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Erkrankungen des Stoffwechsels. 
Von 

L. LICHTWITZ-Berlin. 

Mit 1 Abbildung. 

I. Der Diabetes mellitus. 
1. Das Wesen des Diabetes. 

Die Entdeckung des Pankreasdiabetes (0. MmKOWSKI und I. v. MERING, 
1889) hat die Auffassung begriindet, daB die Zuckerkrankheit des Menschen 
auf einer Insuffizienz der LANGERHANSschen Inseln beruhe. Es ist ganz unzweifel­
haft, daB der Kohlehydratstoffwechsel in normaler Weise nur durch die Inkre­
tion des Pankreas vonstatten gehen kann. Das Pankreas von Diabetikern zeigt 
in 70-80% der Faile pathologische Veranderungen, die am haufigsten nur 
die Inseln betreffen. Diese konnen hyalinisiert, fibrotisch, hydropisch degene­
riert, hamorrhagisch, mit Lymphocyten infiltriert sein oder Kernpyknose zeigen. 
Nicht selten findet sich daneben Hypertrophie eines Teiles der erhaltenen 
Inseln. In einem kleinen Prozentsatz der Faile liegt eine AIfektion des ganzen 
Pankreas vor, am haufigsten Lipomatosis, seltener Entziindung, Abscesse, 
Pankreasgangsteine, Carcinom. Aber ein nicht unbetrachtlicher Teil der Dia­
betiker hat ein morphologisch normales Pankreas, und bei fast 20% aller 
nichtdiabetischen Individuen werden genau dieselben Pankreasveranderungen 
gefunden wie bei Diabetikern. 

Insulin. Die Auffassung der Zuckerkrankheit des Menschen aIs einer Folge 
abnormen Verhaltens des Inselsystems erhielt eine groBe Stiitze durch die 
Auffindung und Darsteilung des Insulins, die eine unmittelbare Folge der 
Entdeckung des experimenteilen Pankreasdiabetes war. 

Nun zeigt es sich aber, daB auch in jedem Pankreas von Diabetikern Insulin 
gefunden wird oder gefunden werden kann. Diese Tatsache, zusammen mit 
den Einfliissen, die das Nervensystem (Zuckerstich, krankhafte Prozesse 
im Zwischenhirn), endokrine Drtisen (chromaffines System, Hypophyse, Schild­
driise) und die Funktion der Leber auf den Kohlehydratstoffwecbsel haben, 
gestatten jetzt eine umfassende Aussage tiber das Wesen des mensch lichen 
Diabetes. 

Bedeutung der Kohlehydrate. Das unmittelbare und unersetzbare Energie­
material ftir die Muskulatur und andere Gewebe ist Kohlehydrat. Schon aus 
der Tatsache, daB Leben ohne Zufuhr von Kohlehydrat moglich ist, folgt, 
daB solches im Korper auch aus anderen Nahrungsstoffen, und zwar aus EiweiB 
und Fett, entsteht. 

Die verschiedenartigen Kohlehydrate der Nahrung und die im Korper aus 
anderen Stoffen gebildeten werden in eine und dieselbe Form umgepragt, 

Anmerkung: Die Erkrankungen der Nieren und ihr Zusammenhang mit der Retinitis 
albuminurica sind im Bd. 5, S. 425 von F. SCHIECK dargestellt. 

Handbucb der Ophtha.lmoiogie. Bd. VII. 1 



2 L. LICHTWITZ: Erkrankungen des StoffweohseIs. 

namlich in eine besonders reaktionsfahige Glukose (wahrscheinlich y-Glukose) 
und fiber diese zu Glykogen. 

Diese Umsetzungen gehen zunachst in der Leberzelle vor sich. Die Leber ist 
imstande groBe Mengen Glykogen (bis zu 10% des Organgewichtes) zu speichern. 
Diese Anreicherung wird durch die innere Organisation der Zelle gewahr­
leistet. Jede Leberzelle enthalt gleichzeitig Glykogen und glykogenolytisches 
Ferment (Diastase), ohne daB zwanglaufig Zuckerbildung eintritt. Das ist nur 
verstiindlich durch die Vorstellung, daB Ferment und Substrat in der Zelle ge­
trennt sind und erst bei einer bestimmten Struktur des Protoplasmas zusammen-, 
bei einer anderen auseinanderkommen. So ist es moglich, daB in demselben 
kleinen Raum entgegengesetzt gerichtete Reaktionen, in diesem Faile also 
Glykogenolyse und Glykogenogenese, vor sich gehen. 

StOrung des Kohlehydratstofiwechsels. Bekanntlich ist dieselbe Leberzelle 
die Statte vieler anderer Reaktionen, so auch der Zuckerbildung aus Amino­
sauren, Glycerin und Fettsauren. Normalerweise; namlich wenn Glykogen­
bildung moglich, d. h. die Zellarchitektur in dieser Richtung eingestellt ist, 
verlaufen diese Vorgange gedampft. 1m anderen Faile aber, z. B. im schweren 
Diabetes, fehlt die Dampfung. Infolge des stiirmischen Umbaues treten dann 
Zwischenprodukte auf, die Acetessigsaure (aus der das Aceton entsteht) und die 
P-Oxybuttersaure, die als starke Sauren Veranderungen im Mineralstoffwechsel 
her beifiihren. 

Aus der Quote des Kohlehydrates der Nahrung, die fiber die energetischen 
Bediirfnisse aufgenommen wird, entsteht Fett. Die Gewinnung tierischen 
Fettes beruht zu einem guten Teil auf diesem ProzeB, der auch in der Leber­
zelle vor sich geht. 1m Tierkorper verlauft also die Kette Kohlehydrat - aktive 
Glukose - Fett in reversibler Weise. Die Reversibilitat wird moglich durch 
Umstellung der Zellarchitektur. Diese erfolgt durch neuroendokrine Einflfisse. 

Das Hormon, das den ProzeB in der Richtung nach dem Fett bewirkt, ist 
das In8Ulin. Der entgegengesetzte Vorgang wird von den Hormonen des chrom­
affinen Systems und der Schilddriise veranlaBt. Der durch Glykogenolyse in der 
Leber gebildete Traubenzucker geht in das Blut. Der Blutzucker ist eine inaktive 
Form (Transportform), die in biologische Prozesse erst eintreten kann, nachdem 
sie fiber aktive Glukose in Glykogen fibergegangen ist. Dieser ProzeB erfolgt 
in allen Zellen, wie in der Leberzelle, unter dem EinfluB des Insulins. Dieses 
hat daher neben seiner Wirkung auf die Leber (zentrale Wirkung) eine zweite 
in der Stoffwechselperipherie. 

Die im Vorstehenden geschilderte Erkenntnis hat dem alten Streit, ob der 
Diabetes auf einer Unverbrennbarkeit des Zuckers oder auf einer ungehemmten 
Glykogenolyse in der Leber beruhe, ein befriedigendes Ende bereitet. Un· 
gehemmte Glykogenolyse ist gleichbedeutend mit Unfahigkeit zur Glykogen­
bildung. Mit dieser ist die Unmoglichkeit des Abbaues des Zuckers im Tier-
korper unlOslich verbunden. . 

DaB der vollstandige Insulinmangel (wie im experimentellen Pankreas­
diabetes) Zuckerkrankheit zur Folge haben muB, ist danach durchaus ver­
stiindlich. Nicht klar aber sind zunachst die Verhaltnisse, unter denen die 
verschiedenen Formen des menschlichen Diabetes zustandekommen, da das 
Pankreas immer Insulin enthalt, in einer nicht kleinen Anzahl von Fallen 
Pankreaserkrankung fiberhaupt nicht nachweisbar ist, beim cerebralen (und 
akromegalen) Diabetes sicher (zunachst) auch nicht besteht, und da eine freilich 
nur kleine Reihe von Kranken durch Insulingaben nicht beeinfluBbar ist. 

Diese scheinbar verwickelten Beziehungen werden klar, wenn man erwagt, 
daB zu einer Hormonisierung, mehr gehort als Hormonproduktion. Ebenso 
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wichtig wie mese ist die Abgabe des Hormons aus der Inkretdriise auf den (spe­
zifischen) Reiz und die Fahigkeit des Erfolgsorgans das Hormon aufzunehmen. 
Denn corpora non agunt nisi fixata. 

Das Versagen in der Ordnung des Kohlehydratstoffwechsela kann an jeder 
dieser Bedingungen liegen. Dieser Auffassung lassen sich aIle Formen des menscb­
lichen Diabetes einordnen. Somit ergibt sich eine Theorie, die befriedigend 
ist, solange nicht widerstrebende Tatsachen bekannt werden. 

Blutzueker. Die Ordnung im Kohlehydrathaushalt hat einen leicht meBbaren 
Ausdruck im Verhalten des Blutzuckers. Je besser die neuroendokrine Regu­
lation arbeitet, um so geringer sind die Ausschlage, die die Blutzuckerkurve 
um den von Art und Individuum abhangigen Grundwert zeigt. 

Schwankungen treten aber unter allen Umstanden auf. Niemals ist die 
Blutzuckerkurve eine horizontal verlaufende Gerade. Aus ihren Schwankungen 
sind mit groBer Wahrscheinlichkeit Schliisse auf Art, Starke, Einsetzen und 
Dauer der Hormonwirkung zu ziehen. So zeigt sich nach einer Gabe von Zucker 
ein Ansteigen des Blutzuckers, dem ein vOriibergehendes Sinken unter den 
Ausgangswert folgt. Die Hyperglykamie fiihrt eine Insulinabgabe herbei; 
die dadurch bedingte Blutzuckerverminderung kurbelt die Gegeninkretion 
an, bis der Ruhe-Niichternwert wieder erreicht ist. 

An den Bewegungen des Blutzuckers kann man, wie an einem Standrohr, 
die Regulation des Kohlehydratstoffwechsela beobachten und messen. Storungen 
dieser Regulation finden sich bei vielen krankhaften Zustanden, am starksten 
beim Diabetes. 

Die Hyperglykamie stellt ein sehr wichtiges Symptom des Diabetes mellitus 
dar. Aber es ist nicht zutreffend, sie ala fiihrendes Merkmal zu bezeich.D.en. 
Denn in den friihesten Stadien der Erkrankung kann der Blutzuckerwert in 
den Grenzen der statistischen Norm und sogar vermindert sein; ja, bei gewissen 
Verlaufsformen, die man ala Diahete8 innocens und Diahete8 renalis bezeichnet, 
bleibt die Normoglykamie lange Zeit oder auch dauernd bestehen. Diese Formen 
des Diabetes stellen nicht eine Krankheit eigener Art dar, wie von versohiedenen 
Autoren angenommen wird. Es finden siGh namlich bei solchen Kranken (anfalls­
weise) die Grundsymptome des Diabetes mellitus, namlich Polyurie, Polydipsie, 
Abmagerung, Ketonurie; bei anderen geht der Diabetes innooens in schwerere 
Formen iiber, und bei einem gewissen Teil findet man in der Familie sohwere 
und sohwerste Formen der Erkrankung. 

Meistens aber liefert die Beobachtung des Blutzuckers die zuverlassigste 
Fiihrung fiir die Beurteilung und Behandlung. Die Hyperglykamie geht von 
den leichtesten Erhebungen iiber den oberen Normalwert (110 mg-%) auf 
200,300 und mehr Milligramm und steigt im Koma auf noch hohere Werte (der 
hOchste von uns beobaohtete betrug 1063). 

Die Riickkehr zum Normalwert bei Behandlung mit Diat und Insulin geht 
mit sehr verschiedener Geschwindigkeit vonstatten. Im allgemeinen um so 
langsamer, je alter der Patient ist, und je langer der Diabetes besteht. Es scheint, 
ala ob bei diesen das Gleichgewicht hOher eingestellt ist, und die Regulation 
trager arbeitet. 1m Gegensatz dazu findet man bei jugendlichen Diabetikern 
eine sehr groBe Labilitat, so daB schon bei den kleinsten wirksamen Insulin­
dosen Hypoglykamie oder hypoglykamische Krankheit eintreten kann. 

Glyko8urie. Das fiihrende Symptom des Diabetes mellitus ist auch heute, 
wie von alters her, die Glykosurie. Sie steht, wie bereits aus der Kenntnis 
des Diabetes innocens und renalis hervorgeht, nicht in einer einfachen Beziehung 
zur Glykamie. Es ist nicht so, daB individuell oder statistisch einem gewissen 
Blutzuckerwert Glykosurie zukommt. Ganz im Gegenteil stellt es sich viel­
mehr in der Regel so heraus, daB (z. B. in einem Zuckerbelastungsversuch) 

1* 
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Glykosurie erst zur Zeit des abfallenden SchenkeIs der Glykamiekurve erfoIgt. 
Zum mindesten tritt also neben den Intensitatsiaktor der Zeitfaktor, d. h. 
eine Hyperglykamie mull einige Zeit bestehen (und auf die Niere einwirken), 
bis Zucker durch die Niere hindurchtritt. 

Funktion der Niere. In jedem Fall aber - bei Aglykosurie sowohl als bei 
Glykosurie - verhalt sich die Niere aktiv gegeniiber dem Blutzuckel', und 
zwar in der Norm so, dall sie ibn im Gegensatz zu den anderen echtgelOsten 
Stoffen des Blutes nicht ausscheidet, im Fall der Glykosurie aber d.erart, dall 
sie ihn in einer weit hoheren Konzentration, aIs dem Blutzucker entspricht, 
ausscheidet. 

Diese Einschaltung des Konzentrierungsapparates fiir Zucker ist es, die 
der Niere unter den Organen, die fiir das Zustandekommen eines Diabetes 
mellitus verantwortlich sind, eine besondere Stellung einraumt. FUr die Niere 
des glykosurisch gestorbenen Diabetikers ist eine starke Glykogeninfiltration 
der Epithelien der HENLEschen Schleifen und in geringerem Grade der Tubuli 
contorti charakteristisch. Derselbe Befund wird bei allen experimentellen 
Glykosurien erhoben. Diese Glykogenanhaufung in den Nierenepithelien, die 
den intercellularen Konzentrierungsakt bedeutet, wird durch Insulin verhindert. 
Insulin hat auf die Nierenzelle die entgegengesetzte Wirkung wie auf die Leber­
zelle. Daher tritt bei Insulinmangel Glykogeninfiltration der Nierenepithelien 
und aIs deren Foige Glykosurie auf. 

AllS dieser Auffassung lallt sich verstehen, dall der Diabetes renalis zum 
echten Diabetes gebOrt. Es kann der Insulin bedarf der Organe verschieden 
groll, in manchen Fallen vielleicht so erheblich sein, dall er fiir die Niere zu 
klem (daher Glykosurie) und fUr die anderen Organe noch ausreichend (daher 
keine HypergIykamie) ist. Oder es kann die Fahigkeit der Niere Insulin auf­
zunehmen vermindert sein. 

Der zweite Modus trifft vielleicht fiir die FaIle von renalem Diabetes zu, in 
denen die Glykosurie nicht durch Insulin beseitigt werden kann. Die Nieren 
dieser Menschen sind gegen Insulin resistent, das (nach dem Ausweis der Blut­
zuckarkurve) yom Pankreas in normaler Weise gebildet und abgegeben wird 
und in anderen Organen auch eine ausreichende Wirkung entfaltet. 

Insulinresistenz des Diabetes im allgemeinen ist meistenteiIs die FoIge 
schwerer Lebererkrankung oder das Kennzeichen des cerebralen Diabetes. 
1m ersten Falle ist die Leberzelle entweder zur Aufnahme des Insulins oder zu 
derjenigen Reaktion ihres Protoplasmas, die die Glykogenbildung ermoglicht, 
nicht fahig. 1m zweiten FaIle handelt es sich, wie aus den starken Schwan­
kungen des Diabetes mellitus und seinem zeitweiligen Verschwinden, z. B. bei 
Akromegalie, hervorgeht, um eine "funktionelle", wahrscheinlich zentral-nervos 
bedingte Storung der Reaktionsfahigkeit der Leberzelle. 

Dem gewohnliehen Diabetes liegt eine auf Insu1inmangel und fehlerhafter 
Insulinabgabe aus dem Inselsystem berubende Schadigung der Glykogenbildung 
in der Leber zugrunde. Deren Folge ist Unverwendbarkeit des Zuckers, Hyper­
gIykamie und Glykosurie. In vorgeschrittenen Fallen betrifft der Schaden 
nicht nur die Umbildung des originaren Kohlehydrates zu aktiver Glukose und 
GIykogen, sondern auch den aus Nichtkohlehydraten gebildeten Zucker. Ala 
Folge der stiirmischen Einbeziehung der Eiweillkorper und Fette in den Stoff­
wecbsel kommt es zum Auftreten von Ketokorpern (Aceton, Aoetessigsaure, 
P-Oxybuttersaure) in Blut und Ham und zu einer starken Mobi1isierung des 
Fettes, daher zur Lipamie, deren hohere Grade an der Verfarbung der Gefalle 
der Retina kenntlich sind (s. Bd. 5 dieses Handbuches, S. 454, Abb. 42). Bei der 
diabetischen (ebenso wie bei der nephrotischen) Lipamie besteht der Alkohol­
atherextrakt des Blutes zu einem sehr betrii.chtlichen Teil aus Cholesterin und 
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Ph08phatiden. Diese Korper konnen nicht aus den Fettlagern stammen und 
wahrscheinlich auch nicht aus der Nahrung. A. GIGON nimmt an, daB es sich 
um eine gesteigerte Cholesterinsynthese (aus Kohlehydrat und Fettsauren bzw. 
deren Spaltprodukten) handle. Diese Annahme laBt sich auch auf die Phos­
phatide ausdehnen, denen wahrscheinlich eine allgemeinere Bedeutung als 
Zwischenkorpern zwischen Fett und Kohlehydrat zukommt. 

2. Vorkommen, Hanfigkeit, soziale Ein:fiiisse, Atiologie. 
Hiufigkeit. Eine brauchbare Statistik iiber die Haufigkeit des Diabetes 

mellitus gibt es nicht. Nach JOSLIN leiden 2% der Bevolkerung der Vereinigten 
Staaten (das sind mehr aIs 2 Millionen Menschen) an Diabetes. Von der Mor­
talitat steht bei jeder Art von Berechnung (auf die Bevolkerung, auf standardi­
sierte BevOikerung, auf Gesamttodesfalle) fest, daB sie in allen Landern dauernd 
ansteigt. Es ist ganz sicher, daB der Diabetes mellitus seit der Mitte des vorigen 
Jahrhunderts an Haufigkeit zunimmt. 1m groBen Krieg nahmen Morbiditat 
und Mortalitat des Diabetes mellitus in Deutschland stark abo Die darnach mit 
Bestimmtheit zu erwartende groBe Steigerung ist eingetreten. Sie betrifft alle 
Altersklassen, aber in besonderem MaBe die Jugendlichen. Wabrend friiher 
die Zahl der Manner stark iiberwog, zeigt die Statistik in dem letzten Jahrzehnt 
eine angleichende Bewegung zwischen den Erkrankungsziffern der Geschlechter 
und jetzt sogar schon ein Uberwiegen der Frauen. Das Auftreten ist von dem 
Lebensalter abhangig. Vor der Pubertat ist die Krankheit selten. Sie nimmt 
dann mit jedem Jahrzehnt an Haufigkeit zu und erreicht das Maximum im 
5. und 6. Dezennium. 

Soziale Einlliisse. Diese Verhaltnisse sind in allen Landern, in denen 
Statistiken bestehen, dieselben. In bezug a.uf die Haufigkeit des Diabetes 
mellitus gibt es regionare Unterschiede, die aber wohl wenig bedeuten gegen­
iiber den groBen Differenzen zwischen Reichen und Armen und zwischen 
GroBstadt und Land. 

tiber die Neigung der Rassen zu Diabetes mellitus ist wenig bekannt. 
Auffallend ist nur das starke Betroffensein der Juden. Aber auch hier besteht 
ein soziales Moment. Das geht daraus hervor, daB die Wohlhabenden stark, 
die Armen (z. B. in London) nicht mehr betroffen sind aIs die Arbeiterbevolke­
rung, und daB der Prozentsatz der jiidischen Diabetikerkinder kleiner ist aIs 
der der Erwachsenen (JOSLIN, ABT). Von jeher zeigt der Diabetes der Kinder 
keine Beziehungen zur sozialen Lage und zum Geschlecht. 

Aus den statistischen Untersuchungen (Haufigkeit im Krieg, Abhangigkeit 
von der sozialen Lage) geht der groBe EinfluB der Ernahrung auf das Einsetzen 
des Diabetes mellitus hervor. Hier miissen 2 Momente in Erwagung gezogen 
werden: luxuriose Ernahrung und Zuckerverbrauch. Diabetes mellitus und auch 
andere Stoffwechselerkrankungen entstehen nicht oder werden nicht manifest, 
wenn so wenig wie moglich gegessen wird. Es besteht ferner eine Beziehung 
zwischen Haufigkeit des Diabetes mellitus und Zuckerkonsum, der in den Ver­
einigten Staaten mehr aIs 100 g taglich betragt und in der groBstadtischen 
Ernahrung allgemein eine steigende Tendenz hat. 

Hereditit. In der Atiologie spielt die Hereditat eine groBe Rolle. Vererbt wird 
die Neigung zum Diabetes mellitus, nicht dieser selbst. Es ist daher schwer 
oder unmoglich zu sagen, ob eine Bedingung (wie die Ernahrung) einen Diabetes 
mellitus manifest gemacht oder veranlaBt hat. Rund 20--25% aller Diabetiker 
haben diabetische Vorfahren (hereditarer Diabetes) oder diabetische Geschwister, 
Vettern (familiarer Diabetes), wahrend nichtdiabetische Patienten nur 5-7% 
Diabetes in der Verwandtschaft aufweisen. Der Erbgang ist haufiger recessiv 
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alB dominant (s. Beitrag FRANOESOHETTI, Bd. 1 dieses Handbuches). VON 
No ORDEN und ISAAC weisen auf die Notwendigkeit hin, die Familienanamnese 
uber das ganze Feld der Erkrankungen des StoffwechselB und der endokrinen 
Drusen auszudehnen. 

Ursachen. AuslOsende Momente. Wir miissen alB Bedingung fiir Diabetes 
mellitus, so unbefriedigend eine soIche Ausdrucksweise auch ist, eine endogene 
Minderwertigkeit des neuroendokrinen Apparates, der den Kohlehydratstoff­
wechseI regiert, annehmen. Die Krankheit entwickelt sich (scheinbar 1) spontan 
oder unter der Einwirkung exogener Umstande. AuBer der Ernahrung kommt 
der Beruf in Betracht. Geistige Arbeit, TeiInahme des Gemiits und viel Ver­
antwortung, haufig verbunden mit Mangel an korperlicher Bewegung, spielen 
eine sehr groBe Rolle. Man mag das - ad usum 'proprium - aus der Tat­
sache ersehen, daB etwa der 10. Teil aller in Privatkliniken (VON NOORDEN, 
JOSLIN) behandelten Diabetiker Arzte si.nd. Unter den psychischen Einfliissen 
hat die seelische Erschiitterung (Schreck u. a.) keine hervorragende Bedeutung. 
Das lehrt die sehr kleine Diabetesmorbiditat der Truppen aller Lander im 
Weltkrieg. Haufig trifft man aber Diabetes bei Menschen mit groBer seelischer 
Beweglichkeit. Weiter sind zu nennen Gicht und Fettsucht, die Vorlaufer des 
Diabetes ("Diabetes ist eine Strafe fiir Fettsucht"; JOSLIN). Der Diabetes 
der Ehegatten betrifft zumeist fette Leute. Infektionskrankheiten aller Art 
kOIDlen bei Stoffwechselgesunden voriibergehend diabetesahnliche Symptome 
hervorrufen und bewirken bei Diabetikern nicht selten eine Verschlechterung 
der Stoffwechsellage. Ganz gewiB wirken alBo infektios-toxische Einfliisse in 
Diabetes begiinstigender Richtung. Aber wohl nur ausnahmsweise entsteht 
Diabetes mellitus auf diese Weise. Lues als Ursache der Zuckerkrankheit ist 
eine Seltenheit. In einem kleinen Teil der FaIle ist Diabetes Folge einer Erkran­
kung des ganzen Pankreas (Pankreatitis diffusa, Carcinom, Lipomatosis u. a.). 

Der Zusammenhang eines Diabetes mit einem Trauma ist kaum je exakt 
zu beweisen. In der Begutachtung darf ein solcher alB wahrscheinlich oder 
moglich angenommen werden, wenn nach einem Schadeltrauma oder wahrend 
einer traumatischen Neurose die Erkrankung innerhalb von 2 Jahren nach 
dem Unfall auftritt. Voriibergehende Glykosurie nach Verletzungen (auch 
Frakturen) ist nicht selten. DaB auf diese Weise ein Diabetes entsteht, kann 
nach den Erfahrungen des Krieges nicht angenommen werde~. 

Abhangigkeit der Zuckerkrankheit von organischen Nervenleiden (neurogener 
Diabetes) ist BelteD. Es gibt aber einen cerebralen Diabetes (nach Encephalitis, 
bei Tumoren, Lues cereb'ri), der in gewissen Beziehungen zu dem Diabetes der 
Akromegalen steht. 

3. Die EOl'men der diabetischen Erkrankung. 
Unter die Diagnose Diabetes mellitus falIt eine groBe Zahl von Erkrankungen 

verschiedenster Art und Bedeutung. Von der leichten, den Betroffenen ein 
langes Leben hindurch treulich begleitenden Glykosurie, wie sie unter dem 
Namen Diabetes innocens bekannt ist, bis zu dem akuten, in wenigen Tagen 
todlich verlaufenden schwersten Diabetes kommen aHe V'bergange vor. Die 
Bedeutung der Zuckerkrankheit fur das Sehorgan geht ganz und gar nicht der 
Schwere des diabetischen Proze8se8 parallel. Fast das Gegenteil ist richtig. Je 
langer dauernd ein Diabetes ist (und die Dauer steht im allgemeinen zu seiner 
Schwere im umgekehrten Verhaltnis), um so haufiger treten Erkrankungen des 
Auges auf. 

Zur Beurteilung der Lage und der Besonderheiten der einzeInen Kranken 
wird der Ophthalmologe des Beistandes des Internisten nicht entraten Mnnen 
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und wollen. Wir beachranken una daher hier auf eine kurze Darstellung der 
Gruppenmerkmale, 'die bereits in der Sprechstunde des Augenarztes wichtige 
Anhaltspunkte fiir die Beurteilung des diabetischen Stoffwechselzustandes 
ergeben. 

Bedeutung des Alters. 1st durch die Harnuntersuchung Zucker festgestellt, 
so liefert das Alter des Patienten einen wichtigen Beitrag zu der Klarung der 
Lage. 1m allgemeine'1/, - aber nicht ohne Ausnahme - iBt die Erkran1cung um 
so ernster, in ie iugendlicherem .Alter sie auftritt. Nicht weil dieses an sich, was 
ja zu Erfahrungen bei anderen Krankheiten nicht passen wiirde, eine geringere 
Widerstandsfahigkeit bedingte, sondern weil das Erliegen des Pankreasinsel­
apparates nach einer verhaltnismaBig kurzen Zeit der Inanspruchnahme von 
seiner besonderen Minderwertigkeit zeugt. 

Sofern nicht - diesa Falle sind selten - eine akute Infektion den Diabetes 
der Jugendlichen hervorgebracht hat, kommen zwei Momente in Betracht, das 
sind die kongenitale Lues und eine besonders minderwertige erbliche Ver­
anlagung. FUr die Beurteilung eines jeden Diabetes ist die Familienanamnese 
von Bedeutung, fUr unsere Aufgabe auch nach der Richtung, inwieweit bei 
Familienmitgliedern Augenerkrankungen aufgetreten sind. Der Diabetes hat 
bei Familienmitgliedern derselben Generation (Geschwistern, Elterngeschwister­
kindern) viel gemeinsames in seinem Verlauf und auch in seinen Besonder­
heiten. FUr die Generationsfolge gilt, daB die Erkrankung bei jeder Generation 
in immer jugendlicherem Alter und mit zunehmender Schwere auftritt. Eine 
Ausnahme machen die Familien, in denen der Diabetes innocens heimisch ist. 

Die Dauer der diabetischen Erkrankung ist ebenfalls von Belang. Sofern 
nicht eine friihere arztliche Untersuchung dariiber AufschluB ergibt, laBt sich 
die Dauer nur dann mit einiger Sicherheit feststellen, wenn beim Beginn die 
charakteristischen diabetischen Symptome vorlagen. Die Kardinalsymptome 
Polydipsie, Polyphagie, Polyurie roachen auf den Patienten einen solchen Ein­
druck, daB er liber die Zeit ihres Bestehens meistens genaue Auskunft zu geben 
vermag. Oft kann er auch die Frage beantworten, ob diese Symptome plotz­
lichfast in voller Starke ausgebrochen sind, oder ob sie sich allmahlich zu­
nehmend entwickelt haben. 1m ersten Falle, bei akutem Ausbruch, oder der 
akuten Verschlimmerung eines bis dahin latenten Diabetes, ist nach dem 
Grunde des plotzlichen Beginns, einer Infektionskrankheit~ einem seelischen 
Trauma, einer geistigen 'Oberanstrengung u. a. zu fahnden. 

1st im Verlaufe des unerkannten und unbehandelten Diabetes die auBerst 
wichtige Folge, Abmagerung und Krafteverfall, eingetreten, so ist ein Zustand 
erreicht, der wegen der begleitenden, meist auf Akkommodationsschwache be­
ruhenden Sehstorungen den Kranken gelegentlich zuerst zum Augenarzt fiihrt.· 
Dann ist, auch wenn der Patient genligende Angaben liber die Dauer der 
Erkrankung nicht machen kann, wenigstens ein Anhaltspunkt darliber so zu 
gewinnen, daB man den Patienten dariiber ausforscht, ob und seit wann die 
Zahl der .nachtlichen Harnentleerungen zugenommen hat. 1m Beginn der 
Erkrankung, auBer wenn sie sogleich mit ma.ximaler Starke einsetzt - und 
das haftet in der Erinnerung fest genug -, ist die'nachtliche Harnmenge noch 
nicht so stark vermehrt, weil bei korperlicher Ruhe und bei der Verdauungs­
ruhe, die zur Nachtzeit herrscht, die die Harnmenge bedingende Zuckerbildung 
relativ gering ist. Das Fehlen der Dampfung durch die Ruhe laBt auf langeres 
Bestehen der diabetischen Veranderung schlieBen. 

Die Dauer eines unbehandelten Diabetes ist fiir die Beurteilung wichtig, 
weil der Zustand der Polyphagie eine anhaltende, gewaltige Steigerung der 
intermediaren Prozesse schafft, also die Bedingung der fortschreitenden Ver­
schlimmerung in sich selbst tragt. 
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Diese Angaben sagen mehr als das Ergebnis der ersten quantitativen Zucker­
bestimmung. Auch wenn der Patient eine genauere oder geschatzte Angabe 
iiber seine 24stiindige Harnmenge machen kann, ist aus dem Zuckergehalt 
der ersten Harnprobe (iiber Ketonurie vgI. S. 9) kein ausreichendes Urteil 
iiber die Schwere der Erkrankung moglich. Nicht nur weil der Prozentgehalt 
des Harns an Zucker zu verschiedenen Tageszeiten und in Abhangigkeit von 
der vorangegangenen Nahrung sehr stark schwankt, sondern weil auch der 
hochste Zuckergehalt (8-10%) bei ganz leichten, in zwei Tagen entzucker­
baren Fallen oft genug vorkommt. 

Die unbehandelten FaIle mit diabetischen Kardinalsymptomen sind also 
zunachst nach ihrem Lebensalter, ihrer Familienanamnese, ihrer Dauer und 
nach dem Umstand, ob Abmagerung und Krafteverfall eingetreten sind, zu 
bewerten. 

Typen des Diabetes. Die in der Sprechstunde des Augenarztes hii.ufigen 
FaIle ohne diabetische Kardinalsymptome gehoren fast durchweg dem mittleren 
und hoheren Lebensalter an. Die Patienten haben meist keine fiir Diabetes 
typische Anamnese. In einer Reihe von Fii.llen, deren Augenerkrankung wegen 
der gleichzeitigen Albuminurie und arteriellen Hypertonie vielleicht keine ein­
fache pathogenetische Grundlage hat, bestand friiher Polydipsie, Polyurie und 
Polyphagie. Der Diabetes hat sich aber unter sachgemaBer Therapie nicht 
fortschreitend verschlechtert, und schlieOlich ist zum Erstaunen des Patienten. 
ungefahr um das 50. Lebensjahr, eine Besserung erfolgt, die Zuckerausscheidung 
gesunken und eine groBere Vertraglichkeit fiir Kohlehydrate eingetreten. Aus 
dieser Anamnese ist mit einiger Sicherheit zu entnehmen, daB sich bei dem 
Kranken renale Veranderungen entwickelt haben, eine Nephrosklerose, die die 
Durchgii.ngigkeit der Niere fUr Zucker herabsetzt und damit den diabetischen 
ProzeB dampft. 

Eine groBere Zahl von Menschen wird erst in diesem Alter diabetisch, 
weil der gleiche GefaBprozeB im Bereich des Pankreas einwirkt. Aber in cha­
rakteristischer Weise verlauft dieser Diabetes milde, ohne auffallende dia­
betische Symptome, ohne Polyurie, ohne Abmagerung. Seine Dauer laBt 
sich mitunter an komplizierenden Ereignissen erkennen, am haufigsten aus 
einem Pruritus (ofter bei Frauen als bei Mannern), oder durch vorangegangene 
Furunkulose u. a. vermuten. Es handelt sich nicht selten um vollbliitige und 
fette Individuen, denen man eine starke Beanspruchung ihres Verdauungsappa­
rates und auch eine Vorliebe fiir alkoholische Getranke ansieht. Sie gehoren oft 
genug den entsprechenden Berufsarten an (Brauer, Gastwirt, Backer, Fleischer, 
Fettwarenhandler u. a.). So milde im allgemeinen ihre diabetische Erkran­
kung an sich verlauft, so sind sie doch nicht als Leichtkranke einzuschatzen, 
weil die pathogenetische Bedingung ihres Diabetes ernster und gefahrdrohend 
an anderen Stellen ihren Organismus angreift. Wenn auch sonst die Bedeutung 
und Gefahr der GefaBverkalkung iiberschii.tzt werden mag, in Verbindung mit 
einem sehr leichten Diabetes fiihrt sie oft zu gefahrlichen und Ul;theilvollen 
Folgen, so zur sog. diabetischen Gangran, zur "diabetischen" Retinitis u. a. m. 

Es ist daher bei allen alteren Diabetikern, insbesondere solchen, die plethorisch 
und fettleibig sind, notwendig, sich von dem Verhalten ihres Kreislaufsystems, 
ihres Blutdrucks und der Beschaffenheit ihrer Nieren zu iiberzeugen. So 
interessant auch in theoretischer Beziehung der EinfluB der Zuckerkrankheit 
auf Retina, Linse, Iris, optische Leitungsbahnen und Zentralorgane sein mag, 
in praxi kommt in diesen Fallen der Glykosurie und Hyperglykamie eine aus­
schlieBlich oder vorwiegend beherrschende pathogenetische Stellung nicht zu. 

Also stehen sich der jugendliche Diabetiker mit diabetischen Kardinal­
symptomen und starker Abmagerung und der altere fettleibige Diabetiker 
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ohne subjektive diabetische Symptome (Diabetes decipiens) mit Hypertonie 
und oft mit Adipositas als die Vertreter der auBersten Typen gegeniiber. 

Es braucht kaum naher ausgefiihrt zu werden, daB im jugendlichen Alter 
ebenfalls der "fette Diabetes" vorkommt, der eine leichtere Form darstellt, und 
daB auch im hoheren Alter ein schwererer Verlauf mit Abmagerung eintritt. 
Unabhangig vom Alter behalt die Unterscheidung in fetten und mageren 
Diabetes ihren Wert. 

Aber zur Beurteilong der verschiedenen Verlaufsarten und -formen kommen 
wir mit diesen Anhaltspunkten, die die erste Untersuchung bietet, nicht aus. 
fiber das weitere entscheidet die klinische Beobachtung. Dariiber soli hier, weil 
es aus der Zustandigkeit des Ophthalmologen herausfallt, nur das Grundlegende 
mitgeteilt werden. Die Falle, die in unbehandeltem Zustande alle diabetischen 
Kardinalsymptome aufweisen, konnen leichte, mittelBchwere oder 8chwere sein. 
Die Unterscheidung in die leichten und schweren Erkrankungen kann man nach 
verschiedenen Prinzipien vornehmen. Theoretisch von groBer Bedeutung 
ist das Merkmal, ob die Glykosurie nur bei Zufiihrung von Kohlehydraten 
(leichter Diabetes) erfolgt, oder ob auch das EiweiB der Nahrung (schwerer 
Diabetes) zur Glykosurie beitragt. Die seltenen Falle, in denen auch das Fett 
die Zuckerausscheidung vermehrt, konnen auBer Betracht bleiben. Die schwerste 
StOrung des Kohlehydratstoffwechsels liegt dann vor, wenn selbst bei starkster 
intermediarer Ruhe, d. h. im Hunger, die pathologische Zuckerbildung aus Ei­
weiB anhalt. Indessen ist eine solche Einteilung nach biochemischen Gesichts­
punkten fiir die Praxis nicht ausreichend, weil bei ihr die V orstadien des schweren 
Diabetes, die bei jugendlichen Personen oft in kurzer Zeit durchlaufen werden, 
in die Reihe der leichten Erkrankungen fallen wiirden. Man konnte sich wohl 
damit helfen, wenn man die Definition der einzelnen Falle durch eine Bemerkung 
iiber ihre Neigung zum Fortschreiten erganzte. Dazu gehoren indessen wieder­
holte Beobachtungen. 

Vor einer rein chemischen Betrachtung dieses Problems verdient in der 
Praxis die alte Lehre von NAUNYN den Vorzug. Danach "hat man nur solche 
Falle als leichte zu bezeichnen, in denen noch eine erhebliche Toleranz fiir 
rechtsdi-ehende Kohlehydrate besteht, so daB der Kranke bei clauernder Ein­
nahme von solchen in einer fiir die Ernahrung nicht gleichgiiltigen Menge voll­
kommen oder annahernd zuckerfrei zu sein pflegt". 

Toleranz. Die Iichtige Anwendung dieser These belUht auf der Auffassung 
des Begriffes "Toleranz". Die Toleranz ist nicht mehr durch eine einzige Zahl 
(= g Kohlehydrat) bestimmt, sie hangt nicht nur auBerdem von der Art der 
Kohlehydrattrager und dem Modus ihrer Verabreichung und Verteilung ab 
sondern auch von dem Gesamtcaloriengehalt der Kost und von der Menge des 
NahrungseiweiBes. Nur Fiille, die bei voller Deckung der Calorien und einem 
normalen Gehalt an EiweiB, auch an solchem animalischer Herkunft (= etwa 
100 g EiweiB pro die) eine praktisch verwertbare Kohlehydrattoleranz haben, 
sind als leichte zu betrachten. Eine Vertraglichkeit von 100 g Brot bei herab­
gesetztem EiweiBgehalt (50-60 g) und knapper Kost kommt auch mittel­
schweren Fallen zu. 

Innerhalb der Gruppe der leichten Diabetesfalle unterscheidet man weiter 
nach der GroBe der Toleranz. Die schweren Falle erkennt man aus dem Grade 
und der Dauer der Brennwert- und EiweiBbeschrankung, die zur Erzielung 
eines zuckerfreien Hames (auf Normalitat des Blutzuckers ist in solchen Fallen 
in absehbarer Zeit nicht zu rechnen) notwendig sind. 

Ketonurie. Zu diesen Grundelementen der Diagnose tritt erganzend, oft 
aber auch den Verlauf der Beobachtung stark komplizierend, die Ketonurie 
(Acetonau8scheidung) . 
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Der unbehandelte polyphage Diabetiker hat nicht selten eine mii.Bige Keton­
urie, die als Merkmal einer vorgeschritteneren zentralen diabetischen Ver­
anderong einzuschatzen ist. Bei Entziehung der Kohlehydrate der Nahrong 
muB jeder Diabetiker Ketonkorper ausscheiden, wie es auch der Normale in 
einem solchen Fall tut. Dieser Ketonurie kommt also, wenigstens bei qualitativer 
Betrachtung, keine Bedeutung fiir die Beurteilung des Zustandes zu. Bleibt der 
Diabetiker bei strenger Kost, so verschwindet, in leichten Fallen, die Keton­
urie infolge Eintretens einer Gewohnung. Je rascher diese Wendung eintritt, 
um so giinstiger ist die Erkrankung zu beurteilen. Dauert es langer als drei 
Wochen, so liegt ein nicht mehr als leicht zu beurteilender Diabetes vor, mit 
dessen Verschlimmerong in der Folgezeit man rechnen mull. Bei noch schwererer 
Erkrankung tritt iiberhaupt keine Gewohnung an kohlehydratfreie Kost ein; 
doch ist noch ein die Ketonurie mildernder EinfluB von Kohlehydratzulagen 
und Kohlehydratkuren, auch von Gemiisetagen und Hungertagen erkenn­
bar. In den schwersten Fallen ist die Ketonkorperausscheidung von der Art 
der Nahrong in weitesten Grenzen unabhangig. 

4. Die Haufigkeit der Augenerkrankttngen bei Diabetes mellitus. 
Nach GROENOUW finden sich unter Augenkranken in der Poliklinik 0,13-0,4%. 

in der Privatpraxis 1-3,6% Diabetiker. 
VON NOORDEN sah unter 477 Diabetikern 277 (= 58,3%) mit auf Diabetes 

beruhendem Augenleiden. ANDERSON hatte unter 292 Kranken 25%, F. M. 
SPALDING und W. S. CURTIS unter 307 Kranken 41 %. VON NOORDEN fand in 
seiner Serie: 

Retinitis . . . . .. Slmal 
Neuritis retrobulbaris 23 " 
Atrophia nervi optici IS " 
Katarakt . . . . .. 62 " (= 13%) 
Iritis . . . . . . . .. 2 " 
Amblyopie ohne Befund 33" 

SPALDING und CURTIS fanden: 
Retinale'Arteriosklerose .. 46mal=14,9% 
Retinitis mit Arteriosklerose 16 " = 5,2% 

Diabetische Myopie . . . . . 21mal 
Andere Befunde (Hyperopie, 

Refraktions- und Akkom­
modationsstorungen, Lid-
odem) .......... 39 " 

Katarakt ......•. 32mal =lO,4% 
Refraktionsanomalien .. 22" = 7,2% 

2/3_314 der diabetischen Augenkranken sind mannlichen Geschlechtes. Das 
hOhere Lebensalter (s. S. 13) iiberwiegt. GALEZOWSKI fand 27% der Er­
krankten' zwischen 50 und 60, 35% zwischen 60 und 70 Jahren. 

5. Die diabetischen Erkrankungen des Sehorgans. 
Erkrankungen der Lider (Hordeolosis, Ekzeme, Abscesse" sogar Gangran) 

treten fiir sich oder in Verbindung mit Furunkulose, Pyodermie, Pruritus 
auf und konnen gelegentlich zur Diagnose des Grondleidens fiihren. Auch 
Blutungen in den Lidern kommen vor. Nicht selten ist die Bildung von meist 
symmetrischen Xanthela8malcnOtchen an den inneren Lidwinkeln. 

Die Conjunctivitis kann bei Diabetes einen schweren Verlauf nehmen und 
mit Blutungen einhergehen. In manchen Fallen besteht ein eigenartig fibrinoses, 
fadenziehendes Sekret und eine starke Beteiligung der Lider. 

Cornea. Manchmal kommt es auch zu kleinen HornhautrandgeschwUren. 
Wird primares Hornhautgeschwiir oder Keratitis parenchymatosa bei Diabetes 
angetroffen, so bandelt es sich wohl um ein zufalliges Ereignis. Indes ist hier 
zu bedenken, daB aIle entziindlichen Prozesse bei bestehendem Diabetes' oft 
in heftigster Weise verlaufen. 
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Diabetische Erkrankung der Tranenorgane scheint nicht vorzukommen. 
GmB fand einmal die Tranen stark zuckerhaltig, Kti'Lz in 12 Fallen zuckerfrei. 

Iritis diabetica ist nicht hiiufig. Sie geht mit Absonderung eines fibrinosen 
Exsudates und, auch ohne gleichzeitiges Hornhautgeschwiir, mit einem Hypo­
pyon einher. 

Es bildet sich auch eine die ganze Pupille ausftillende fibrinose Membran, 
die sich bei richtiger Behandlung rasch auflOst. Dber die Haufigkeit der Rezi­
dive sind die Meinungen verschieden. Aber wie aile diabetischen Augenleiden 
ist die- Iritis meistens doppelseitig. Der Verlauf ist gewohnIich giinstig. 

Gelegentlich kommt es zu Beschlagen auf der Membrana Descemeti. Damit 
nimmt die Erkrankung den Charakter der Iridocyclitis serosa an, kompliziert sich 
leicht mit Glaskorpertriibung sowie sekundarer Katarakt und gibt zur Ent­
wicklung von GIaukom Veranlassung. 

DaB die Iris bei Diabetikern, noch bevor es zu einer Entztindung kommt, an­
gegriffen ist, zeigt sich gelegentlich von Augenoperationen an einem braun­
lichen bis schwarzlichen Farbenton des abflieBenden Kammerwasscrs. Diese 
Erscheinung istder Ausdruck einer Affektion der Pigmentzellen. Man findet 
histologisch Lockerung, Aufquellung und Wucherung des Pigmentzellenbelages 
der hinteren Irisflache. KAKo MOMOYI sah solche Prozesse in 27 Augen von 
Diabetikern 25mal. Gelegentlich werden sie auch bei Nichtdiabetikern ange­
troffen. Die Iris des Diabetikers enthalt GIykogen, wie es auch sonst bei Augen­
erkrankungen, nicht aber bei Gesunden, vorkommt. 

Die Behandlung der Iritis ist neben der antidiabetischen AUgemeintherapie 
die tibliche. 

Nach einigen, allerdings nicht zahlreichen Beobachtungen scheint es mir, 
ala ob der altere Diabetiker in verstarktem MaBe zu GIaukom neigt, 80 wie mir 
auch Glaukom bei stoffwechselgesunden Mitgliederu von Diabetikerfamilien 
einige Male vorgekommen ist. Bei der Anwendung von Atropin ist daher, was 
auch LOHLEIN bemerkt, Vorsicht geboten. 

Affektionen der Chorioidea ohne Iritis wurden auf rein diabetischer Basis 
nicht beobachtet; sie finden sich bei Retinaerkranktmgen und bei gleich­
zeitiger Lues. 

Cataracta diabetica. Nach den Ausfiihrungen von A. JESS (Bd. 5 dieses Hand­
buches, S. 253) sind die Angaben tiber die Haufigkeit des Zuckerstars einer 
Revision bediirftig, und die Zahlen VON NOORDENB (13%) und JOSLINB (10,4%) 
wegen des Einschlusses einer gewissen Zahl von Altersstaren zu hoch. Da aber 
Alter sicher vor Zuckerstar nicht schtitzt, so ist eine Statistik notwendig, die 
tiber die Zahl der Katarakte bei Diabetikern und Nichtdiabetikern in den Alters­
dekaden AufschluB gibt. Nach GROENOUW sind 1,4-4% aller Stare durch 
Diabetes mellitus bedingt. 

Diabetes als Ursache eines Stars kann mit um so groBerer Wahrscheinlichkeit 
angenommen werden, je jiinger das diabetiscbe Individuum ist. Die diabetische 
Starbildung tritt nicht nur bei scblechtem Aligemeinzustand auf. Charakte­
ristisch ist, daB beide Augen gleichzeitig oder kurz nacheinander befallen werden 
und die Reifung sehr rasch erfolgt. 

Reifung in 11, ja in 5 Tagen ist einwandfrei beobachtet (NEUBURGER, SCHEF­
FELS). LITTEN sah sogar eine Katarakt sich in wenigen Stunden bis fast zur 
volligen Reife ausbilden. LAPERSONNE und VELTER berichten tiber familiares 
Vorkommen von Katarakt und Glykosurie, soweit sie durch veranderte Quellung 
und nicht durch Fallung der Linsenproteine bedingt ist. 

Beztiglich der Symptomatologie und Pathogenese wird auf den Beitrag von 
A. JESS verwiesen. 
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Riickbildungen der Linsentriibung sind als Erfolge antidiabetischer Therapie 
einige Male in der alteren Literatur vermerkt (HIB8CHBERG, SEEGEN, KOENIG, 
ALT) und werden seit der Insulinara haufiger beobachtet. SAMELSOHN und 
ZELLER bemerken mit Recht, daB eine Besserung der Sehscharfe auch durch 
Behebung einer gleichzeitigen diabetischen Amblyopie erfolgen kann, daB man 
also mit der Beurteilung solcher Erfolge sehr vorsichtig sein muB. 

Ganz sicher laBt sich dem Zuckerstar durch Allgemeintherapie vorbeugen. 
Die Staroperation soil erst nach Kompensation des Stoffwechsels vorgenommen 

werden. Bei der erhohten Neigung der Zuckerkranken zu Infektionen muBte 
man vor der Insulinara auf eine groBere Zabl postoperativer Komplikationen 
(Iritis, Glaukom, Blutung in die vordere Kammer, Glaskorper, Retina) im Ver­
gleich zu Gesunden gefaBt sein. Jetzt haben sich die Resultate ganz wesentlich 
gebessert. Obwohl der Augenarzt Ohloroformnarko8e nur selten braucht, soil 
doch erwahnt werden, daB diese bei Diabetes streng kontraindiziert ist. Wenn 
irgendmoglich soil bei Zuckerkranken Lokalanasthesie angewandt werden. 

Gelegentlich tritt die Linsenerkrankung bei Diabetes in der Form der Linsen­
verhartung (Linsensklerose) auf. Dadurch kann noch jenseits der 40er Jahre 
eine Myopie entstehen oder der Eintritt der Presbyopie verzogert werden. 

Retinitis diabetica. HIRsCHBERG hat 2 Formen beschrieben, eine Ent­
ziindung des mittleren Netzhautbereiches mit kleinen hellen Herden und kleinen 
Blutpunkten (Retinitis centralia punctata diabetica) und eine hamorrhagische, 
sekundar entziindliche Form (Retinitis hii.morrhagia diabetica). 1m Gegensatz 
zu der Retinitis nephritica wird fiir die diabetische Netzhauterkrankung als 
charakteristisch erwii.hnt, daB die weiBen Fleckchen keine sternformige Anord­
nung zeigen, keine groBeren flachenhaften Bezirke in der Nii.he der Papille auf­
treten und die Papille nur selten und dann ouch nicht hochgradig verandert ist. 
Die Unterscheidungsmerkmale betreffen aber nur das Verhalten gegeniiber 
den maximalen Veranderungen der Retinitis nephritica, so daB es im einzelnen 
Faile schwierig, wenn nicht unmoglich ist, aus dem Netzhautbild die diabetische 
Atiologie mit volliger Eindeutigkeit zu erkennen. 

Im Gegensatz zu der groBen Arbeit, die von den namhaftesten Ophthalmo­
logen auf diesen Gegenstand verwandt worden ist, erklart VOLHARD bei Diabetes 

. niemals eine ·Retinitis ohne arterielle Hypertonie gesehen zu haben. Nach 
eigenen Erfahrungen stimme ich ibm vollkommen zu. WAGNER und WILDER 
lehnen die Existenz einer diabetischen Retinitis vollstandig abo 

Auch SPALDING und CuRTIS und im wesentlichen auch ED. GRAFE teilen 
diese Ansicht. Nach GRAFE hat jeder Mensch, der 8 Jahre diabetisch und 
hypertonisch ist, eine Retinitis. Indessen beobachtete CHAUFFARD eine Retinitis 
punctata centralia bei einem 68jahrigen Diabetiker ohne arteriellen Hochdruck 
und ohne Niereninsuffizienz. Insulin brachte rasche Besserung, die CHAUFFARD 
einem EinfluB des Insulins auf die Lipoidablagerungen zuschreibt. 

F. SCHIECK (Bd. 5 dieses Handbuches, S. 450) gibt der Meinung Ausdruck, 
daB die Retinitis diabetica nicht aus der Reihe der selbstandigen Netzhautleiden 
zu streichen sei, weil sie sich von der Retinitis hypertonica und albuminurica 
durch das Feblen der Odematosen Durchtrankung unterscheidet. 

Jedenfalls muB man einen EinfluB des Diabetes mellitus auf das Zustande­
kommen der Retinitis anerkennen, nicht nur weil die Zuckerkrankheit das 
Eintreten der Arterienerkrankung begiinstigt und bescbleunigt, sondern auch 
weil sie zu einer Ablagerung von Lipoidsubstanzen fiihren kann. Man muB 
darauf achten, ob bei Diabetes etwa in der Retina ein Xanthom auf tritt, 
wie es so haufig an den Augenlidern, bisweilen in zahlreichen Efflorescenzen in 
der Haut vorkommt, und entsprechend den Cholesterinablagerungen, wie me 
von A. MEESMANN nach chronischer rezidivierender Iridocyclitis zwischen den 
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Hornhautlamellen bei einem Diabetiker gefunden wurden. Solche Xanthom­
bildungen verschwinden bei Insulin- und Diatbehandlung. (Vgl. den oben 
zitierten Kranken von CHAUFFAlID.) 

Ich habe den Eindruck, daB sich eine Retinitis bei diabetischen Hypertonikern 
leichter und haufigel' einstellt ala bei nichtdiabetischen. Das hangt vielleicht 
mit del' verstarkten Neigung zur Lipoidablagerung zusammen. Man kann daher 
die Zahl und GroBe del' Lipoidherde nicht zu einer vergleichenden Beurteilung 
del' Schwere del' Retinitis bei Diabetikern und Nichtdiabetikern heranziehen. Die 
Retinitis bei einem zu Lipoidablagerung neigenden Diabetes wiirde dann schwerer 
erscheinen, ala den vascula.ren Prozessen in del' Retina entspricht. 

Bei aller Anerkennung del' vorwiegenden Bedeutung del' vasculii.ren Grund­
lage del' Retinitis diabetica muB die Sonderwirkung des Diabetes mellitus 
beachtet werden. Das geht mit groBter Deutlichkeit auch aus dem EinfluB 
del' Therapie hervor und ist sehr wichtig fiir die Prognose (vgl. F. SCHlEcx), 
die schon in del' V orinsulinzeit entschieden bessel' war ala die del' Retinitis 
nephritica und es jetzt in noch hoherem Grade ist. (Siehe auch KUMMELL, 
diesen Band, S.52.) 

Lipaemia retioalis. Bei schwerer diabetischer Acidose bildet sich eine starke 
Lipamie und Lipoidamie aus, die bewirkt, daB die NetzhautgefaBe im Spiegel­
bild weiBlich, lachsfarben odeI' wie mit Milch gefiillt aussehen (s. Abb.42, 
S. 454 in Bd.5 dieses Handbuches). Nach HEINE ist bei einem Atherextrakt­
gehalt des Blutes von 4% die Farbe der NetzhautgefaBe bereits deutlich 
helleI'. Das Phii.nomen ist nicht sehr haufig. Die Stoffwechselbedingungen, 
unter denen eine diabetische Lipamie zustande kommt, sind schon oben 
(S.4) kurz auseinandergesetzt. Die Lipaemia retinalis geht unter Insulin­
diatbehandlung vollstandig zuriick. HEINE macht darauf aufmerksam, daB 
im Diabetes trotz del' erheblichen Lipoidamie die Cholesterinesterablagerungen 
in der Retina fehlen und die Funktion del' Retina gar nicht beeinfluBt wird. Das 
ist auffallend, wenn man del' Meinung ist, daB del' Cholesteringehalt des Blutes 
die unmittelbare Ursache del' herdfOrmigen Ablagerungen in del' Retina ist. 
Ich teile diesa Meinung nicht. Die starkste Lipoidamie, die sich bei Nierenkranken 
findet, zeigt die Lipoidnephrose, bei del' eine Retinitis nephritica noch nie beob­
achtet wurde. Warum bei dieser Krankheit und bei del' diabetischen Acidose 
die Lipoide die Blutbahn nicht verlassen, ist noch unbekannt. Zur Entstehung 
von Cholesterinesterablagerungen sind weit geringere Konzentrationen dieser 
Korper ausreichend, ala sich bei DUi.betes und Nephropathie finden, voraus­
gesetzt, daB die Ester durch die GefaBwande gehen und fiir Ablagerung passende 
Gewebe odeI' Gewebsveranderungen finden. 

Erkrankungen des Sebnerven, der optischen Leitungsbabnen 
und der Zentralorgane. 

Die chronische retrobulbire Neuritis kommt bei Diabetikern nicht ganz 
selten VOl', und zwar fast ausschlieBlich bei Mannern iiber 50 Jahren. 

Diesa Erfahrung und die Ahnlichkeit del' Erkrankung mit del' Intoxikations­
amblyopie legen den Verdacht nahe, daB Tabak- und AlkoholmiBbrauch ursach­
Hch beteiligt; sind. 

Es stellt sich eine allmahliche Abnahme del' Sehscharfe ein, ohne daB die 
Augenhintergrunduntersuchung zuna.chst einen sicheren Befund ergibt. Die 
Kranken klagen iiber Flimmererscheinungen. Es findet sich dann ein zentrales 
Skotom zuna.chst fiir Rot und Griin, spateI' fiir alle Farben. Del' Gesichtsfeld­
ausfall kann so klein sein, daB er bei einer Priifung mit groBeren Objekten 
iibersehen wird. Eine Ausdehnung del' Farbensinnstorungen iiber das ganze 



14 L. LICHTWlTZ: Erkrankungen des Stoffwechsels. 

Gesichtsfeld ist selten. Die Erkrankung ist meist doppelseitig. Nach UHTHOFF 
dauert es 6-8 Monate, langer a.ls bei der Intoxikationsamblyopie, bis eine 
temporale Abblassung der Papille nachweisbar ist. 

In frischen Fallen kann durch energische Behandlung Besserung und sogar 
Heilung eintreten. In den meisten Fallen bleibt aber ein Defekt bestehen. 
Zum volligen Verlust des Sehvermogens kommt es nur selten. 

Dieser diabetischen Amblyopie liegt eine Erkrankung des papillomakula.ren 
Biindels des Sehnerven zugrunde. Es diirfte interessant sein, darauf zu achten, 
in welchem Zusammenhange die bei Diabetes beobachtete Glykogeninfiltration 
der Sehnerven zu der Erkrankung steht. 

Zu den therapeutischen Verordnungen gehort strenges Verbot von Alkohol 
und Tabak. 

Akute retrobulbiire Neuritis bei Diabetes ist nur einmal beschrieben worden 
(FORSTER). Die Erkrankung betraf eine 62jahrige Dame, war einseitig und 
fiihrte, wahrscheinlich durch Blutung in den Sehnerven, in einem Tage zur 
bleibenden Erblindung. 

Neuritis nervi optici (Papillitis) ist bei Diabetes sehr selten. Auch hier 
handelt es sich wohl um HamoIThagien (bei OIsmB Kranken in die Sehnerven­
scheide). 

Einfache progressive Opticusatropbie bei Diabetes hat UHTHOFF unter 
280 Fallen nie gesehen. In manchen solcher Falle handelt es sich nach LEBER 
um absteigende Sehnervenatrophie durch gleichzeitige Gehirnerkrankung. 

Hemianopsie. Durch Blutungen in die optischen Leitungsbahnen hinter 
dem Chiasma oder in die corticale Sehsphare kommt es zuweilen bei Diabetikern 
zu einer homonymen Hemianopsie. Bitemporale Henrnmopsie kann in den 
ziemlich seltenen Fallen auftreten, in denen Akromegalie und Diabetes besteht. 

Amblyopie. Ebenfalls recht selten ist eine Amblyopie ohne Augenspiegel­
befund, ohne zentrales Skotom und ohne Gesichtsfeldeinschrankung beob­
achtet worden. Als Ursache kommt Blutung in den Sehnerven oder seine 
Scheide in Betracht. In einem Teil der Falle trat Besserung ein. 

Diabetes und intraokularer Druck. Auf das Vorkommen von Sekundar­
glaukom bei Diabetes (Iritis) ist oben bereits hingewiesen. Auch primares, 
akutes sowohl wie chronisches Glaukom, ist mehrfach beschrieben worden. 
Meist handelt es sich um altere Individuen. 

Eine hochgradige Senkung rks Augendruckes im Coma diabeticum beob­
achteten zuerst HEINE u. KRAUSE. Die Hypotonie entwickelt sich bisweilen 
schon vor Eintritt der BewuBtlosigkeit; sie kann im Coma diaheticum einen 
so hohen Grad eITeichen, daB der Bulbus dem Finger 80 gut wie keinen Wider­
stand mehr entgegensetzt. In sol chen Fallen geniigt der Druck der Augen­
lider, um die Cornea einzudellen. Indessen ist eine so starke Hypotonie selten. 
Dagegen ist die Erscheinung in sehr vielen Fallen hinreichend deutlich und fiir 
die erste Priifung von groBer differentialdiagnostischer Bedeutung, da das 
Phanomen VOll allen Zustanden von BewuBtlosigkeit nur dem diabetischen 
Koma zukommt. Dieser verminderte Augendruck hat keine Beziehungen zu der 
Hohe des Blutzuckers und des Blutdrucks. 

Das Wesen dieser Erscheinung ist noch nicht geniigend geklart. EHRMANN 
hatte schon friiher nach Injektion von buttersaurem Natrium Weichwerden des 
Bulbus beschrieben. HERTEL, der EHRMANNB Befund bestatigte, beobachtete, 
daB sich durch Zufiihrung von Zucker, Harnstoff, verschiedenen Natriumsalzen, 
auoh essigsaurem und isovaleriansaurem Natrium, Hypotonie der Bulbi dann 
erzeugen lieB, wenn durch Substanzmenge und Infusionsgeschwindigkeit die 
molekulare Zusammensetzung des Blutes verandert wurde. Aber mit den 
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Ketonkorpern (Aceton, Acetessigsaure, /1-0xybuttersaure) konnte P. KRAUSE 
das Phanomen nicht hervorrufen. Die Erfahrung am Krankenbett lehrt, daB der 
Bulbusdruck weder von der Ketonurie (die sich ja auch bei anderen Zustanden 
findet) noch von der Acidose abhiingig ist. Sie ist fiir das Coma diabeticum 
pathognomisch. Von groBtem Interesse ist die von RONNE sowie ROMER u. 
KOCHMANN gefundene Tatsache, daB durch wenige Kubikzentirneter Blutserum 
eines komatosen Diabetikers beirn Kaninchen eine langanhaltende Hypotonie 
der Bulbi herbeigefiihrt wird. 

Akkommodationsanomalien entstehen beirn Diabetes durch Veranderung der 
Linse. Ihre Quellung bewirkt ErhOhung des Brechungsindex und dadurch 
Myopie, ihre Entquellung Hyperopie. 

Die Besehaffenheit des Kammerwassers ist fiir die Refraktion belanglos, 
da nach einer Bl;lrechnung von C. v. HESS sein Zuckergehalt auf 20% steigen 
miiBte, um eine Myopie von 1,0 dptr zu ergeben. DaB die transitorische 
Akkommodationsanomalie von der Linse abhangt, zeigt schlagend A. ELSCHNIGS 
beriihmter Fall, bei dem auf einem Auge Hyperopie auftrat, wahrend das andere 
staroperierte Auge seine Refraktion beibehielt. 

Der Quellungszustand der Gewebe im allgemeinen ist in erster Linie abhangig 
von dem Mineralstoffwechsel. Bei "Acidose" nimmt die Aufnahmefahigkeit 
des Bindegewebes fiir Wasser ab (daher die Austrocknung der Schwerdiabetiker, 
die starkere Diurese durch acidotisch wirkende SaIze u. a.), bei "Alkalose" 
tritt Quellung auf (Odem nach alkalischen SaIzen, InsulinOdem, Haferodem). 
Nach den Beobachtungen an Diabetikern zu schlieBen reagiert die Linse anders 
als das Bindegewebe. Bei ketonurischen Diabetikern kommt es zur Myopie 
(Quellung), wahrend sich bei erfolgreicher Behandlung Hyperopie (Entquellung) 
ausbildet. 

Der Stoffwechsel der Linse ist von der Zusammensetzung des Kammer­
wassers abhangig. Dessen Zuckergehalt entspricht dem des Blutes (F. ASK). 
Die Konzentration der Ketokorper ist aber nach E. ENROTH im Kammerwasser 
hOher als im Blut. Ob die Ketokorper selbst eine Einwirkung auf den Quellungs­
zustandder Linse haben, wie ENROTH annirnmt, oder ob die durch den Eintritt der 
Ketosauren bedingte Bindung der mineralischen Zusammensetzung (Bicarbonat­
gehalt, Aufnahmefahigkeit fiir Kohlensaure) beteiligt ist, bedarf der Unter­
suchung. 

DaB die.Zusammensetzung des Kammerwassers und damit die Einregulierung 
der kolloiden Beschaffenheit der Linse beim schweren Diabetes iiber die durch 
einfache Osmose bedingte Storung verandert sein muB, kann aus den hoch­
gradigen Veranderungen gefolgert werden, die sich am Pigmentepithel der Iris 
finden. Sie bestehen in Lockerung der gesamten Schicht, Wucherung, Quellung 
und Umgestaltung der platten, stark pigmentierten Zellen in lange, cylindrische, 
pigmentarme (s. Bd.5 dieses Handbuches, S. 89, Abb. 27). Diese Veranderung 
wird in typischer Form nur beim Diabetes beobachtet. 

Refraktionsanomalien entstehen nur bei hohem Blutzucker und Ketonamie. 
Bei unbehandelten Fallen scheint sich Myopie zu entwickeln. Daher erweckt 
eine Myopie, die plOtzlich nach dem 30. Lebensjahr auf tritt, den dringenden 
Verdacht auf Diabetes mellitus. S. HAGEN fand Entwicklung von Hyperopie nie 
bei unbehandelten Fallen, sondern nur nach Einsetzen der Therapie, zwischen 
dem 3. und 13. Behandlungstag. Nach E. GRAFE findet sich dieser Zusammen­
hang haufig, aber nicht gesetzmaBig. Der Grad der diabetischen Refraktions­
anomalie geht von einer Hyperopie von + 4,0 dptr bis zu einer Myopie von 
- 9,0 dptr. Nach Kompensation des Stoffwechsels pflegt die friihere Refraktion 
zuriickzukehren. 
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Akkommodationsschwiche. Bei Diabetikern mit schlechtem Allgemeinstatus 
findet sich, wie auch sonst bei Erschopfung, eine Schwache der Akkommodation, 
deren funktionelle Natlll" aus der guten und schnellen Wirkung einer kraftigenden 
Therapie hervorgeht. 

Augenmuskelliihmungen treten sowohl infolge peripherer Trophoneurose (VON 
N OORDEN) ala auch zentraler Storung auf. Relativ am hii.ufigsten ist die Abducens­
lahmung. Seltener ist die Erkrankung des N.oculomotorius und des N. tro­
chlearis und die Kombination des Befallenseins innerer und aullerer Augen­
muskeln. Haufiger ist Konvergenzschwache. Daher ist der Rat von B. NAUNYN. 
bei zeitweiligem Auftreten von Doppelbildern auf Diabetes mellitus zu unter­
suchen, zu beherzigen. Die peripher bedingten Storungen verschwinden bis­
weilen schon nach wenigen Tagen. 
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ll. Die Gicht. 
Die Gicht war schon im Altertum bekannt (der Ausdruck Podagra findet mch bereits 

in den Schriften des HIPPOKRATES), sie wurde von arabischen und byzantinischen Arzten 
vortrefflich beschrieben. P ARACELSUS ist der Begriinder der Lehre von der gichtischen 
Diathese. 

Dar gr.oJ3e SYDENHAM (1624-1689) gab eine bis heute uniibertroffene Darstellung. 
Die neue Ara der Gichtforschung und Gichtbetra.chtung setzte ein, alB SCHEELE und BERG­
MANN (1775) im Ham und in Harnsteinen die Harnsaure entdeckten und diese von WOL­
LASTON (1796) in den gichtischen Tophi und von GARROD (1847) im Blut Gichtkranker 
na.chgewiesen wurde. In Deutschland hat mch die Gichtforschung im wesentlichen mit dem 
Purinstoffwechsel beschaftigt und Erkrankungen, in denen mch ein abnormes Verhalten 
der Harnsii.ureausscheidung, .Retention und -Ablagerung nicht na.chweisen lieJ3, nicht zur 
Gicht (oder typischen Gicht) gerechnet. 

Das ermoglicht wohl eine Abgrenzung gegeniiber allen den schlecht definierten Krank­
heitszustanden, die von manchen Autoren der Gicht zugerechnet, von anderen gewohnlich 
unter die Rubrik .. RheumatiBmus" eingereiht werden. Do. es indessen nicht gelungen iBt, 
fiir die echte Gicht eine ausreichende Theorie zu finden - denn keine von den aufgestellten 
Lehrmeinungen (Nierengicht, Stoffwechselgicht, primii.re Gelenkgicht usw.) ist imstande 
a.lle Erscheinungen erklii.rend zu umfassen -, und da. ebenso die abzugrenzenden Krank­
heitszustande ihrem Wesen na.ch dunkel sind, so konnte der Versuch, zwischen zwei unbe­
kannten Reichen eine Grenze zu ziehen, nicht erfolgreich sein. In anderen Landem (be­
Bonders in Frankreich) hat man die Gicht in den weiteren, aber unklaren Begriff des .. Arthri. 
tismus" eingeschlossen, der sich in neuerer Zeit einer biologischen KIarung in der Weise 
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zugii.ngJich zeigt, daB er in dem Begriff der Allergie aufgeht. Auch die Gicht muB den 
allergischen Krankheiten zugerechnet werden, und da ebenso Muskelrheumatismus, Gelenk· 
reaktionen, Begleitkrankheiten der Gicht wie Migrii.ne und Dermatosen eine allergische 
Grundlage haben, so ergibt sich die Aufgabe, eine Theorie zu finden, die das, was die echte 
und atypische (irregulare, larvierte) Gicht Trennendes und Gemeinsames haben, aus 
einem einheitlichen Grundgedanken verstii.ndlich macht. 

1. Atiologie. 
Erblichkeit. Die Gicht ist erblich. Nach einer weit verbreiteten Annahme 

soll sie sich besonders auch in solchen Familien finden, in denen andere Stoff­
wechselkrankheiten (Diabetes, Fettsucht) und Migriine, Asthma, Dermatosen, 
exsudative Diathese, Rheumatismus und Steinbildungen vorkommen. Dieses 
Zusammentreffen scheint sich aber mehr aus personlichen Eindriicken als aus 
der Analyse klinischer Krankengeschichten zu ergeben. Die vererbbare Korper­
verfassung driickt sich in einem Teil der Fiille in einem Habitus aus, den man 
als arthritisch oder digestiv bezeichnet hat. Es sind vierschrotige Menschen 
mit rotem Kopf, kurzem, dickem Hals, kriiftiger Muskulatur, breitem und 
tiefem Thorax, groBem Bauch und Disposition zum Fettansatz. Sie neigen 
zu Dermatosen (Ekzemen, Psoriasis), kennen sehr wohl den Ischias- und 
Lumbagoschmerz und weisen oft nach dem 40. Lebensjahre eine Diastase der 
oberen Rectusscheide auf. 

Vorkommen. Gicht befiillt aber auch zarte Menschen und scheint nach 
den friiheren Beobachtungen (die Gicht ist seit dem Weltkrieg zu selten ge­
worden, um ein eigenes Urteil zu ermoglichen) dann einen viel schwereren 
VerJauf zu nehmen. 

Gicht ist eine Krankheit der Miinner. Die Statistiken ziihlen 3-16% 
Frauen. Die Krankheit tritt nur selten vor dem 20. und nach dem 60. Lebens­
jahre, am hiiufigsten im 4. Jahrzehnt auf. 

Von jeher hat man der Vollerei, Schlemmerei und dem Trinken einen groBen 
EinfluG auf die Entstehung der Gicht zugeschrieben. Das ist sicher wahr. Aber 
es gibt auch Gicht bei miiBigem Essen, ohne Alkoholabusus und sogar bei Unter­
erniihrten, und erfahrungsgemiiB verliiuft bei diesen die Krankheit besonders 
schwer und fiihrt zu starken Gelenkdeformierungen. 

Eine besondere Rolle spielt in der Atiologie das Blei (Bleigicht). Das Auf­
treten der Krankheit wird begiinstigt durch Mangel an korperlicher Bewegung. 

2. Das Wesen der Gicht. 
Bedeutung der Hamsaure. GARROD hat das Wesen der Gicht in einer 

Nierenstorung gesehen. In der Tat findet man bei Gichtkranken eine schlechte 
Harnsiiureausscheidungsfiihigkeit, deren renale Herkunft aus dem schlechten 
Konzentrierungsvermogen fUr Harnsiiure hervorgeht. Diese Minderung einer 
Partiarfunktion ist aber sicher (zuniichst) nicht "organisch" bedingt; sie unter­
liegt zeitlichen und graduellen Schwankungen, wie andere Funktionsstorungen 
(Diabetes insipidus, Phosphaturie). Gelegentliche Albuminurie tritt auch bei 
jugendlichen Gichtikern nicht selten auf. 

Auffallend ist die starke Neigung zu Harnsedimenten (Harnsiiure, saures harn­
saures Natrium, Calcium-Oxalat). Die Entleerung eines so getriibten oder eines 
kurze Zeit nach der Entleerung instabil werdenden Harns unter Bedingungen, 
unter welchen der Normale einen klaren und klarbleibenden Harn produziert, 
hat die Bedeutung einer funktionellen Minderleistung der Niere. 

Entstehung der Hamsaure. Die Harnsiiure, die als harnsaures Salz, im 
wesentlichen Mononatriumurat, die gichtischen Ablagerungen charakterisiert, 
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entstammt dem Abbau der korpereigenen und der mit der Nahrung zugefiihrten 
Zellkerne. Danach unterscheidet man zwischen endogener und exogener Harn­
saure. Die Zellkerne enthalten nicht Harnsaure selbst, sondern ihre Vorstufen, 
Purinbasen, gebunden mit Kohlehydrat, Phosphorsaure und Pyrimidinbasen. 

Das spezifische EiweiB der Zellkerne, das Nucleoproteid, stellt eine Ver­
bindung von EiweiB mit Nucleinsauren dar. Der einfachsw Typus der Nu­
cleinsauren sind die Mononucleotide, die nach folgendem Plan gebaut sind: 
Phosphorsaure - Zucker - Purinbase oder Pyrimidinbase. Mehrere Komplexe 
dieser Art sind in den Polynucleotiden zusammengeschlossen. Der Weg des 
Abbaues fiihrt von den Polynucleotiden zu den Mononucleotiden, von diesen 
durch Abspaltung der Phosphorsaure zu einer Zucker-Purinverbindung (Nucleo­
sid), durch deren Spaltung Purin frei wird. Das Purin verfallt vor und nach 
dieser Spaltung einer oxydativen Umwandlung. Das letzte Oxydationsprodukt 
(beim Menschen) ist das Trioxypurin, die Harnsaure. Die Harnsaure ist im 
intermediaren Stoffwechsel des Menschen nicht zerstorbar. AusschlieBlich auf 
diesem Wege entsteht im Saugetier die Harnsaure, wahrend Vogel, Reptilien 
und Amphibien imstande sind, Harnsaure aus Harnstoff durch Synthese zu 
bilden. Der menschliche Organismus hat die Fahigkeit, Purinbasen zu bilden 
und Nucleinsauren aufzubauen. 

Ob die Harnsaure das einzige Endprodukt des Purinstoffwechsels ist, oder 
ob Purine, vor der vollstandigen Oyxdation zu Harnsaure, einer Sprengung 
verfallen (Purinolyse), ist umstritten. Soviel aber ist sicher, daB unter vergleich­
baren Bedingungen die Harnsaureproduktion und -ausscheidung einen MaB­
stab ffir den endogenen Purinstoffwechsel abgibt. 

Die niedrigste Harnsaureausscheidung findet man im Hunger. Der endogene 
Wert im Ham, der gewohnlich bei purinfreier Nahrung ermittelt wird, hat 

. wohl eine individuelle Konstanz, variiert aber von Person zu Person um fast 
100% (in 24 Stunden 300-600 mg bei Mannern, 300-500 mg bei Frauen 
von 70 kg Gewicht). Inwieweit diese groBen Spannungen durch konstitutionelle 
Unterschiede bedingt sind, inwieweit sie von konditionellen Umstanden ab­
hangen, ist unbekannt. 

Die 24stiindige Harnsaureausscheidung ist von der Nahrung abhangig. 
Sie liegt bei gemischter Kost zwischen 0,5 und 1,0 g, bei reichlicher Fleisch­
zufuhr bis zu 2,0 g und noch hoher bei Aufnahme kernreicher Organe (Leber, 
Bries [Thymus] usw.). 

Die im Korper entstehende Harnsaure wird in das Blut aufgenommen 
und ist in diesem als Biuration enthalten. Bei purinarmer Nahrung fiihrt 
das Blut des Gesunden 3-4 mg-% Harnsaure. Die Loslichkeit des Natrium­
biurats ist genau bekannt. Bei einem Harnsauregehalt iiber 8 mg-% stellt das 
Blut eine iibersattigte Uratlosung dar. Noch niemals aber, auch nicht bei 
extremer Urikamie (400 mg-% im Experiment), ist ein Ausfallen von Urat 
im Blut beobachtet worden. Die Plasmaproteine gewahren absoluten Kolloid­
schutz. 

Harnsiureausscheidung. Die Harnsaure verfallt - das Hegt in ihrer E'~en­
schaft als ein Endprodukt des Stoffwechsels - der Ausscheidung, die zum iiber­
wiegenden Teil durch die Nieren, zu einem kleinen Teil mit dem Speichel, der 
Galle und dem Darmsaft erfolgt. Unter pathologischen Verhaltnissen verschie­
dener Art kann dieser Teil, der niemals quantitativ, im besten Fall nur prozentual 
meBbar ist, einen sehr hohen Betrag erreichen. Hierdurch, aber mehr noch 
durch den. Umstand, daB der Organismus sehr betrachtHche Harnsauremengen 
(schatzungsweise 1500 mg in 24 Stunden) in geloster Form zuriickzubehalten 
vermag, wird die Aufstellung einer Purinbilanz erschwert. 

2* 
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Beim Gichtkranken verlauft der Abbau der Nucleinsauren bis zum End­
produkt ganz ebenso wie beim Stoffwechselgesunden, nicht aber die Ham­
saureausscheidung. Manche Autoren meinen, daB bei der Gicht die Harnsaure 
im verstarktem MaBe in den Geweben festgehalten wird (Uratohistechie). Andere 
sind der Meinung, daB die Schuld (wie oben erwahnt) an der Niere liege. Darauf 
weist ja die Schwache der Harnsaurekonzentrierung hin. Es kann nicht ganz 
ausgeschlossen werden, daB es an der Niere und den Geweben gleichzeitig liegt, 
zumal ja die Ausscheidung im allgemeinen auf einem Zusammenarbeiten dieser 
beiden Instanzen beruht. Gegen die Uratohistechie und fiir die renale Bedingung 
spricht aber die HyperurikaInie, die sich bei sehr vielen Gichtkranken, wenn 
auch nicht zu allen Zeiten, nachweisen laBt. Eine Verstarkung der Festhaltung 
in den Geweben miiBte, solange deren Kapazitat fiir Harnsaure nicht gesattigt 
ist, eher zu einer VerIninderung der UrikaInie fiihren, wahrend eine Hyper­
urikaInie auf renaler Basis verstandlich und aus der Pathologie der Niere 
bekannt ist. 

Der GesamtUInsatz des Gichtkranken unterscheidet sich nicht von dem 
des Gesunden. Die Ausscheidung der Endprodukte des EiweiBstoffwechsels 
erfolgt nicht so regelmaBig wie in der Norm; sie ist wahrend der Anfalle gesteigert, 
nach den Anfallen herabgesetzt. Ganz ebenso verhalt es sich Init der Harnsaure­
ausseheidung. 1m Anfall erfolgt eine Harnsaureflut; vor und nach den Anfallen 
liegt die Ausscheidung niedrig. 

Die Ablagerung der Harnsiiure geht ohne Krankheitserscheinungen einher. 
Der Anfall bringt Harnsaure zur LOsung und fiihrt dadurch zu verstii.rkter Uri­
kaInie und vermehrter Ausscheidung. 

Ablagerung von Urat in krystallinischer Form, wie sie im Giehtherd vor­
liegt, kann nur erfolgen, wenn die Loslichkeit iibersehritten und Kolloidsehutz 
nicht vorhanden ist. Der gesunde Knorpel inkrustiert sich auch bei gichti­
scher UrikaInie, und selbst bei einer noch starkeren Grades, nicht Init Urat. 
Daraus kann Inan sehlieBen, daB er Kolloidsehutz gewahrt, und daB das Urat 
selbst nieht imstande ist, den Knorpel zu sehadigen. Es ist ausgesehlossen, 
daB Urat in Losungen von den hier in Betracht kommenden Konzentrationen 
irgendeine nachteilige Wirkung ausiibt. Und wenn man bedenkt, daB Vogel 
aus dem ganz ungiftigen Hamstoff Harnsaure bilden, und daB die hochst­
organisierten Saugetiere die Fahigkeit der HamsaurezerstOrung verloren haben, 
so ist es sehr wenig wahrseheinlich, daB der Harnsaure (bei Beaehtung von Konzen­
tration und Dosis) die Eigenschaft eines Giftes zukommt. 

Morphologische Betraehtung hat zu der Auffassung gefiihrt, daB die Knorpel­
nekrose die Folge der uratischen Ablagerung sei. Ich meine, daB die altere 
Auffassung richtig ist, nach der die Gewebsschii.digung der Uratablagerung 
vorausgeht und diese eintritt, wenn bei gehemmter Ausscheidung geniigend 
Urat zur Verfiigung steht. Es ist ein allgemein giiltiges Prinzip, daB Gewebs­
partien Init vermindertem Kolloidschutz die Sammelstellen fiir Stoffe iiber­
sattigter Losung bilden. Daher kommt es, daB sieh in den Gichtherden auch 
unlOsliche Kalksalze in nicht unbetrii.ehtlieher Menge finden. 

3. Typische und atypische Gicht. 
Die Gicht tritt in zwei versehiedenen Gestalten auf: als typiBche oder akut 

rezidivierende Giekt und ala atypi8eke oder primar ekroni8che Giekt. 
Zur Definition der ersten braucht niehts Erlauterndes gesagt zu werden. 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten konnen wohl gelegentlich - besonders 
beim ersten Anfall - bestehen. Aber im allgemeinen ist die Diagnose leicht. 
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Bei der atypischen Gicht aber liegt es anders. Es handelt sich hier urn 
subjektive Beschwerden, Muskelschmerzen, Gelenkschmerzen, denen ein geringer 
und wenig eindeutiger objektiver Befund gegeniibersteht. Unscheinbare, kleine 
harte Knotchen, die in Schleimbeutelwandungen oder sonst in der Nahe von 
Gelenken liegen und nicht immer schmerzhaft sind, Knirschen der Gelenke 
sind die wenig charakteristischen Anzeichen fiir "Ablagerungen", zu denen 
sich unbestimmte Beschwerden verschiedener Art von seiten des Magendarm­
kanals, des Herzens usw. gesellen. Das Charakteristikum der atypischen Gicht 
ist etwas Negatives, namlich das Fehlen typischer Anfalle. Die genannten 
Symptome geniigen nicht zu einer Diagnose. Bekanntlich hat auf diesem 
Gebiet die Subjektivitat der Auffassungen zu einer groBen Verwirrung gefiihrt. 
Gerade auch fiir die Aufgabe, die Zugehorigkeit von Organveranderungen zur 
Gicht abzugrenzen, ist es notwendig scharfste Kritik anzuwenden. Man solI 
daher versuchen in solchen Fallen durch Feststellung der Blutharnsaure und 
der Harnsaureausscheidung, bei Gelenkveranderungen auch durch Rontgen­
untersuchung objektive Anhaltspunkte fiir das Bestehen einer Gicht zu ge­
winnen. Entsprechend dem Wesen der atypischen Gicht als einer abgeschwachten 
Form sind aber auch die Stoffwechselveranderungen nicht immer so ausgebildet, 
daB eine sichere Diagnose moglich ist. 

4. Theorie der allergischen Genese der Gicht. 
Die echte Gicht beruht auf einer (renal bedingten) Insuffizienz der Harn­

saureausscheidung und auf lokalen Prozessen in mesenchymalen Geweben, 
insbesondere im Knorpel. Die Causa peccans ist nicht die Harnsaure. 

In Frankreich und England ist man zu der Auffassung gekommen, daB 
die Grundlage der Gicht in einer cellularen Dberempfindlichkeit gegen Proteine, 
bakterielle und andere Gifte bestehe und daher in eine Parallele mit dem Asthma 
bronchiale, gewissen Ekzemen u. a. gebracht werden miisse. Es ist sehr wahr­
wahrscheinlich, daB aIle AnfalIskrankheiten alIergischer Natur sind. Nun ist es 
bekannt, daB die Synovia der Gelenke eine besondere alIergische Reaktions­
fahigkeit besitzt (Serumkrankheiten, Gelenkrheumatismus, intermittierende 
GelenkschwelIung u. a.). Die Wirkstoffe der Allergie sind endogener und exogener 
Herkunft, fast immer aber proteinogener Natur, ihre Angriffspunkte glatte 
Muskulatur und Capillarendothel. Die gichtische Bereitschaft hat sehr wahr­
scheinIich ihre Bedingung in endogenen Vorgangen. Die allergische Empfindlich­
keit ist mehr oder weniger spezifisch. Die Reaktionen folgen aus dem Kern­
gehalt der Nahrung, gewissen Getranken (nicht ihrem Gehalt an Alkohol, sondern 
an proteinogenen Stoffen aus den Hefen usw.), proteinogenen Stoffen aus den 
Geweben bei Abkiihlungen, Quetschung und abnormen Umsetzungen, wie sie 
bei Vorgangen im vegetativen Nervensystem (Affekt) entstehen mogen. 

Wie bei alIergischen Krankheiten folgt dem GichtanfalI eine Phase besten 
Wohlbefindens und auch eine Periode guter Vertraglichkeit fiir sonst gefiirchtete 
Speisen und Getranke. Man muB daran denken, daB der AnfalI eine Desensi­
bilisierung herbeifiihrt. Die Periodizitat, die Dberempfindlichkeitsreaktionen 
und alIergische Zustande (Urticaria, Ekzeme, Migrane, Muskelrheurnatismus, 
wie sie bei Gicht vorkommen) konnen in dieser Weise verstanden werden. 

Diese Krankheits- und AnfalIsbereitschaft hat nichts mit StOrungen der 
Harnsaureausscheidung und Harnsaureablagerung zu tun. Die Einbeziehung 
der Harnsaure ist Folge der renalen Komponente, die auf der gleichen Noxe 
beruhen diirfte. Es ist wahrscheinlich, daB diese einen Angriffspunkt an den 
GefaBen hat und so zu der fortschrejtenden Entwicklung der Arteriosklerose, 
in manchen Fallen mit Bevorzugung der Nierenarteriolen, fiihrt. 

Handbuch der Ophtha!mo!ogie. Bd. VII. 2b 
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Danach ergibt sich folgende Auffassung des Gesamtkomplexes der Gicht: 
Die Anfallsgicht (echte Gicht) hat eine renale und eine gewebliche Komponente, 
wahrend der atypischen Gicht (im wesentlichen) nur die Reaktion in den Ge­
weben zukommt. Harnsaureretention allein fiihrt nicht zu geweblichen Ver­
anderungen. Daher kann man der Harnsaure nur die Rolle eines Testktirpers fUr 
die "echte Gicht" zusprechen. 

Die Theorie, daB die Gicht eine hereditar-konstitutionelle allergische Krank­
heit sei, die mit und ohne Assoziation der Harnsaureausscheidung und -ablage­
rung einhergeht, ist noch zu neu und wird noch viel Widerspruch finden. Aber aIle 
anderen Theorien (Verlangsamung des Purinstoffwechsels, Behinderung der 
Ausscheidung) umfassen den Tatsachenkomplex weit unvollstandiger. 

5. Prognose. 
Die Lebensdauer wird von der Gicht entsprechend dem Fortschreiten der 

vascularen und renalen Veranderungen vermindert. Bei Gicht auf der Grund­
lage einer Bleiintoxikation entwickeln sich diese Prozesse rasch. Bei mageren, 
asthenischen Personen nimmt die Gicht im allgemeinen einen schwereren Ver­
lauf. Sie kann jeder Therapie trotzen und zu Kachexie und Tod fiihren. In 
diesen Fa.llen kommt es auch haufiger zu Gelenkdeformierungen, Versteifungen 
und Verkriippelungen. In bezug auf die Gelenke hat die Gicht meistens nicht 
die schweren Folgen wie die Arthritis deformans, die Periarthritis destruens 
und die chronische Infektarthritis. 

6. Die Therapie. 
1m Gichtanfall sind Bettruhe und warme Einpackung des befallenen Ge­

lenkes (auch Ol-Watteverband oderfeuchter Verband mit 50% Spiritus), Hungern, 
griindliche Darmentleerung geboten. Zufiihrung kleiner Mengen eines Nar­
koticums kann notwendig sein. 

Medikamentiise Behandlung. Das hervorragendste Mittel im Gichtanfall ist 
das Colchicum. Friiher wurde es als Tinctura colchici, spater vielfach in Patent­
mitteln verordnet. Wir geben es jetzt als reines Alkaloid, Colchicin, nach dem 
Rat erfahrener Gichtkranker nur am Vormittag stiindlich 1/2-1 mg bis zu 4 mg 
am 1. und 2. Tag, an den beiden folgenden Tagen 2-3 mg. Treten Durch­
falle auf, so wird sofort innegehalten. Friiher. glaubte man, daB man es bis zur 
Diarrhtie geben miisse. Das ist aber nicht notwendig. Die Wirkung des Mittels 
geht nicht iiber die Anregung der Darmtatigkeit. Bemerkenswerterweise hat 
das Colchicin kein~n EinfluB auf die Harnsaureausscheidung. Das Colchicin ist 
ein Capillargift .. Es entfaltet seine Wirksamkeit hauptsachlich im Splanchnicus­
gebiet, aber es macht auch, wie man bei Colchicumvergiftungen gesehen hat, 
Gelenkreaktionen. AuBerhalb der Anfiille ist ein EinfluB des Colchicins nicht 
sichergestellt. 

Sehr gebrauchliche Gichtmittel sind die Praparate aus der Gruppe des 
Atophans (2-Phenylchinolin-4-Carbonsaure). Man ktinnte es als ein ideales 
Gichtmittel bezeichnen, wenn es nicht bei langerem Gebrauch, aber bei empfind­
lichen Menschen auch bereits nach wenigen Dosen, Leberschadigung (Ikterus, 
akute gelbe Leberatrophie) und Nierenschadigungen machte. Nicht so selten 
verursacht es auch Ubelkeit, Erbrechen und Urticaria, bisweilen auch Gicht­
anfalle. Die Aufzahlung dieser Nebenwirkungen muB vorangestellt werden, 
weil Arzte und Laien trotz der betrachtlichen Zahl von Todesfallen durch Leber­
schiidigung diese Mittel ohne Nachdenken anwenden. Die Wirkung des Ato­
phans besteht in einer spezifischen Erhtihung der Harnsaureausscheidung. 
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An diesem Erfolg ist sicher eine selektive Steigerung der Harnsaureausscheidungs­
funktion der Niere zum mindestens beteiligt. Das Atophan hat weiterhin anti­
phlogistische (ahnlich wie Kalksalze), antialgetische und antipyretische Eigen­
schaften. Es ist wirklich schwer und verantwortungsvoll den Gebrauch von 
Atophan zu empfehlen. 1m Anfall ist es nicht notwendig. 

Wenn einmal Colchicin allein nicht geniigt, so tut man besser, daneben 
3-5 g Natrium salicylicum zu geben. Will man in den anfallfreien Zeiten den 
Korper von Harnsaure entlasten, so kann man das auch durch Salicylate (an 
3 aufeinanderfolgenden Tagen je 3-5 g Natrium salicylicum mit viel Fliissigkeit, 
dann 10 Tage Pause) versuchen und erreichen. EntschlieBt man sich Atophan 
zu geben, dann nur per os (bei Unbekommlichkeit unter Hinzufiigung von 
Natrium bicarbonicum), nicht mehr als 3 g taglich 3 Tage hintereinander mit 
viel Wasser, danach 10 Tage Pause. 

Es ist von Berufenen und Unberufenen eine sehr groBe Zahl von Gicht­
mitteln empfohlen worden. Der leitende Gesichtspunkt der Erfinder und Her­
steller war meistens die Losung der Harnsaure. Aile diese Mittel sind wertlos, 
zumal sie nicht imstande sind, die krystallinisch abgelagerte Harnsaure zu losen. 
Das ist im chemischen Sinne iiberhaupt nicht, im biologischen Sinne nur durch 
Phagocyten mogFch. 

-Tfmkkuren. Die iill gelosten Zustand retinierte Harnsaure kann auBer 
durch Atophan und Salicylate auch durch Anregung der Diurese (teilweise) 
entfernt werden. Das wird erreicht durch vermehrte Fliissigkeitszujuhr, gewohn­
lich, dem Herkommen nach, ausgefiihrt durch alkalische Mineralwasser. Es 
geht aber ebenso gut mit Trinkwasser oder einem leichten Tee. Eine Alkalisierung 
herbeizufiihren ist vielleicht verfehlt, da sie die Diurese hemmt. Moglicher­
weise beruht die von manchen Gichtkranken giinstig beurteilte Wirkung der 
FALKENsTElNschen Salzsiiuretherapie (10-15 Tropfen zu jeder Mahlzeit) auf 
der Entwasserung der Gewebe durch die acidotische Richtung des Stoff­
wechsels. Die Proteinkorpertherapie und eine Radiumbehandlung konnen bis­
weilen bei chronischer Gichtarthritis erfolgreich sein. 

Diiitetik. Der oberste Grundsatz der diatetischen Therapie ist MafJigkeit. 
Anfalle treten nach groBen Diners auf, sind aber auch bei jeder Diat moglich. 
Unter Gichtdiat versteht man, entsprechend der (von uns nicht geteilten) 
Meinung von der Harnsaure als Krankheitsursache, eine Nahrung, die mog­
lichst wenig Harnsaurebildner enthalt, also eine purinarme Kost. Diese setzt 
sich zusammen aus Eiern, Milch mid Milchprodukten, Speck, Obst, Cerealien 
und Brot. Zu diesen so gut wie purinfreien Stoffen treten die purinarmen Gemiise 
(mit Ausnahme von Spinat und Pilzen). In praxi handelt es sich um AusschluB 
von Fleisch, Bouillon, Fisch und Hiilsenfriichten. Das Dogma von der purin­
armen Ernahrung hat mehr Kredit bei den Anten als bei den Gichtkranken 
gefunden. Ihre nicht unbestrittene Wirksamkeit laBt sich vielleicht auch so 
erklaren, daB von einer Nahrung so geringen Geschmackwerts nicht im VbermaB 
gegessen wird. 

Nach der neueren Auffassung der Gicht und des Gichtanfalles als einer 
allergischen Reaktion muB der groBte Wert darauf gelegt werden herauszufinden, 
gegen welche Bestandteile der Nahrung eine Vberempfindlichkeit besteht. 
In bezug auf die Abhangigkeit des Gichtanfalles von alkoholischen Getranken 
hat diese Auffassung bereits zu Erfolgen gefiihrt. Gichtkranke wuBten es schon 
immer - aber die Arzte wollten es nicbt glauben -, daB nicht der Alkohol 
den Anfall ausltist, sondern ein bestimmtes alkoholisches Getrank (Portwein 
oder Sekt oder Bier oder sogar eine bestimmte Sorte Rotwein). WIDAL konnte 
eine spezifische Vberempfindlichkeit durch die Cutanreaktion objektiv nach­
weisen. 
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Indessen kann nicht angenommen werden, daB die Gicht immer auf der 
Empfindlichkeit gegen Nahrungsallergene beruht. Es kommen auch endogene 
Stoffe in Betracht, und es besteht die Moglichkeit, daB die Empfindlichkeit gegen 
diese diatetisch beeinfluBbar ist und durch eine reizlose Kost gemindert wird. 
Die Forschung ist auf diesem Gebiet noch nicht weit genug vorgeschritten, als 
daB es richtig ware, mit dem Alten vollkommen zu brechen. Man wird daher 
von dem herkommlichen Schema auch jetzt noch Gebrauch machen, in der 
Absicht die Nahrungszufuhr und die Reizwirkung der Nahrung niedrig zu halten. 
Aber man versuche nicht einem Menschen, der im Jahre einen oder zwei Anfalle 
hat, eine purinarme Dauerkost zu verordnen. Man erreicht mehr mit 2 oder 3 
purinarmen Tagen in der W oche und mit einer Disziplinierung in bezug auf die 
Nahrungsmenge. Bei Gichtkranken mit robuster Konstitution und iiberfliissigem 
Fett kann man die Ferien zu einer Entziehungskur (Obstkur, Traubenkur u. a.) 
verwenden, die am besten in einem Badeort oder Luftkurort durchgefiihrt wird. 

Physikalische Therapie. Von groBter Bedeutung fiir den Gichtkranken 
ist korperliche Bewegung in jeder Yorm; natiirlich nicht im Anfall. MaBigkeit 
im Essen und viel Bewegung, das ist das, was bereits HIPPOKRATES als heilsam 
fiir die Gicht gelehrt hat. Auch Massage ist niitzlich. 

Die physikalische Therapie der gichtisch erkrankten Gelenke ist im wesent­
lichen die der Arthritiden iiberhaupt. 

7. Die Erkranknngen des Sehorgans dnrch Gicht. 
Die Zahl der durch Gicht bedingten Augenerkrankungen ist friiher sehr 

iiberschatzt worden. Der sicheren FaIle sind es so wenige, daB eine statistische 
Erhebung nicht moglich ist. 

Da bei einem Gichtiker Augenerkrankungen auch auf anderer atiologischer 
Grundlage (GefaBkrankheiten, Lues u. a.) vorkommen konnen, so sind fiir den 
Zusammenhang mit der Gicht nur zwei Umstande als zwingend anzuerkennen, 
d. i. die Teilnahme des Auges an Gichtanfallen und die Ablagerung von Uraten 
im Auge oder einem seiner Teile. 

a) Die Beteiligung des Auges am Gichtanfall. 
Conjunctivitis. Vorbote oder Begleiterscheinung eines Gichtanfalles ist bis­

weilen eine plotzlich einsetzende Conjunctivitis. Sie geht mit schmerzhaftem 
Brennen, aber ohne Lichtscheu und mit geringer Sekretion einher. In einzelnen 
Fallen wurde auch starkere Beteiligung der Lider und schleimig-eitrige Ab­
sonderung beschrieben. HUTCHINSON und TROUSSEAU beobachteten Vorkommen 
von Anfallen konjunktivaler Hyperamie in gichtischen Familien. Nach wieder­
holten Gichtanfallen bleibt eine dauernde Blutiiberfiillung und verstarkte 
Vascularisation der Conjunctiva zuriick. 

Als "okulare. Gichtanfille" hat KRUCKMANN FaIle beschrieben, in denen ohne 
erkennbaren AnIaB - mitunter aber nach Trauma oder im AnschluB an Opera­
tionen - heftige nachtliche Schmerzanfalle in einem Auge oder auch in beiden 
auftreten. Es kommt zu Rotung und Schwellung der Lider, Schwellung der 
Bindehaut bis zur Chemosis mit tief livider Injektion und sehr starker Druck­
schmerzhaftigkeit der Lider und des Bulbus. Mitunter treten schwere Iritis, 
Hornhauttriibung und auch Glaskorpertriibung hinzu. Trotz der Heftigkeit 
der Erscheinungen kIingt der ProzeB schnell und so voIlstandig ab, daB Funk­
tionsstorungen meist nicht zuriickbleiben. 

Auch die Sclera kann sich an einem Gichtanfall beteiligen. 
PFEIFFER sah bei einem Kranken kurz vor oder gIeichzeitig mit dem Gicht­

anfall ein sehr schmerzhaftes Hornhautgeschwur. 
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Fiir das Vorkommen von Iritis beim Gichtanfall finden sich in der neueren 
Literatur - vom "okularen Gichtanfall" abgesehen - keine Hinweise. CHARCOT 
zitiert altere Autoren, die beobachteten, daB Iritiden mit Gichtanfallen ab­
wechselten. 

b) Uratablagerungen in den Geweben des Auges. 

Uratablagerungen in den Geweben des Auges sind nur in sehr wenigen Fallen 
beschrieben worden. Relativ am haufigsten finden sie sich in Form echter 
Tophi in den Augenlidern. Sie haben ganz das Aussehen von Chalazien. Es kann 
zu heftigen Entziindungserscheinungen und zur Vereiterung kommen. E. EB­
STEIN hat in einem exstirpierten Knoten Harnsaure nachgewiesen. GARROD hat 
Scleritis mit Uratablagerungen auf der Oberflache der Sclera beschrieben. 
BACH sah einen Gichtknoten der Episclera. W AGENMANN beobachtete eine 
Episcleritis mit einer kleinen umschriebenen NetzhautablOsung und eine unter der 
Erscheinung einer heftigen Iridocyclitis in wenigen Tagen erfolgende Ent­
wicklung eines steinharten kegeljiirmigen Knotens in der Sclera, wahrend am 
Korper ebenfalls Gichtknoten auftraten. Der Scleraknoten verschwand gleich­
zeitig mit den anderen Ablagerungen. HEINE berichtet iiber einen Fall von 
Krystallimpriignation der Cornea. Erscheinungen von Gicht bestanden nicht. 
Der Stoffwechselversuch ergab verzogerte Harnsaureausscheidung. Es wurde 
daher die WahrscheinIichkeitsdiagnose auf Uratablagerungen in der Hornhaut 
gestellt. 

c) Augenerkrankungen auf Grund einer gichtischen Veranlagung. 

Der Zusammenhang von Augenerkrankungen mit primarer oder sekundarer 
chronischer Gicht laBt sich nur als wahrscheinIich erkennen. 

Es wird erwahnt: Vorkommen von Conjunctivitis und von Conjunctiva­
blutungen. Bei dem haufigen Zusammentreffen von Gicht und GefaBerkran­
kungen (Hypertonie, Arteriosklerose) wird die gichtische Natur von Blutungen 
(auch in den Glaskorper und die Retina) kaum zu erweisen sein. 

Von Erkrankungen der Cornea sind sklerosierende Entziindungen, Rand­
infiltrate und Geschwiire auf Gicht bezogen worden. Hier wie in anderen Fallen 
wird als Anhaltspunkt fiir Zusammenhang mit Gicht der Erfolg einer Gicht­
therapie angesehen. (Siehe auch die Schilderung der Keratitis urica im Bei­
trag ScmECK, Bd. 4, S. 375 dieses Handbuches.) 

Als haufigste gichtische Augenerkrankungen geIten die Scleritis und Epi­
scleritis. Namentlich hat man oberflachllche circumscripte Entziindungen, die 
sich in dem Auftreten flacher violett gefarbter Knoten auBern und unter 
Hinterlassung schiefrig-grauer Fleck~ zurUckbilden, haufiger, auch in rezidivieren­
der Weise, bei Gichtischen getroffen. rSiehe,. auch. :ad. 4, S. 415 dieses Hand­
buches.} 

Beziiglich der gichtischen Iritis sind unsere Kenntnisse erganzullgsbediirftig. 
Die Haufigkeit der Iritis rheumatica mahnt zu ganz besonderer Vorsicht. 
KRUCKMANN hebt als charakteristisch fiir die gichtische Atiologie eine oft sehr 
starke konjunktivale und episclerale Hyperamie bei nur geringgradiger Ver­
anderung der Iris hervor. Das erste Auftreten der Regenbogenhautentziindung 
im 4. oder 5. Jahrzehnt soIl fiir Gicht sprechen. Die Iritis urica tritt manchmal, 
wie ein Gichtanfall, plotzlich in der Nacht mit heftigen Schmerzen auf. DOYNE 
und HAMANN beschreiben bei Gicht eine Iritis guttata, bei welcher sich, 
gewohnlich ohne Entziindungserscheinungen, am Pupillarsaum kleine lymph­
tropfenahnliche Punkte finden. (Siehe auch Beitrag GILBERT, Bd. 5, S. 77 
dieses Handbuches.) 
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Fiir Zusammenhang von Chorioiditis mit Gicht fehlt beweisendes Material. 
Auch liber den Zusammenhang von Katarakt mit Gicht ist nichts Sicheres 

bekannt. BERGMEISTER beschreibt feine punktformige Trlibungen am hinteren 
Linsenpol und berichtet liber Erfolg durch gegen Gicht gerichtete Therapie. 

GALEZOWSKI und ZYCHON betonen, daB Staroperation bei Gichtischen durch 
die Neigung zu Blutungen aus den erweiterten GefiWen der Iris und des Corpus 
ciliare besonders gefahrlich sei. . 

Die gichtische Grundlage von Erkrankungen der Retina und der Seh­
nerven ist ungewiB. PlOtzliches Auftreten und rasches Vergehen von Sehsto­
rungen (Neuritis retrobulbaris) wird erwahnt (ANGELUCCI). 

Sehr zweifelhaft sind auch die Beziehungen des Glaukoms zur Gicht. 
SCHMIDT-RIMPLER sah unter 107 Glaukomatosen nur 2 Gichtkranke, WAGEN­
MANN kurz nach dem Ausbruch eines Glaukomanfalles einen Gichtanfall auf­
treten. 
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III. Die Fettsucht. 
Bei der allgemeinen Adipositas findet - in seltenen Fallen - eine starke 

Fetteinlagerung in die A ugenlider statt. BOUCHART berichtet iiber einen Fall, 
in dem auf diese Weise Trichiasis entstand und operatives Eingreifen notig 
war. Die Vermehrung des Fettes in den Augenhiillen kann so hochgradig werden, 
daB die Bulbi hervortreten. SIEVERT sah bei emem fettleibigen Geschwisterpaar 
neuritische Sehnervenatrophie. 

Bei hypophysarer Adipositas (Dystrophia adiposogenitalis) kommt es 
durch die Erkrankung der Hypophyse zu Hemianopsie, Stauungspapille und 
absteigender Neuritis nervi optici. 

Bei DERKuM8cker Krankheit und den dieser nahestehenden, mit hochgradiger 
Korperschwache einhergehenden Formen der endogenen Adipositas finden 
sich Augenflimmern und Schwache der AugenmuskeIn. Auch nach unrichtig 
geleiteten Entfettungskuren konnen diese Symptome auftreten. 

Bei der multiplen Lipomatose kommen in den Augenlidern ebenfalls Lipome 
vor, die haufig symmetrisch gelagert sind. 
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IV. Marasmus, Unterernahrung. 
Der durch konsumierende Krankheiten oder durch Mangel an ausreichender 

und vollwertiger Nahrung bedingte schlechte Allgemeinzustand ftihrt nicht 
selten zu Sehstorungen. 

Die Hemeraiopie steht an erster Stelle. An dem Zustandekommen dieses 
Leidens hat bekanntlich starke B~lichtung ~inen Antell. Auch korperliche 
Arbeit wird unter den Bedingungen genannt. Bei mangelhafter Ernahrung 
wird durch Arbeit der Korperbestand schneller und starker angegriffen als 
bei Ruhe. Als Material fiir die Arbeit muB nach Verbrauch der Fettvorrate 
auch das Protoplasma dienen. Obgleich die MuskeIn den wesentlichen Tell 
hergeben, so kommt es doch, wie die Beobachtungen in der Zeit des Hungers 
ergeben haben, ehenso zu einem Schwund der Substanz wichtigerer Organe, 
besonders der Inkretdriisen, und damit zu funktionellen Storungen mannig­
facher Art. Wir. finden dann auch Veranderungen am Nervensystem (Neuro­
malacie). So ist es wohl verstandlich, daB auch die Retina leidet. 

Die akute Hemeralopie tritt bei freier (Hungersnot) und bei zwangsweiser 
(Arbeitshauser, Gefangnisse u. a.) unzureichender Ernahrung auf. Besonders 
haufig ist sie in RuBland in der Fastenzeit. 1m Gouvernement Kursk betragt 
die Zahl der Hemeralopien etwa l/to aller iiberhaupt beobachteten Krankheits­
falle. MICHEL fand im Jahre 1880 unter 600 Insassen eines Arbeitshauses 8% 
Hemeralopische. Befallen waren besonders solche Personen, die im Freien 
arbeiteten. Der unterstiitzende EinfluB starkerer Belichtung geht auch daraus 
bervor, daB die Krankheit fast ausschlieBlich im Friihjahr und Sommer 
auftritt. (Siehe auch Beitrag SCIDECR, Bd. 5, S. 501 dieses Handbuches.) 
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Die Lehre der Erkrankungen infolge mangelhafter Nahrung hat in dem 
letzten Jahrzehnt eine bedeutende Vertiefung erfahren. Neben dem Faktor 
der calorischen Unterwertigkeit haben wir die erstaunliche Wirkung der sog. 
acces8oN8chen Nahrung88toffe (Nahrungshormone, Vitamine) kennen gelernt. Die 
quantitativ unzureichende Nahrung verursacht nicht selten gleichzeitig einen 
Mangel an diesen Nahrungshormonen. So kommt es, daB in Hungerzeiten 
auch die eigentlichen Mangelkrankheiten (Skorbut, Beri-Beri) auftreten. Ob die 
Hemeralopie eine Folge quantitativ oder qualitativ unzureichender Nahrung 
ist, HeBe sich im Experiment am Menschen leicht feststellen. Nach dem vor­
liegenden Material ist es sehr wahrscheinlich, daB eine echte Mangelkrankheit 
vorliegt. Dafiir spricht, daB die Hemeralopie der Unterernahrten bei Zufiihrung 
von Nahrungsmitteln, die den sog. fettlOslichen A-Faktor enthalten (Lebertran, 
Butter, Eier, Leber von Schwein, Rind, Hammel) sich in so kurzer Zeit (wenigen 
Tagen) zurUckbildet, wie wir es in experimentellen Mangelkrankheiten zu sehen 
gewohnt sind. Bei den Nahrschaden, die auf Protoplasmaverminderung be­
ruhen, wird dies aber im allgemeinen nicht beobachtet. 

Wie auch sonst in der Ernahrungswissenschaft hat die experimentelle und 
klinische Forschung die alten empirischen Methoden voll bestatigt. Zufiihrung 
von A-haltigen Lebensmitteln zusammen mit korperlicher Ruhe und Schutz 
gegen Licht bringen die akute Hemeralopie zur Heilung. Andere Mittel -
man hat Eisen, A1;sen, Chinin, Strychnin empfohlen - sind nicht unbedingt 
erforderlich. 

Xerosis conjunctivae. Die nahen Beziehungen der Hemeralopie zu den 
Mangelkrankheiten gehen auch daraus hervor, daB sie haufig zusammen mit 
Xerosis conjunctivae auftritt. Es handelt sich um eine krankhafte Trocken· 
heit der Conjunctiva (Conjunctivitis sicca), die - in nicht zu schweren Fallen -
in Form von kleinen, innen und auBen von der Cornea gelegenen dreieckigen 
Herden erscheint (BIToTsche Flecke). (Siehe auch Beitrag SCHIECK, Bd.4, 
S. 14 diases Handbuches.) -

Keratomalacie. Den hochsten Grad der ErnahrungsstOrung des Auges bildet 
die Keratomalacie (Xerophthalmie). (Siehe auch Bd. 4, S. 327 dieses Hand­
buches.) Die Trockenheit erstreckt sich bei dieser Krankheit auf die ganze 
Bindehaut. Ohne Anzeichen von Entziindung bildet sich im unteren Horn­
hautabschnitt -eine graue Triibung, die sich in wenigen Tagen ausbreitet, eine 
gelbe Farbe annimmt und bald einen zentralen Substanzverlust aufweist. Dieser 
Defekt vergroBert sich rasch ill. der ganz oder zum groBten Teil erweichten 
Cornea. Die Iris fallt vor, und haufig tritt auch die Linse aus. Es kann dann 
durch Sekundarinfektion zu Panophthalmitis kommen. Die Erkrankung ist 
meist doppelseitig. 

In friiheren Jahren wurde diese schwere Erkrankung vorwiegend bei Saug­
lingen beobachtet, die durch Magendarmerkrankungen heruntergekommen 
waren. In den Hungerlandern der Kriegszeit und Nachkriegszeit ist sie auch 
bei alteren Kindern und Erwachsenen aufgetreten. 

In der bakteriologischen Ara wurde vielfach versucht einen spezifischen 
Erreger zu finden. Man hat auch einen Xerosebacillus beschrieben, der aber bald 
als harmloser Schmarotzer erkannt wurde. Es wird in der Literatur vermerkt, 
daB die Kinder, die von der Erkrankung befallen werden, durchaus nicht immer 
schwer heruntergekommen sind. Ja es kann sogar ein guter Ernahrungs- und 
Krii.ftezustand vorhanden sein. Das stimmt durchaus mit den Erfahrungen 
der experimentellen Pathologie iiberein. Es ist vollstandig sichergestellt, daB 
die Keratomalacie durch ein Fehlen des A-Faktors in der Nahrung bedingt 
ist. Dieser Mangel hat auch bei einer calorisch vollwertigen Nahrung, bei der 
eine Abmagerung nicht eintritt, diese unheilvolle Wirkung. Das laBt sich im 
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Experiment an jungen Meerschweinchen leicht dartun. Damit ist die Therapie 
gegeben. Mit Lebertran und Butter konnen bei rechtzeitiger Anwendung schwere 
Schaden verhutet werden. 

Linsentriibungen werden durch den Zustand der Unterernahrung zu schnellem 
Fortschreiten gebracht. DaB sich Katarakt durch Hunger entwickelt, wird 
jetzt nicht mehr angenommen. Theoretisch scheint aber eine solche Entstehungs­
weise des Stars doch moglich. 1m Zustand schwerer Unterernahrung kann 
es zu Tetanie kommen (SCHLESINGER, LICHTWlTZ) und auf diesem Wege viel­
leicht auch einmal zur Starbildung. 

Als Folge des heruntergekommenen Korperzustandes wird auch Ablatio 
rdinae angegeben. 

Maranti8che Tkromben der Zentralvene sind in einzelnen Fallen beschrieben 
worden. 

InBuflizienz der Augenmuskeln ist nicht selten. 
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V. Oxalurie, Phosphaturie. 
Bei Oxalurie sind in einigen Fallen Netzhaut- und Glaskorperblutungen 

beobachtet worden. Phosphaturie fand DOR bei 7 jugendlichen Personen mit 
weichem Star. Auch Netzhaut- und GIaskorperblutungen, akute Neuritis nervi 
optici, Augenmuskellahmungen und Hemianopsie sind bei Phosphaturie be­
schrieben worden. 

Die OxaIurie beruht auf einem rein renalen Vorgang, der keine Ruck­
wirkungen auf innere Organe hat. Ein Zusammenhang mit den genannten 
Zustii.nden muB abgelehnt werden. 

Die Phosphaturie ist ein Symptom von sehr verschiedener Wertigkeit. 
Eine echte andauernde Phosphaturie kann auf den Gesamtorganismus dadurch 
einwirken, daB das lonengleichgewicht gestort wird (LICHTWlTZ). Inwieweit 
eine solche Schii.digung zu Kataraktbildung Beziehungen haben kann, entzieht 
sich der Beurteilung. 
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VI. Die Alkaptonurie. 
Die Alkaptonurie fuhrt bisweilen zu Ockronose, die durch braune Verfarbung 

der Knorpel charakterisiert ist. An dieser Verfarbung, die dann einen grau-
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blaulichen Ton zeigt, nehmen bisweilen auch die Lidplatten teil. Haufiger noch 
kommt es zu einer charakteristischen Verfarbung der Lederhaut. 1m Bereich 
der Lidspalte, symmetrisch auf beiden Augen, auf einer Seite der Cornea oder 

Abb.1. Fall von Oohronose. Pigment in der Sclera. (Nach LICHTWITZ.) 

auch auf beiden und in schmalem Abstand vom Hornhautrand treten unscharf 
begrenzte, graue bis graubraune Flecke auf, die so eigenartig sind, daB sie die 
Diagnose auf den ersten Blick sichern. 

VII. Die Porphyrinnrie. 
Bei der Porphyrinuria congenita, einer sehr seltenen Krankheit, von der nur 

wenige FaIle bekannt sind, kreisen im Blute Porphyrine von starker photo­
dynamischer Wirkung. Kranke dieser Art sind daher gegen Sonnenlicht sehr 
empfindlich. 1m Gesicht und an den Handen bildet sich nach wenigen Minuten 
starker Sonnenbestrahlung ein Blaschenausschlag, aus dem bei Fortdauer 
der Schadlichkeit schwere ulcerierende, schlieBlich mit starker Narbenbildung 
heilende Prozesse entstehen. An dieser Lichtreaktion nehmen auch Conjunc­
tiva und Cornea teil. Es kann zu so schweren Affektionen kommen, daB der 
Visus eines Auges durch Hornhauttriibungen vollstandig vernichtet wird. Durch 
die Narben in der Nahe des Auges kann Ectropium entstehen. 
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Erkrankungen des Herzens, der GefaBe und 
des Blutes in ihren Beziehungen zum Auge. 

Von 

R. KUMMELL-Hamburg. 

Mit 2 Abbildungen. 

1. Einfiu6 von Herzerkrankungen auf das Auge. 
Bei den Erkrankungen des Herzmuskels fehlt eine unmittelbare BeteiIigung 

der Augen; soweit sie auf primaren GefaBerkrankungen beruhen (Coronar­
sklerose), ist zu beriicksichtigen, daB die SkIerose natiirlich auch am Auge Ver­
anderungen setzen kann, die nur mittelbar mit denen des Herzens zu tun haben. 
Die hierbei so haufige unregelmaBige Beschaffenheit des Pulses laBt sich natiir­
lich auch am PuIs der Netzhautarterien und Venen verfolgen. 

Auch septische Myokarditis zieht das Auge nicht in Mitleidenschaft; das 
bewirkt hOchstens die Grunderkrankung, die Sepsis. 

Augenverandernngen bei Endokarditis. Wichtiger ist die Beeinflussung des 
Auges bei der Endokarditis. Diese ist ja ebenso aIs Metastase einer septisGhen 
Erkrankung aufzufassen, wie z. B. eine hierbei vorkommende Gelenkerkrankung, 
und zwar ist bei allgemeiner Sepsis das Herz in etwa 1/5---..:1/6 der FaIle beteiIigt. 
LITTEN gibt unter seinen 35 Fallen mit Augenkomplikationen allerdings 22 
mit Endokarditis, meist ulceroser Art, an. Die Veranderungen des Auges sind 
natiirlich aIs Folge der allgemeinen Sepsis zu betrachten und bestehen zum Teil 
in toxischen Schadigungen, die zu den ROTHSchen Flecken fiihren, die aber 
auch durch Einschwemmung septischer Emboli entstanden sein konnen (GOR). 
Als schwerste Form der Metastase ist die Panophthalmie anzusehen. Es sei her­
vorgehoben, daB sich die Endokarditis gerade bei den doppeIseitigen Fallen 
metastatischer Panophthalmie findet, was Ausdruck der allgemeinen mer­
schwemmung des Kreislaufes mit infektiosen Massen ist. In AXENFELDs Zusam­
menstellung fand sich doppeIseitige Augenmetastase meist mit Endokarditis 
zusammen, wahrend das einseitige Befallensein der Augen haufig obne Herz­
erkrankung einher ging. Unter 8 Fallen metastatischer Panophthalmie, die 
LITTEN beobachtete, waren gerade die 5 doppeIseitigen Augenerkrankungen 
mit Endokarditis behaftet. 

Bei der Endooorditis lenta, die FRANK aIs Endotheliosis haemorrhayiGa be­
zeichnet, sind zuweilen Veranderungen des Augenhintergrundes vorhanden in 
Gestalt von Blutungen und ROTHSchen Flecken in der Retina (s. F. SCHIECK, 
Erkrankungen der Netzhaut, Bd.5, S.541 dieses Handbuches), was fiir eine 
im Verlauf milde septische Erkrankung sprechen wiirde (eigene Beobachtung). 

OTTINGER berichtet iiber das Vorkommen von meist runden oder spindel­
formigen Blutungsherden der Bindehaut, die aIs dunkelrote Fleckchen vor allem 
am Unterlid erscheinen. Zentral oder exzentrisch Hegen weiB-graue Piinktchen. 
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Diese Flecken verschwinden nach einigen Tagen, sind auch nicht immer vor­
handen. Der Autor betrachtet sie als ein wichtiges Symptom der Erkrankung. 
Histologisch handelt es sich um kleine Hamorrhagien dicht unter dem Epithel. 
Zwischen den einzelnen Blutungsherden, teilweise in sie eingelagert, finden sich 
kleine Infiltrate aus lymphoiden Zellen. Offensichtlich handelt es sich hier um 
entziindliche embolische Vorgange. 

Die im allgemeinen gutartige Form dar Endolcarditis bei Gelenhrneumatistnus 
beteiligt das Auge verhaltnismaBig selten. Hier kommt eher eine blande 
Embolie vor, die zur Verstopfung der Zentralarterie oder seltener der Gefii.Be 
der Aderhaut Veranlassung geben kann. Ebenso gilt das fiir die Folgezustande 
dieser Herzerkrankungen, die Klappenfehler. 

Wii.hrend man frillier nur von Embolie der Zentralarterie sprach, die zu dem 
bekannten Bilde des Arterienverschlusses am Auge fiihrt, nahm IIA.AB mit 
seinen Schiilem an, daB eine Thrombose vor1ii.ge; ja HARMs ging sogar so­
weit zu sagen, daB eine wirkliche Embolie der Zentralarterie bisher (1905) 
noch nicht erwiesen sei (s. Bd. 5, S. 409 und 413 dieses Handbuches). Zweifellos 
entsprechen jedoch einige FaIle allen Bedingungen einer Embolie, z. B. die Fii.lle 
von FRUCHTE, RUBERT, u. a. Aus einer Zusammenstellung kleinerer Statistiken 
ergibt sich, daB von 132 Fallen 33mal klinisch ein HerzJehler vorlag, so daB also 
die Moglichkeit der Embolie gegeben ist. Es ist natiirlich nicht ausgeschlossen, 
daB in solchen Fallen auch eine ortliche Wanderkrankung mit nachfolgender 
Thrombose auftreten kann, doch diirfte das weniger wahrscheinlich sein als 
die Verschleppung eines Embolus. Beim Abschnitt Arteriosklerose ist des 
Naheren auf diese Beziehungen eiugegangen (s. S. 38). 

Bei den KlappenJehlern dgs Heruns sind die Pulserscheinungen und die durch 
Stauung bedingten Storungen wichtig, welch letztere fiir die einzelnen Formen 
wenig Besonderes haben. Bei der Stauung durch Vera.nderungen des rechten 
Herzens sind Blutungen beobachtet (bei Pulmonalstenose durch PRUNET, 
GEIGL); sie kommen aber, wenn auch selten, bei Mitralinsuffizienz und 
-Stenose vor, ebenso bei Aorteninsuffizienz. Anderungen der Blutverteilung 
durch Herzfehler sind oft am Auge erkennbar. Auffallend ist jedoch zuweilen 
bei angeborenen Herzfehlem der Gegensatz des iiblichen Farbentones des Augen. 
hintergrundes zu der blaulichen Fli.rbung der Haut, sofem nicht eine sekundare 
Erythrocythiimie besteht. 

Arterienpulsation. Vielfach sind die Pul8er8cheinungen bei HerzJehlern zum 
Gegenstand eingehender Untersuchungen gemacht. Der ArterienpuUJ ist schon 
physiologi8Cher Weise bei starkerer Vergr6Berung, wie sie der GULLsTRANDsche 
Augenspiegelliefert, sichtbar (KUMMELL). Auch frillier wurde er bereits von HAAB 
und TURK beobachtet. Er ii.uBert sich sowohl im Breiterwerden als auch in 
Verschiebungen, vor allem in starkerer Schlii.ngelung des Gefii.Bes. Diesen beiden 
Erscheinungsformen der gleichen Bewegung, die oft miteinander vorkommen, 
wohnt eine besondere Bedeutung nicht inne; die Gefii.Bverschiebung ist jedoch 
leichter zu beobachten. Auch entoptisch 1ii.Bt sich der normale Arterienpuls 
wahrnehmen. 

Dagegen kann der Arterienpuls durch sein 8tiirkerea A uftreten alB Zeicnen 
krankhaJter Herz· oder GeJiipveranderungen angesehen werden. Die Ausbildung 
des verstarkten Arterienpulses, der dann ohne weiteres auch bei der Ver­
groBerung des aufrechten Bildes gesehen werden kann, ist an eine Reihe von 
Bedingungen gekniipft. Dazu gehOrt vor allem ein honer PulBdruck (Puls­
amplitude), so daB der Unterschied zwischen maximalem und minimalem 
Blutdruck sehr groB ist. Ais Beispiel hierfiir sei die Aorteninsullizienz er· 
wii.hnt, deren pulsus celer et altus ja der Ausdruck dieser Verhii.ltnisse ist. 
Wichtig ist ferner der Zustand der zu- und abfiihrenden GefaBe. 1st z. B. das 



Einflull del' Herzel'krankungen auf das Auge. 33 

Zwischenstiick zwischen kleinen und kleinsten Arterien verengt, wie es z. B. 
bei del' Nephritis und vielen Fallen von Arteriosklerose del' Fall ist, so daB 
del' Capillardruck trotz ErhOhung des allgemeinen Blutdruckes nich gesteigerte 
ist, so wird es nicht zu einem Puls del' kleinsten Arterien kommen. Anderer­
seits ist del' Druck in den abfiihrenden Venen von Wichtigkeit, da bei hoherem 
Druck eher ein Arterienpuls sich einstellen wird, als bei starkem Strom­
gefalle. Die zufiihrenden GefaBe sind nun gerade bei Herzfehlern kompen­
satorisch entspannt (v. NOORDEN, JURGENSEN), um den Aortendruck moglichst 
herabzusetzen. Andererseits spielen sonstige Erschlaf£ungen del' GefaBwand, 
z. B. bei Chlorose, sowie auch bei vasomotorischen Einfliissen in manchen Fii.llen 
eine wichtige Rolle. Die Herab8etzung der Viscositat des Elutes kann das Auf­
treten des Pulses del' kleinen Arterien begiinstigen; vielleicht spielen auch 
sonstige Anderungen del' Blutbeschaffenheit hier mit, ebenso wie die Verteilung 
des Blutes in den einzelnen GefaBprovinzen. Die Blutmenge ist gleichfalls in 
Betracht zu ziehen. 

Capillarpulsation. Seitdem von QUINCKE und BECKER das Auftreten des 
Gapillarpu18es zuerst beobachtet wurde, del' sich im Auge in stii.rkerem Erroten 
und nachfolgendem Erblassen del' Papille kundgibt, waren es VOl' allem die 
Augenarzte, die sich dem Studium diesel' Beobachtungen widmeten. In neuerer 
Zeit schenkt eine Reihe innerer Kliniker dem PuIs del' kleinsten GefaBe und 
del' Capillaren ihre Aufmerksamkeit, VOl' aHem am Nagelbett (JURGENSEN, 
GLXSSNER, HERZ, V. NOORDEN, OTFRIED MULLER und seine SchUler [P.ARRlSIUS 
u. BOECKHELER] u. a.) Zum Vergleich mit den Befunden am Auge und zu 
ihrer Erganzung und Bereicherung sei auf diese Beobachtungen hingewiesen. 

Es kann bei Kenntnis del' Bedingungen, unter denen 'sich eine PulsweHe 
bis in die kleinsten Arterien fortpflanzt, niemanden iiberrasche,l, daB man bei 
den verschiedensten Erkrankungen verstii.rkten Arterien- und moglicherweise 
Capillarpuls antrifft. So ist verstarkter Puls del' Arterien beobachtet bei ver­
schiedenen Erkrankungen des Herzens, VOl' aHem bei del' Aorten-, abel' auch bei 
del' Mitralinsulfizienz. Femertritt er oft bei Anamie und Chlorose (SCHMALL) ein, 
im Anfang del' Sklerose, wenn die GefaJ3e erschlafft und gedehnt sind, ebenso 
bei rein vasomotorischen Storungen, bei Basedow, Ikterus und im Fieber. Zu 
erwahnen ist noch, daB bei AortenaneurY8men, die nach neueren Untersuchungen 
wohl hauptsachlich auf Syphilis zuriickzufiihren sind, del' durch die relative 
Aorteninsuffizienz bewirkte pulsus celer im rechten Auge sichtbar ist, wah rend 
er im linken infolge Dampfung durch die als Windkessel wirkende Aorten­
erweiterung nur wenig odeI' gar nicbt in Erscheinung tritt. 

Etwas ganz anderes ist die von JAGER entdeckte spateI' als Druckpula odeI' 
intermittierendes Einstromen bezeichnete Erscheinung. Sie tritt dann auf, wenn 
del' Augendruck kilker i8t ala der minimale (diastoli8cke) Blutdruck, so daB also 
nur bei del' Systole Blut in die Arterien einstromen kann. Das ist einer­
seits del' Fall" bei Drucksteigerung (Glaukom), andererseits bei normalem 
Druck des Auges dann, wenn del' minimale Blutdruck noch unter jenen ge­
sunken ist. So ist er von A. v. GRAEFE im asphyktischen Stadium del' Cholera, 
von MAUTHNER bei Ohnmachten beobachtet worden. Auch ich babe ihn 
in mehreren Fa.llen von Aorteninsuffizienz mit Herzschwache gesehen, wobei 
derminimale Blutdruck kaum meBbar war, wahrend del' Augendruck 15 mm 
betrug. Diesel' Druckpuls ist dann als Zeichen del' herabgesetzten Herzkraft zu 
deuten. 

Venenpulsation. Als del' bekannteste Puls des Augenhintergrundes ist 
del' des Venenendstiickes auf dem Sehnerven anzusehen, del' durchaus physio­
logisch ist. Er muB nach eigenen Untersuchungen als progres8iver zentripetaler 
Venenp'l.tls bezeichnet werden. Da hier nur die pathologischen Erscheinungen 
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besprochen werden sollen, sei nicht naher darauf eingegangen. Dagegen ist 
unter gewissen Umstanden eine Steigerung dieses Pulses zu beobachten, so 
daB er auch in den kleineren GefaBen mit dem gewohnlichen Augenspiegel 
wahrgenommen werden kann. Eine derartige Verstarkung tritt dann auf, wenn 
auch die Arterienpulsation vermehrt ist und diese eine vergroBerte Pulsation 
der Venen auslost. Die zeitlichen Verha.ltnisse des Venenpulses sind derart, 
daB eine postsystolisch beginnende schnelle Erweiterung entsteht, der eine 
beziiglich des nachsten Arterienpulses prasystolisch einsetzende langsame Ver­
engerung folgt, ganz gleichsinnig dem Arterienpuls. 

Pulsarrhythmien. Bei dem langsamen Puls, wie er beirn Herzblork besteht, 
ist der Ablauf des Pulses sehr gut zu beobachten. Hierbei wird der Reiz nicht 
vom Vorhof zum Ventrikel des Herzens geleitet, sondern beide Teile pulsieren 
unabhangig voneinander: der Ventrikel in einem eigenen Rhythmus von etwa 
28 Zusammenziehungen in der Minute, wah rend der Vorhof etwa normale 
Frequenz zeigt. Hierbei ist zwischen 2 Systolen geniigend Zeit, um die Ver­
haltnisse genauer beobachten zu konnen, als es bei dem normalen Ablauf des 
Pulses (von etwa 72 in der Minute) moglich ist. Es geht daraus hervor, daB 
der Netzhautvenenpuls in den gleichen (vergroBerten) Intervallen wie der Yen· 
trikelpuls auf tritt, daB er mit Sicherheit mit der vorherigen Zusammenziehung 
des Ventrikels, aber in keinem Faile mit irgendeiner Tatigkeit des Vorhofes 
zusammenhangt (KUMMELL). 

Positive Venenpulsation. Zeitlich ganz anders und in seiner Bedeutung 
nur als pathologisch zu werten ist ein anderer Venenpuls, der sog. positive Venen­
puis, der bei Tricuspidalinsullizienz auf tritt, entsprechend dem hierbei beob­
achteten Puls der Venae jugulares. Er beginnt bei der Vorhofskontraktion, 
also etwas prasystolisch. In einer Beobachtung GEIGELS wurde er von MICHEL 
als prasystolisch-systolisch bezeichnet. Ein ahnlicher PuIs diirfte auftreten 
bei einer mit Offenbleiben des Foramen ovale verkniipften Mitralinsufiizienz, 
bei der das Blut bei der Systole ebenfalls in die Drosselvenen geworfen wird. 

Veranderungen bei Polycythamie. Die angeborerien Herzlehler wirken meist 
durch das Zwischenglied der Polycythamie auf das Auge, die im wesentlichen 
in ihrer Erscheinungsweise der primar entstandenen entspricht, so daB auf 
diesen Abschnitt verwiesen sei (s. S. 73 und Beitrag SCHIECK, Bd. 5, S. 400 
dieses Handbuches). 

Eigenartige Beziehungen zwischen Veranlagung zu rheumatischen Herz­
feWern, die aber in spateren Uenerationen·auch angeboren auftraten, veroffent­
lichten STEIGER und STREBEL, indem hier von seiten der Augen in 4 Generationen 
angeborene Verlagerung der Pupille und der Linse sowie Dbersichtigkeit be­
stand. 

Eine Beeinflussung des Herzens vom Auge aus durch Bildung von Meta­
stasen im Herzmuskel bei Sarkom des Auges erwahnt E. FUCHS. 
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2. Einflu6 der Erkrankung der groJ3en Gefa6e auf das Auge. 
Die Erkrankungen der Aorta kommen fur das Auge wenig in Betracht. Die 

Erweiterungen mit ihrer relativen Aorteninsuttizienz bieten, wie Bchon erwahnt 
(B. S. 32), die gleichen Erscheinungen wie diese Klappenfehler aus anderer 
Ursache; ebenso sind die Ungleichbeiten des Pulses auf der rechten Seite 
schon angefiihrt (S. 33). 

Eine andere Art von Beteiligung des Auges an 'den Aortenveranderungen 
stellen die PupilienstOrungen dar. So wird gelegentlich von Anisokorie ge­
sprochen, wohl durch die Vermittlung des Sympathicus bewirkt. CHAILLOUS 
beobachtete -rechts eine Ophthalmoplegia interna bei Aortenerweiterung. Man 
diirfte wohl nicht fehlgehen, wenn man hierbei nur eine mittelbare Beziehung 
durch das gleiche Grundleiden (Lues) annimmt. 

Aneurysmen der Carotis communis und ihrer beiden Endiste bis zum Schadel 
bewirken nur selten Storungen von seiten des AugeR. Sie konnen zuweilen 
durch Druck eine Lahmung des Halssympathicus mit dem HORNERSchen Zeichen 
am Auge hervorrufen, oder a.uch eine Reizung des Sympathicus mit den umge­
kehrten Erscheinungen a.m Auge, d. h. Erweiterung der Pupille und der Lid­
spalte (eigene Beobachtung). 

Bei Unterbindungen der Carotis ist eine Reihe von Storungen mogIich. In 
alterer Zeit sind Panophthalmien beschrieben, Lahmungsschielen durch zentrale 
Erweichungen, ebenso Pupillenveranderungen, abgesehen von der Sympathicus­
lahmung durch die direkte Schadigung des Carotisgeflechts gleichfalls auf 
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Kernschadigungen beruhend. Thrombose der Netzhautvene wurde beobachtet, 
wahrend SIEGRIST eine Embolie der Ze1ltralarterie sah. Die Beobachtung des 
Augenhintergrundes wahrend der Unterbindung ergab, daB vielfach keine Ver­
anderungen an den GefaBen eintraten, so auch in einer Beobachtung des 
Verlassers bei pulsierendem Exophthalmus; vielfach wurde jedoch eine Ver­
schmalerung der Arterie und Vene festgestellt mit maBiger Abblassung des 
Sehnerven, Erscheinungen, die schnell wieder zurUckgingen. Eine Herabsetzung 
des Augendruckes wurde schon von SCHULTEN beobachtet und ist inzwischen 
auch klinisch mehrfach bestatigt. lch erwahne nur die Versuche RUBELs, der 
vor Unterbindung der Carotis einen Druck von 15--18 mm maB; nach probe­
weisem Anziehen des Fa-dens. sank die Spannung auf 8 mm, nach endgiiltiger 
Unterbindung auf 11 mm. 

Die Carotisunterbindung ist kein gleichgultiger Eingritt. Unkomplizierte 
Unterbindungen ziehen allerdings fiir da.s Sehorgan meist nur belanglose Stti­
rungen nach sich, die sich schnell ausgleichen, ebenso wie die allmahlich ent­
stehenden Thrombosen. Die Gefahren der Unterbindung bestehen jedoch in 
Erweichungsherden des Gehirns, besonders bei Individuen mit kranken, skle­
rotischen GefaBen. Die Sterblichkeit war besonders in alteren Zusammen­
stellungen groB, ZUlli Teil fast 40% (PILZ 1868, s. SIEGRIST) und geht herunter 
bis auf 8% (ORLOW, s. SIEGRIST). Giinstiger sin.d die Aussichten dann, wenn 
sich bereits Kollateralen bei sonst gefaBgesunden Menschen ausgebildet haben, 
wie es vielfach beim pulsierenden Exophthalmus der Fall ist (11,7% DE 
SCHWEINITZ und HOLLOWAY; SIEGRIST 4,3%). 

Die Aussichtan doppelter Carotisunterbindungen sind natiirlich noch un­
giinstiger. So berichtet GINSBURG iiber 3 Todesfalle nach 5 Unterbindungen. 

Die Verstopfung der Arteria ophthalmica durch einen Thrombus braucht 
keinen EinflufJ auf die Blutversorgung des Auges zu haben, wie ELSCHNIG nach­
gewiesen hat; doch beobachtete JAENSCH einen VerschluB der Carotis interna 
am Ursprung der Arteria ophthalmic a durch eine wahrscheinliche Embolie, die 
zu dem Bilde des Abschlusses der Zentralarterie der Netzhaut gefiihrt hatte, 
ohne daB dies GefaB selbst verstopft war. 

Erkrankungen der Carotis interna. Bei den nahen. Beziehungen, die die 
Carotis interna im Schadelinnern mit dem Sehnerven hat, ist es kein Wunder, 
wenn ihre Erkrankungen diesen schadigen. 

Aneurysmen ktinnen teils den Sehnerven direkt abquetschen, teils durch Druck 
auf das Chiasma und die Sehbahnen H€mianopsie entsprechenden Charakters 
hervorrufen (s. Beitrag WOHLWILL, Bd. 6, Abb. 25, S.44 dieses Handbuches, 
sowie BERR, ebenda, S. 301). So beobachtete Verlasser an der Basis des 
Gehirns ein walnuBgroBes Aneurysma, das zu bitemporaler Hemianopsie ge­
fiihrt hatte. Erscheinungen von seiten der anderen Augennerven, wie Lah­
mungen, kommen ebenfalls vor. Am Auge selbst finden sich auBer dem Seh­
nervenschwund nur selten andere Symptome: Blutungen, Verschmalerung der 
GefaBe, einmal Stauungspapille. 

Auch die Sklerqse der Carotis interna und ihrer Xste, z. B. der, Arteria 
ophthalmica im kn.tichernen Kanal (FILET!, STIEF) wirkt durch Druck auf den 
Sehnerven verderblich (BERNHEIMER, OTTO, LIEBRECHT). DaB dabei Gehirn­
veranderungen eine haufige Begleiterscheinung sind, liegt auf der Hand. 

Die ZerreifJung der Carotis interna im Sinus cavemosus fiihrt bekanntlich 
zum Krankheitsbild des Exophthalmus pulsans (s. Bd. 3, S. 20 dieses Hand­
buches). 

Die seltenen Aneurysmen der Arteria vertebralis, soweit sie im Schadel­
innem verlauft, ktinnen durch Druck Nervenschadigungen bewirken, auch durch 
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Erhohung des Hirndrucks StOrungen verursachen. Lii.hmungen des Trigeminus 
und Facialis sind dabei beobachtet, ebenso PupillenstOrungen und Nystagmus, 
ferner auBer Lii.hmungen verschiedener Augennerven auch Stauungspapille. 

Unterbindung oder Unterbrechung der Vena jugularis hat nach den bis. 
herigen Erfahrungen auf das Sehorgan so gut wie nie schadlichen EinfluB 
ausgeiibt. Nur vereinzelt treten Erweichungsherde des Gehirns auf. Bei 
Kompression der genannten Yelle wurden von HELFREICH Anschwellen der 
Netzhautvenen und Aufhoren des Venenpulses beobachtet, was auch Verfasser 
in Nachpriifungen sicherstellen konnte. Diese Behinderung des Venenabflusses 
auf der Papille sah v. MICHEL auch bei Emporheben des Armes. 

Der ungeniigende AbfluB auf einer Seite durch mangelhafte Anlage der 
Vena jugularis kann mit verantwortlich sein fiir das Zustandekommen des 
Exophthalmus intermittens. Bei Thrombose der genannten Vene wurde das 
Auftreten eines Exophthalmus ohne entziindliche Erscheinungen beobachtet. 

Die Verstopfung der venosen Sinus des Gehirns zieht das Auge insofern in 
Mitleidenschaft, als der AbfluB des Blutes aus der Augenhohle behindert ist, 
abgesehen von den allgemeinen Erscheinungen von seiten des Zentralorgans. 
Wenn auch selten einmal Thrombose und Thrombophlebitis der unpaaren 
Sinus (UHTHOFF) und des Sinus transversus Erscheinungen von seiten des 
Sehorgans hervorrufen konnen, so sind es doch vor allem die Erkrankungen 
des Sinus cavernosus, die durch dessen nahen Beziehungen zur Augenhohle 
besonders verhangnisvoll werden. Die genannten Erkrankungen der Blut­
leiter sind vorwiegend infektios. Marantische Thrombosen sind selten; bei 
diesen sind nach UHTHOFF Augenveranderungen kaum feststellbar. Es finden 
sich dagegen bei der infektiosen Thrombose auBer den allgemeinen Him­
erscheinungen, die fiir Thrombophlebitis sprechen, Lidschwellung und Odem 
in der Augenhohle, welches Exophthalmus hervorruft. Weiterhin kann es ent· 
sprechend dem Verlauf der Nerven durch den Sinus zu Nervenschadigungen 
kommen, zu Neuralgien im 1. Ast des Trigeminus, sowie zu Lahmungen der 
inneren und auBeren Augenmuskeln in wechselnder Zusammenstellung und 
Starke. Durch Beteiligung des Sehnerven (Neuritis [Stauungspapille n spater 
Atrophie) ist die Gefahr der Erblindung gegeben. DaB die Entziindung auf die 
Augenhohle, selbst das Auge und sogar die Lider iibergehen kann, ist verstand· 
lich. In einem Fall sah ich das Vorhandensein zahlreicher kleiner Abscesse in 
der Augenhohle und am Oberlid eine Reihe kleiner perlschnurartig angeordneter 
Eiterherde, etwa entsprechend dem Arcus tarseus superior. 

Eine Thrombose der Arteria profunda aerebri fiihrte in einem FaIle GRUNW ALDS 

zu einseitiger Pupillenerweiterung, Ptosis, Schwache des Musculus rectus medi. 
alis und Neuroretinitis, spater zu vollstandiger Augenmuskellahmung. 
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SAEMISCH' Handbuch der gesamten Ophthalmologie, Bd. 11. (b) Vergleich zwischen den 
embolischen und thrombotischen Vorgii.ngen in den Netzhautgefii.Ben und Venen des Ge­
hirns. Klin. Mbl. Augenheilk. 78, 1 (1927). 

3. Die Sklerose der Gefii6e. 
Die groBe Hii.ufigkeit der Gefii.Bsklerose im hoheren Lebensalter lii.Bt natiir­

lich auch das Sehorgan nicht unbeeinfluBt. Bekannt ist, daB die Verbreitung 
dieser Erkrankung in den einzelnen Gefii.Bgebieten des Korpers verschieden ist, 
daB gewisse Teile hii.ufiger erkranken als andere. Am ehesten bekommt man 
einen Anhaltspunkt iiber die relative Haufigkeit des Vorkommens der Sklerose 
an den Gefii.Ben des Auges durch den Vergleich mit denen des Gehirns, deren 
Erkrankung hii.ufiger ist aJs die der Netzhaut. Bei anatomischen Untersuchungen 
hat sich herausgestellt, da.B selbst bei schweren Erkrankungen der Gehirn­
gefaBe die AugengefiiBe nur wenig oder gar nicht befallen zu sein. brauchen 
und nur in einem geringen Prozentsatz der Falle StOrungen aufweisen. Nimmt 
man z. B. als Ausdruck von GefaBveranderungen des Gehirns das Auftreten 
eines Schlaganfalles und ahnlicher Erscheinungen an, so ist hierbei die Beteiligung 
des Auges selbst - von den durch die Gehirnschadigung gesetzten zentralen 
SehstOrungen muB natiirlich abgesehen werden - wechselnd gering. Die ange­
gebenen Verhaltniszahlen schwanken in weiten Grenzen, sie gehen von nur 
wenigen bis zu 70%. Es ist daher bei Freisein der sichtbaren N etzhautgeta[Je 
von 8klerose lcein Rlickschlu[J aut das Verhalten d,er Hirngeta[Je zu ziehen, wie 
es oft versucht ist. Umgekehrt dagegen, bei positivem AugenspiegelbejuM, ist 
d,ieser Schlu[J gerechttertigt, daB namIich dann auch eine meist hochgradige Ver­
anderung in den HirngefaBen vorIiegt. Hierauf weisen unter anderen die Ergeb­
nisse von GElS hin, der in seinen Fallen von Blutungen des Augenhintergrundes 
auf sklerotischer Grundlage fast stets spater eintretende Schlaganfalle als Zeichen 
der Veranderungen der HirngefaBe festzustellen vermochte (s. auch SCIDECK, 
Bd. 5, S. 409 dieses Handbuches). 

Wie die Sklerose von den HirngefaBen distalwarts an Ausdehnung und Starke 
abnehmen kann (RAHLMANN, HERTEL), so werden auch weiterhin in der Augen­
hOhle die Veranderungen deutIich geringer. Man kann daher haufig auBerhalb 
des Auges sklerotische Veranderungen feststellen, die im Auge selbst nur in ver­
minderter Starke oder iiberhaupt nicht mehr nachzuweisen sind. Es ist das 
natiirlich von Wichtigkeit beziigIich des Zusammenhanges gewisser Erkran­
kungen, z. B.des Glaukoms, mit GefaBveranderungen, do. ja die Zirkulation 
durch etwas mehr zentral gelegene Veranderungen ebenfalls beeinfluBt iat. Es 
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konnen z. B. auch in den Zentralgefii.Ben entsprechende Veranderungen vor­
handen sein, die in den Ausbreitungen in der Netzhaut fehlen. Desgleichen 
besteht eine gewisse Unabhangigkeit zwischen dem ciliaren und dem optico­
retinalen GefaBgebiet, was gelegentlich bei Erkrankung des letzteren durch das 
Vorhandensein von cilio-retinalen Asten von praktischer Bedeutung zu werden 
vermag (s. Bd. 5, Abb. 22, S. 412 dieses Handbuches). Als bevorzugter Sitz 
der Erkrankungen der ZentralgefaBe ist die Gegend des Eintritts der GefaBe 
in den Sehnerven, in noch hoherem Grade die Durchtrittsstellen durch die 
Siebplatte anzusehen (s. die Darstellung der anatomischen Daten bei F. SCHIECK, 
Bd. 5, S. 417 dieses Handbuches). 

Pathologische Anatomie der arteriellen Sklerose. Es ist klar, daB das Auge keine 
Sonderstellung in der anatomischen Grundlage der sklerotischen Erscheinungen einnehmen 
kann, fur die una die Verande­
rungen an anderen kleinen und 
kleinsten Gefii.Ben als Beispiel 
dienen. Eingehende Untersuchun­
gen verdanken wir unter anderen 
J ORES, der den Prozej3 primar in 
die Intima verlegt. Schon von 
der Kindheit an bildet sich durch 
Abspaltung elastischer Lamellen 
aus aer Elastica interna eine Ver­
dickung der Intima, die in hoheren 
Jahren nahezu regelmaBig vor­
kommt, wahrscheinlich verbun· 
den mit einer Hyperplasie von 
glatter Muskulatur. Dieser Vor­
gang entspricht den Verii.nderun· 
gen, die HERTEL bei seinen Unter­
suchungen von Leuten mit all­
gemeiner Arterioskler08e an den 
ZentralgefaBen der Netzhaut stets 
fand. Es ist eine alte, besonders 
von THOMA hervorgehobene Tat­
sache, daB die eraten Verande­
rungen sieh meist an den Stellen 
atar/cater lnanspruchnahme ein­
stellen, d. h. also in der Nachbar­
schaft des Abgangs von Aaten Abb. 1. Arteria centralia im Sehnerven. Hyperpiastiache 
oder auch an Stellen starkerer Intimaverdicknng nnd regenerative Bindegewebawucherung. 
Krummung. 

Den Vbergang zum Krankhaften bildet die patkologiscke Form der lntimaverdiekung. 
Sie vollzieht sich unmerklich als sogenannte hyperplastische Intimaverdickung, die eben­
falls durch das Abspalten elastischer Lamellen von der Membrana elastica interna charak­
terisiert ist, jedoch groBere AusmaBe annimmt. In hoherem Graden splittert sie sich so 
stark auf, daB sie nur ein Netzwerk feinerer elastischer Fasern bildet, die, nach beiden 
Seiten hinubergreifend, die Grenze zwischen Intima und Media oft recht verwischen. 
Zwischen den abgespa1tenen Lamellen der Elastica interna kann Bindegewebe auftreten, 
das meist wenig Keme enthii.lt. Zu innerst davon liegt vielfach eine Schicht von Binde­
gewebe, das von einem Netzwerk feinerer elastischer Fasem durchsetzt ist. Der Kerngehalt 
dieser bindegewebigen Schicht ist im allgemeinen gering, doch beobachtet man hii.ufig 
eine mii.Bige Anhaufung kleiner runder Zellen. 

Mit dem Auftreten der bindegewebigen Schicht tritt bereits die Veranderung ans dem 
Rahmen der hyperplastischen Intimaverdickung heraus und kombiniert sich mit dem 
Typus der regenerativen Bindegewebswucherung. In ihrem stii.rkeren Grade wurde dies etwa 
der nodosen Form entsprechen. Geht man vom Rande der umschriebenen Verdickungen 
aus, so findet man eine keilformige Schicht kernarmen Bindegewebes zu innerst der Elastica 
interna, wobei die Wucherung meist schnell eine betrii.chtliche Dicke erreicht, um dann 
wieder abzunehmen, so daB halbmondformige Bilder entstehen (Abb. 1). Elastische Elemente 
sind in diesen bindegewebigen Proliferationen meist nicht vorhanden. In alteren Herden 
konnen diese neugebildeten Gewebsteile dann auf Kosten des urspriinglichen Gewebes zu 
dicken Lagen anwachsen. 
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Sohon friihzeitig treten Verfettungen der elaatischen Bestandteile auf, die in den Tiefen 
der Verdiokungen mit Regelmii.Bigkeit vorhanden sind. AuBer der Fett- (Lipoid-) Infiltration 
finden sioh auoh Kalkabtagerungen als Zeiohen der regressiven Veranderungen, was auoh 
an den Zentralgefii.Ben der Retina von GILBERT und BAUMGARTNER naohgewiesen wurde. 
Der AbOOu wird zunaohst duroh kornigen Zerfall der elastisohen Elemente eingeleitet, 
der nach THoRHORST auf einer AuflOsung der Kittsubstanz dieser Teile beruht. Spater 
bilden sioh dann groBere fettige Entartungen aUS, im weiteren Verlauf auoh Verkalkungen. 

Die Media ist oft nur wenig verandert. .an den starken knotigen Verdiokungen jedooh 
findet sioh auoh hier Einengung duroh diese bindegewebigen Fleoken (Sohwielen) mit 
Untergang der Muskelfasern. Die Adventitia ist im allgemeinen ohne Verii.nderungen, 
jedooh sieht man gerade im Auge selbst hii.ufig Verbreiterung dieser Sohioht und eine Art 
homogene Umwandlung, selbst dann, wenn die ZentralgefaBe im wesentliohen frei von 
Veranderungen sind. 

Klinisch wichtig ist in erster Linie die friihzeitige Feststellung der arterio-
8kleroti8chen Veranderungen am Auge, deren Vorhandensein gewisse Ruck­
schliisse auf das Gebiet der HirngefaI3e gestattet. Vor allem RAHLMANN und 
seinen Schiilern verdanken wir auI3er zahlreichen anderen die Kenntnis der 
mit dem Augenspiegel sichtbaren Veranderungen der Sklerose. Entsprechend 
der starkeren Dehnbarkeit der Arterien und der Verlangerung des ganzen 
GefaI3es im Beginn der Erkrankung ist auoh am Augenhintergrund Schlangelung 
und geringe Erweiterung zu erwarten, worauf auch RAHLMANN ein groI3es 
Gewicht legt. Ebenso ist das Auftreten von Arterienpuls in einer Reihe von 
Fallen von ihm beobachtet, was, an und fiir sich physiologisch, deshalb so deut­
lioh wird, weil durch die starkere Kriimmung und Dehnung der GefaBe das 
Sichtbarwerden der Pulswelle begiinstigt wird. Wenn diese erwahnten Ver­
haltnisse natiirlich auch duroh die Sklerose bedingt sind, so ist es doch bei 
Beurteilung des Einzelfalles schwer, wenn nicht gar unmoglich, auf Grund dieser 
geringen vieldeutigen Veranderungen etwa auf eine Sklerose der HirngefaBe 
schlieI3en zu wollen. loh sohlieI3e mich SATTLER und UHTHOFF hier durchaus 
an, daI3 man daraus siohere Sohliisse beziiglich der allgemeinen Beurteilung 
des Falles nicht ableiten darf, da doch gerade individuelle Verschiedenheiten 
hier eine zu groI3e Rolle spielen. 

Wichtiger sind natiirlich die Veranderungen des Kalibers und der GefaB­
wand. Normalerweise ist die GefaI3wand unsichtbar; das, was man mit dem 
Augenspiegel sieht, ist die Blutsaule. Nur zuweilen findet man zarte, graue 
Streifen auf beiden Seiten des GefaI3es. Sieht man daher graue oder weiBe 
Einscheidungen der Blutsaule, so liegt zunachst einmal eine Triibung der 
GefaI3wand vor, wodurch di~se sichtbar wird, ohne daI3 es zunachst zu ihrer 
Verdiokung zu kommen bra.ucht. Diese bewirkt nur eine Verschmalerung 
der Blutsaule, die sich in einem gewissen Zustand der Sklerose stets findet, 
im Gegensatz zum Beginn, in dem die Arterien etwas erweitert sein konnen. 
Der Reflexstreifen ist entsprechend bald breiter, bald schmaler, meist aber scharf 
begrenzt, grell; haufig ist mit der ErhOhung des Blutdrucks ein Spasmus der 
kleinen GefaI3e verbunden. Erst durch die Triibung der Wand verliert die 
Arterie ihre Durchsichtigkeit, so daI3 man z. B. an Kreuzungsstellen die darunter 
liegende Vene nicht mehr durchschimmern sieht (PINES, SALUS). Die Breite 
der Blutsaule unterliegt dann meist auch Schwankungen, indem die Arterie 
bald enger, bald breiter ist. Es macht stellenweise den Eindruck, als sei das GefaI3 
durch ein Band breit eingeschniirt. AuI3erdem treten oft spindelformige Ver­
dickungen der Wand auf. Die Arterie kann streckenweise mit weiBer Berandung 
versehen sein, ja das ist oft im ganzen Verlauf zu erkennen. SchlieI3lich sind 
die Arterien oft iiberhaupt in weiI3e Streifen umgewandelt, was sehr deutlich 
einer unserer Kranken zeigte. Es waren hier alle Ubergange von einfacher Ein­
scheidung sichtbar bis zu vollstandiger Umwandlung in weiI3e, blutleere Strange. 
Auch die Venen waren verschmalert, zeigten Schwankungen der Breite; eine 
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bildete eine Art Wundernetz. Die Papille war blaB, der Blutdruck betrug 
225 mm. 

Aneorysmen im Stamme der Zentralarterie sind nicht eben haufig. Meist sind 
sie spindelformig, ebenso wie die der Hauptaste. Wichtiger sind die kleinen 
miliaren an den feineren Verzweigungen, wie sie an den HirngefaBen als Ursache 
der Apoplexien nicht selten sind. Es sind wohl keine echten Aneurysmen, sondern 
sie gehoren in die Gruppe des Aneurysma dissecans. Zuerst rein anatomisch 
nachgewiesen, wurden sie dann auch mit dem Augenspiegel gefunden. Die 
ersten Untersuchungen hieriiber verdanken wir LIOUVILLE (s. LURJE), weiterhin 
LITTEN. Hier wurde der Zusammenhang mit Blutungen sicher gestellt, wahrend 
in RAHLMANNS Falle von perlschnurartig angeordneten Aneurysmen gerade in 
deren Nachbarschaft die Blutungen vermiBt wurden, dagegen langs anderer 
GefaBe mit geringeren Veranderungen bestanden. Auch an den AderhautgefaBen 
sind derartige Erweiterungen von LITTEN und GoWERS beschrieben und ab­
gebildet. 

Einlagerungen von glitzernden Punkten in die veranderte GefaBwand kommen 
gelegentlich vor; sie werden als Kalkablagerungen gedeutet, was nach den Unter­
suchungen BAUMGARTNERB tiber Kalkablagerungen in der Zentralarterie moglich 
erscheint. 

Phlebosklerose. In engem Zusammenhang mit der Erkrankung der Arterien 
und nicht von ihr zu trennen ist die gleichartige Erkrankung der Venen, 
die Phlebosklerose, die nicht viel weniger haufig ist als jene. 1m Verhaltnis zu den 
Arterien sind die Blutadern etwas erweitert, zuweilen sind starke Schlangelungen, 
z. B. von WILBRAND-SANGER, beschrieben, die jedoch RAHLMANN in seinen 
Fallen nicht beobachtete. Dagegen gibt er als geradezu gewohnlichen Befund 
an, daB die Netzhautvenen peripher durchschnittlich breiter sind als auf der 
Papille; die zentralen Endigungen scheinen dann enger. 

Wahre varicose Erweiterungen der Venen fanden sich in etwa 21% der 
Falle, meist langlich sackformige Ausdelmungen, und zwar sitzen diese Er­
weiterungen, die das Vierfache der normalen Dicke erreichen konnen, oft -
im Sinne des Blutstromes - vor einer verengten Stelle. Diese Verschmalerung 
ist gelegentlich durch den Druck einer sie kreuzenden sklerotischen und hart 
gespannten Arterie hervorgerufen. Infolge der mechanischen Behinderung 
stellen sich dann Wanderkrankung und sekundare Erweiterung der Vene vor dem 
Hindernis ein, ja die Blutsaule kann~ hierdurch vollig unterbrochen sein. Sicht­
barwerden der Venenwand tritt unter den gleichen Bedingungen ein, wie bei den 
Arterien; umschriebene, spindelformige bis halbmondformig gestaltete Ver­
dickungen und Triibungen sind sogar etwas haufiger zu beobachten. WeiBe 
Berandung ist oft vorhanden, ebenso sind Einengungen der Blutsaule ohne 
Sichtbarwerden der Wand nicht selten. Die Berandung kann so deutlich werden, 
daB die Vene wie durch einen weiteren triiben Rohrenabschnitt lauft. 

Progressiver peripherer Venenpu}s. Die Pulserscheinungen, die von VON DER 
OSTEN-SACKEN, einem Schiller RABLMANNS, als progressiver peripherer Venen­
puIs in etwa 30% der Falle von Arteriosklerose beobachtet wurden, sind, wie 
ich (b) nachgewiesen habe, physiologisch. Durch die im Anfang der Sklerose 
starkere Dehnbarkeit der Arterien und die dadurch mogliche starkere Fort­
pflanzung der Pulswelle sind sie etwas ausgiebiger als gewohnlich, so daB sie 
auch im aufrechten Bilde sichtbar werden konnen. 

Prozentsatz der sklerotischen GefiiBveriinderungen. Um einen Anhaltspunkt tiber die 
Haufigkeit der sichtbaren GefaBveranderungen der Netzhaut bei Arteri08klerotikern zu 
geben, mogen die Statistiken von HIRSCHBERG und RAHLMANN hier Platz finden. HIRSCH­
BERG fand bei seinen Untersuchungen von 50 Leuten zwischen 60 und 80 Jahren bei 46% 
der Untersuchten und bei 37% der Augen sklerotische Veranderungen der Arterien, meist 
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UnregelmaBigkeiten des Kalibers, seltener weiBe Berandung und Vereng~.rung der Arterien: 
dagegen an den Venen in 33°/ der Kranken und 14% der Augen. R~NN hatte b~1 
90 Kranken 44 positive Befunde an den NetzhautgefaBen, und ~war w~IBe Berandung ~ 
14°/, herdformige Einengung in 19%. An den Venen fanden 8ICh welBe Berandung bel 
26oj~ der Untersuchten und varicose Erweiterungen in 21 %. 

Blutungen. Wahrend die bisher geschilderten Veranderungen an sich keine 
Funktionsstorungen hervorrufen, hochstens einmal durch ihren Sitz, wie z. B. 
bei Aneurysma einer Maculaarterie mit zentralem Skotom, bilden sich diese 
hauptsachlich erst dann aus, wenn die Sklerose der GetiiBe zu sekundaren Ver­
anderungen gefiihrt hat, wenn, wie HUBERT SATTLER sagt, Katastrophen 

V n 

Abb. 2. Thrombose der Zentraivene. Wiihrend die Arterie 
nur hyperpiastische Intimaverdickung zelgt, ist die nur 
durch die eiastische Begrenzung erkennbare Vene durch 
einen organischen Thrombus, der in der Mitte kanalisiert 

ist, verschlosscn. 

eingetreten sind. Ais solche 
sind vor allem anzusehen die 
Blutungen, der VerschluB der 
ZentralgefaBe, sowohl der Vene, 
als auch der Arterie, und ihrer 
Aste. SchlieBlich kommen noch 
Entartungen der Netzhaut und 
des Sehnerven vor. 

Es ist oben schon erwahnt, 
daB miliare Aneurysmen zu 
derartigen Blutungen Veran­
lassung geben, die mitunter 
ganze Lachen bilden (LITTEN). 
Ebenso kann natiirlich auch 
eine erkrankte GefaBwand eher 
zu Blutungen fiihren, da sie 
den Schwankungen des Blut­
drucks infolge Verminderung 
der Widerstandsfahigkeit leich-

. ter nachgibt und derartige 
Schwankungen bei den vaso­
motorisch so schlecht reagie­
renden arteriosklerotischen Ge­
faBen eher auftreten. DaB das 
nicht gerade aus den knotig 
verdickten Stellen der Fall 
sein muB, ist ohne weiteres 

klar, doch sind die Entartungsvorgange schon bei einfacher hyperplastischer 
Intimaverdickung nachgewiesen und konnen in der Nachbarschaft solcher Herde 
ohne weiteres angenommen werden. Bei einer Aufsplitterung der Elastica 
interna in zahlreiche feine Fasern begegnet die Annahme einer derartig ver­
minderten .Widerstandsfahigkeit keinem Bedenken. 

Thrombose der Venen. Viel ausgedehnter und massenhafter sind die Blu­
tungen bei Verstopfung des Stammes der Zentralvene oder einzelner ihrer Zweige. 
Schon die ersten klassischen FaIle MICHELS boten fast samtlich hochgradige 
SkIerose der peripheren Arterien dar. Nach der Zusammenstellung seines 
Schiilers MOSES wurde unter 50 Fallen 38mal Arteriosklerose gefunden. In 
SCHONEWALDS 18 Fallen waren lImal sichtbare arteriosklerotische Verande­
rungen der Netzhaut- und Aderhautarterien vorhanden, von allgemeinen GefaB­
erkrankungen lieB sich 7mal Arteriosklerose nachweisen. CUCCHIAB Falle hatten 
20mal Arteriosklerose, 14mal Nephritis, 5mal Lues, 2mal Diabetes, natiirlich 
in mehrfacher "Oberlagerung. 

Bekannt ist als haufige Folge der Venenthrombose das Auftreten von 
Glaukom, das eben infolge der vorhergehenden Blutungen den Namen des 
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hamorrhagischen bekommen hat (s. Beitrag THIEL, Bd. 4, S. 820 dieses Hand­
buches). N ach einer eigenen Zusammenstellung hierfiir hatten von 113 Kranken 
etwa 70% Storungen, die das Herz-, Ge£aB- und Nierensystem betra£en und 
wohl hauptsachlich auf Arteriosklerose zuruckzufiihren waren. Natiirlich sind 
hier nicht uberall Venenthrombosen vorhergegangen, sondern Glaukom tritt 
auch au13erordentlich haufig nach anderen Ge£aBerkrankungen, z. B. nach der 
sog. Embolie der Arteria centralis retinae ein, was bei den engen Beziehungen 
der beiden Gebiete kein Wunder ist. Immerhin liefert uns das einen Anhalts­
punkt uber die Beteiligung der Angiosklerose bei diesen Erkrankungen. Auch 
die anatomische Untersuchung ergibt in den meisten Fallen von Venenthrom­
bose eine veranlassende Sklerose. 

Pilthologische Anlltomie der Phlebosklerose. Die Erkrankung der Vene selbst ist im 
anatomischen Praparat nicht immer mit gentigender Sicherheit als sklerotisch zu erkennen, 
sie ist jedoch bei der Haufigkeit der l'tiiterkrankung der Arterien, die sicher sklerotischen 
Charakter triigt, ebenfalls als solche zu betrachten. Als Ur8ache der ThrombU8bildung sieht 
COATS, der tiber 36 eigene Fiille berichtet, in den meisten Fallen eine Verlangsamung der 
Zirkulation durch GefaBsklerose und besonders durch das, was er Endoarteriitis der 
Zentralarterie nennt, an. Eine primare Erkrankung der GefaBwand ist nach diesem 
Forscher selten. Dagegen ist nach den Fallen der Literatur, die HARMS zusammenstellt, der 
VenenabschluB durch Thrombose auf Grund einer primaren lokalen Wanderkrankung durch· 
aus nicht so selten. Er berichtet 6 anatomisch untersuchte FaIle der Literatur, denen er 
4 eigene anreiht. Ja sogar eine primare Wanderkrankung allein kann den VerschluB herbei· 
fiihren, wenn das offenbar auch ein seltener Vorgang ist, den HARMS auBer mit 2 zweifel­
haften Fallen der Literatur mit einem eigenen Beispiel belegt. Ebenso kann auch eine 
allgemeine GefaBerkrankung bei Fehlen einer lokalen Wandaffektion, die nur durch reine 
Thrombose die Vene verstopft, vorliegen, wie z. B. in den Fallen MICHELs und ANGELUCCIs. 
SCHEERER macht auf die engen Beziehungen von Arterie und Vene aufmerksam, die Wand 
an Wand liegen, von einer gemeinsamen bindegewebigen Scheide uIDBchlossen. Durch Er· 
krankung der Arterie kann es dann zu einer Einengung der Vene kommen, bis zu Ver­
klebungen und weiteren Veranderungen der Wand. E. v. HrPPEL macht demgegenuber 
geltend, daB die Haufigkeit dieser Verhii.ltnisse in einem gewissen Gegensatz zur Selten· 
heit des Verschlusses der ZentralgefaBe steht. Eine Erkrankung der Arterie ist keine 
Vorbedingung fUr die der Vene. KOYANAGI hebt die Bedeutung der GefilBkreuzung fUr die 
Entstehung der A8tthrombose hervor, da sich hier fast stets eine Arterienkreuzung im 
Gebiet der befallenen Vene findet. Dabei ist zudem oft eine gemeinsame Wand der beiden 
GefaBe vorhanden. Auch hier spielt die Blutdrucksteigerung eine wichtige Rolle, indem 
die tiber der Vene liegende Arterie jene zusammenpreBt, so daB die Vene auf eine gewisse 
Strecke verdiinnt ist, oder einen Bogen mit Verschmalerung der Lichtung macht (SALus). 

Pathogenese der Embolie der Arterie (s. auch Beitrag F. ScmEcK, Bd. 5, 
S. 410--414 dieses Handbuches). Wahrend bei der Thrombose der Zentral­
vene die Entstehung des verstop£enden Hindernisses an Ort und Stelle, sei 
es aurch einen Pfropf oder eine primare Wanderkrankung, oder durch Vereini­
gung beider ohne weiteres gegeben ist, liegt der Fall bei der Absperrung der 
arteriellen Blutzufuhr zur Netzhaut anders. Rein theoretisch ist O natiirlich 
die Moglichkeit gegeben, daB sie durch eine an anderer Stelle entstandene und 
nach der Zentralarterie geschleppte Masse, also durch einen Embolus geschieht 
und bekanntlich geht diese Erkrankung auch meist unter dem Namen der Em­
bolie der Zentralarterie. Es ist jedoch von lIAAB und seinen Schillern, dann 
aber vor allem von HARMS die Behauptung aufgestellt worden, daB es sich hier 
um Thrombose handle und eine wirkliche Embolie der Zentralarterie im Sinne 
v. GRAEFE8, der den ersten, spater von SCHWEIGGER anatomisch untersuchten 
FaIle beschrieben hat, bisher (d. h. 1905) nicht wirklich erwiesen sei. DaB dieses 
Urtell in seiner ganzen Strenge nicht zutreffen kann, liegt schon aus klinischen 
Grunden auf der Hand. Es erscheint doch zum mindesten gezwungen, bei einem 
jungen Menschen mit Herzfehler auf Grund einer Endokarditis bei sonst ge· 
sundem Ge£aBsystem gerade in der Zentralarterie eine lokale Erkrankung 
annehmen zu wollen, wo der Gedanke einer Embolie im ganzen Bilde der All­
gemeinerkrankung gegeben ist. 
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Die verschiedenen seit der Arbeit von HARMS veroffentlichten pathologisch­
anatomischen Befunde (E'RUCHTE, RUBERT, MEINSHAUSEN, ENGELBRECHT, 
KAltBE u. a., s. bei SCHEERER) ergeben vielfach das Vorliegen einer verstopfenden 
Masse in der Arterie, und es wird von den betreffenden Untersuchern der Befund 
auch in dem Sinne einer Embolie gedeutet. Demgegeniiber nimmt SCHEERER 
postmortale Zusammenballungen von Blutplattchen an. Sichere Organisations­
erscheinungen fehlen. Ahnliche Pfropfe findet man auch in beliebigen Leichen­
augen. SCHEERER vermutet infektios toxische Einfliisse bei allgemeinen Kreis­
laufstorungen. 

In der Mehrzahl der FaIle bei alteren Kranken handelt es sich um eine lokale 
Wanderkrankung, sei es, daB sie, wohl selten allein, imstande ist, die Lichtung 
zu verschlleBen, sei es, daB eine hinzutretende Thrombose den endgiiltigen 
VerschluB bedingt. SchlieBlich kann dieser auch herbeigefiihrt werden durch 
Thrombose des vorher frei durchgangigen Lumens. Schon aus der ortlichen 
Entstehung darf auch mit hoher Wahrscheinlichkeit auf arteriosklerotische 
Veranderungen geschlossen werden, wie sie z. B. auch VILLARD und DEJEAN 
beschreiben, da das die iiberwiegende, hierfiir in Betracht kommende Grund­
erkrankung ist. Das Vorliegen von Sklerose geht aber weiterhin aus den patho­
logisch-anatomischen Befunden hervor, die meist in dies Gebiet fallen. In der 
Literatur ist allerdings vielfach von Endarteriitis obliterans oder proliferans 
die Rede. Sieht man jedoch die zugehOrigen Abbildungen ein und liest die 
Beschreibung, so lassen diese ohne weiteres die Symptome der Arteriosklerose 
erkennen. lch stimme hier mit GILBERT vollstandig iiberein, daB man fiir diese 
Veranderungen den Namen der Endarteriitis vermeiden soli, da es sich hier durch­
aus nicht um eine Entziindung handelt, sondern eben vorzugsweise um Ent­
artung mit dadurch bewirkter Wucherung der elastischen und bindegewebigen 
Bestandteile. Meist ist ja auch ein derartiger Gegensatz zur Arteriosklerose von 
den Beschreibern der FaIle nicht beabsichtigt gewesen; es handelt sich hier 
wohl eher um eine Ungenauigkeit im Ausdruck. TH. LEBER betont allerdings 
gerade den Gegensatz. 

Der Zusammenhang mit allgemeiner Arteri08kler08e geht aus den rein klinisch beob­
achteten Fallen nicht sicher genug hervor. Wichtig ist es natiirlich, wenn eine Sektion 
vorgenommen wurde. Unter 23 aus der Literatur zusammengestellten Fallen lieB sich so 
bei 12 Arteri08kler08e nachweise!l' Moglicherweise sind as dieselben Falle, die auch LEBER 
(s. S. 256 f.) benutzt hat. Das tiberwiegen der Herzfehler bei diesem kommt wohl daher, 
daB er auch solche auf arteri08klerotischer Grundlage mitrechnet. Es ist ja bekannt, wie haufig 
sich bei dieser Erkrankung Beteiligungen des Herzens finden, nach RO.llBERG bei mehr ala 
einem Drittel. Die Haufigkeit der Sklerose beim Bilde der 80genannten Embolie der Zentral­
arterie geht auch aus Beobachtungen hervor, die ich selbst in den letzten Jahren machen 
konnte. 

Nach dem Ergebnis verschiedener kleinerer Statistiken mit Anp;aben tiber selbst­
beobachtete Falle (ERNST, EIIRLE, BURTRUP, DAVIDSOBN, KERN und KOBER, S. HARMS 
und LEBER) ergibt sich unter 132 Fallen 54mal Arteri08klerose bei 33 Herzfehlern. 

Zusammenaufireten der Erkrankung der A.rterie und Vene. Von groBer 
Wichtigkeit gerade fiir die Kenntnis der sklerotischen Veranderungen sowohl 
bei der Thrombose der Vene, als auch bei der Embolie der Zentralarterie sind 
die gleichzeitigen Erkrankungen beider Stromgebiete. Wenn auch die Vene 
vielfach starker beteiligt ist, so braucht doch die sog. Venenthrombose durch­
aus nicht im V ordergrunde des Krankheitsbildes zu stehen, sondern es 
kann sich hier klinisch um das Bild der Verstopfung der Zentralarterie handeln. 
Umgekehrt gilt dasselbe. Denn dasjenige GefaBsystem, welches zuerst zum 
VerschluB kommt, beherrscht das Krankheitsbild, selbst wenn die primaren 
Veranderungen des anderen anatomisch im Vordergrund stehen. Es handelt sich 
bei diesem vollstandigen oder fast vollstandigen VerschluB beider ZentralgefaBe 
wohl um eine gegenseitige Wechselwirkung. Meist setzt sich die Erkrankung 
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auf die NetzhautgefaBe fort, ehe es zurn sekundaren VerschluB des anderen 
GefiWes kommt. AuBer den beiden hauptsachlichen Krankheitsbildern des Ver­
schlusses der Zentralarterie oder Vene oder ihrer Aste, kann es durch die Er­
krankung beider GefaBgebiete auch zum Bilde des sog. hamorrhagischen In­
farktes kommen. 

Was die Hiiujigkeit dieser Veranderungen der Venen und Arterien im Ver­
haltnis zur Arteriosklerose betrifft, so sind unter den 21 Fallen, die HARMS 
zusammenstellt, 14, bei denen sich Arteriosklerose aus irgendeiner Angabe 
erschlieBen laBt (Apoplexie u. a.). Bei den 4 eigenen Fallen von HARMS handelte 
es sich einmal urn einen Herzfehler bei einem jiingeren Menschen, bei den 3 
anderen ist leider keine Angabe beziiglich des Allgemeinbefundes vorhanden; 
doch mochte man aus den Abbildungen des Falles 9 und 10 auf eine skleroti­
sche Erkrankung der Arterie schlieBen. 

Ebenfalls aus der Tiibinger K1inik stammen 3 FaIle von BAUER, die samt­
lich hochgradige allgemeine Sklerose aufwiesen. Auch in einem eigenen FaIle, 
mit vollstandigem VerschluB der Vene bei einfacher hyperplastischer Intima­
verdickung der Arterie, lieB sich Sklerose feststellen, so daB hierbei, was theo­
retisch das Wahrscheinlichere ist, ebenso wie bei der reinen Venenthrom bose, 
Arteriosklerose als Ursache auch der ortlichen Erkrankung in der iiberwiegenden 
Mehrzahl vorliegt. 

Einige seltenere Vorkommnisse infolge der Sklerose mogen hier noch erwahnt 
sem. 

Blutunge'fl. in andere Teile des,Auges sind verhaltnismallig selten. Praretinale 
und vor allem' Glaskorperblutungen habe' ich 'gerade in letzter Zeit zuweilen 
gesehen. HmSCHBERG beschreibt eine idiopathische Chemosisder Bindehaut, 
die sich wiederholte und von ihm als Ausdruck einer Verstopfung kleiner Aste 
des CiliargefaBsystems angesehen wird. Ich habe einen solchen Fall auch 
beobachtet, vermochte jedoch die Entstehung auf sklerotischer Grundlage 
nicht zu entscheiden, wenn sie auch moglich war. 

Die sog. Sklerose der AderhautgefaBe, die man mit dem Augenspiegel sieht, 
ist in vielen Fallen nicht eine wirkliche Sklerose, sondern kann auch durch 
hyalL'le Umwandlung der GefaBwand entstehen, z. B. bei Retinitis pigmentosa. 

Nur selten kommt es bei echter Sklerose zu sekundarer Entartung der Netz­
haut oder zu nekrotischen Herden der Leder-, Netz- und Aderhaut (COATS). 

Ais Folge der Netzhautblutungen kann sich ferner das Bild der sog. Reti­
nitis prolijerans bilden. In vielen Fallen von Retinitis cirGinata (FUCHS, u. a.) 
wurde Sklerose als Grundlage der GefaBveranderungen nachgewiesen, wobei 
sich in STRZEMINSKIB FaIle noch andere deutlicher sichtbare sklerotische Ver­
anderungen der NetzhautgefaBe fanden. 

Turnorahnliche Gewebsbildung in der Gegend des gelben Fleckes bestehend 
aus gefaBreichem Bindegewebe mit hyaliner Entartung wird von ELSCHNIG 
auf die Sklerose von CiliargefaBen zuriickgefUhrt. Ganz ahnlich war ein Fall 
POSSEKB. Die senile Maculaerkrankung kann auch sklerotische Veranderungen 
zur Grundlage haben (POSSEK). 

Verhalten der NetzhautgefaBe und der GefaBe des Gehirns. Schon friih­
zeitig hat man aus dem Zustand der NetzhautgefaBe Schliisse ziehen wollen 
auf das Verhalten der HirngefaBe; man ist darin aber wohl zu weit gegangen. 
Es ist oben (S. 38) schon ausgefiihrt, daB ein negativer Befund an den Augen 
gar nichts fUr das Freisein der HirngefaBe beweist, da nach den pathologisch­
anatomischen Untersuchungen die GefaBveranderungen peripherwarts in der 
Regel an Starke abnehmen. Sind jedoch klinisch Veranderungen sichtbar, 
wozu auch bei alteren Personen in der Regel die Blutungen zu rechnen sind, 
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so ist der SchluB meist berechtigt, daB die weiter zentral gelegenen Hirn­
arterien ebenfalls befallen sind. Die Netzhautblutungen sind uns deshalb ein 
so wichtiges Kennzeichen, weil die GefiWe infolge des auf ihnen lastenden Augen­
druckes weniger leicht als an anderen Geweben zu Blutungen Veranlassung 
geben, so daB ihre Wand schon starker verandert sein muB, um jene auftreten 
zu lassen. Das Befallensein der Hirnarterien trubt natiirlich die Voraussage 
fUr das Leben der Kranken wesentlich. Es ist bekannt, daB schon vor den Augen­
veranderungen Hirnerscheinungen wie Schlaganfalle u. a. in Erscheinung 
treten konnen, ebenso oft kommen sie erst spater zustande. Wenn auch selbst­
verstandlich im einzelnen FaIle die V orhersage nur mit V orbehalt gestellt werden 
kann und jedem Augenarzt Patienten bekannt sind, die noch viele Jahre nach 
dem Auftreten arteriosklerotischer Augenveranderungen sich der besten Gesund­
heit erfreuen, so ist im allgemeinen doch die Prognose ernst, vor allem wenn die 
Veranderungen doppelseitig auftreten, wahrend einseitigen nicht eine derart 
schwere Bedeutung zukommt. 

GElS hat das groBe Material UHTHOFFB auf diese Beziehungen hin unter­
sucht und durch Nachforschungen uber das weitere Schicksal der Kranken 
wertvolle Aufschlusse erhalten. So wurden bei Wanderkrankungen der Netz­
hautgefaBe in allen 17 Fallen Schlaganfalle gefunden; die' meisten Kranken 
waren innerhalb von 4 Jahren gestorben. - Auch in den Fallen sog. Embolie 
der Netzhautarterien bei alteren Leuten sind Erweichungsherde und Schlag­
anfalle schon in der V orgeschichte sehr haufig, wahrend bei jungeren Herz­
erkrankungen iiberwiegen, die eine giinstigere Voraussage bieten. Bei jenen 
waren die betreffenden 17 Kranken ebenfalls fast samtlich nach mehreren 
Jahren gestorben, fast stets an Hirnblutungen. Bei der Venenthrombose sind 
die Aussichten giinstiger, da es sich hier zuweilen urn eine rein ortliche Wand­
erkrankung handelt; so hatten von 52 Kranken 20 Schlaganfalle vor, wahrend 
oder nach der Augenel'krankung, zum Teil erst nach vielen Jahren; 23 blieben 
dauernd gesund. 

Von Wichtigkeit bei den Blutungen ist auch das Verhalten des Blutdruckes, 
dessen Erhohung dabei stets als ernstes Zeichen fur spatere Hirnblutungen 
anzusehen ist, wahrend ohne gleichzeitige Blutdruckerhohung die Aussicht 
etwas besser ist. 
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4. Die tuberkulOsen Gefa6erkrankungen. 
Tuberkulose. Erkrankungen der Gefa13e spielen im allgemeinen nur in rein 

ortlicher Beziehung fiir das Sehorgan eine Rolle. Vor allem sind hier die 
Glaskorper- una Netzha~ttblutungen Jugenalicher zu nennen (Periphlebitis 
retinalis adolescentium, s. Bd. 5, S. 523 dieses Handbuches). Es finden 
sich hierbei wei13e Einscheidungen der Venen, Umhiillungen durch weillliche 
Herde, die im allgemeinen fliichtiger Natur sind. Die gro13eren Aste sind 
meist weniger befallen als die kleinen. Ferner treten Kaliberschwankungen, 
Verengerungen und Erweiterungen, sowie Neubildung von Gefa13en u. a. auf. 
Schon langere Zeit hegte man aus klinischen Gesichtspunkten den Verdacht 
auf Tuberkulose. Vor aHem AXENFELD und STOCK, IGERSHEIMER wiesen dann 
auf die tuberkulose Natur dieser Veranderungen hin. Es gelang FLEISCHER im 
anatomischen Praparat tuberkulose Veranderungen festzustellen, wenn auch, 
wie vielfach bei solchen milden Formen, der Nachweis der Bacillen nicht gliickte. 
Diese Befunde wurden spater von AXENFELD und SUGANUMA bestatigt. Letz­
terer konnte auch eine Periarteriitis tuberculosa nachweisen. 
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Erkrankungen der Zentralvene im Sinne einer Periphlebitis beobachtete 
GILBERT; es war zu massenhaften Netzhaut- und GIaskorperblutungen ge­
kommen. Auch LEBER ist geneigt, bei einem Fall unvollstandiger Thrombose 
der Zentralvene Tuberkulose anzunehmen. Ebenso kam sowohl in OLOFFS, 
als auch bei LUBOWSKIS Fall von Embolie du Zentralarterie Tuberkulose 
ursachlich in Betracht; letzterer beobachtete auch eine Venenthrombose, bei 
der mit Tuberkulin guter Erfolg erzielt wurde. In einem FaIle eigener Beob­
achtung offenbar frischer Aderhautent,zundung mit starker Trubung der Netz­
haut war auBerdem die Vena temporalis superior an einer Stelle unterbrochen, 
die Vene dahinter gestaut, und es waren kleine Netzhautblutungen eingetreten. 
Trotz vorsichtiger Tuberkulingabe (Tebeprotin) traten frische Blutungen ein, 
so daB dies Mittel abgesetzt und nur allgemeine kraftigende Behandlung ange­
wandt wurde. 
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5. Die syphilitischen GefaJ3veranderungen. 
Die Folgen der GefaBveranderungen durch Syphilis, soweit sie Beziehungen 

zu den Erkrankungen des Auges haben, unterscheiden sich nicht grundsatzlich 
von denen, die sich z. B. bei Arteriosklerose finden, jedoch ist die auBerordent­
lich starke Beteiligung der Syphilis fur die Entstehung des Aortenaneurysma 
von groBer Bedeutung. 

Von den ubrigen hier in Betracht kommt'mden GefaBen sind es Vor allem 
die HirngefaBe, die eine wichtige Rolle spielen und deren Erkrankung sich 
in Erweichungen des Gehirris, Thrombosen usw. auBert. Weit weniger haufig 
erkranken dagegen die Zweige der Arteria ophthalmica. Auch hier kann wiederum 
das System der NetzhautgefaBe, sowie auch das der CiliargefaBe selbstandig 
und unabhangig voneinander ergriffen sein. Es kommt naturlich auch gleich­
zeitige Beteiligung beider Gebiete vor. 

So sind Erkrankungen der Zentralgefit{3e bei Syphilis von MICHEL beobachtet; 
es handelte sich hauptsachlich urn eine kleinzellige Durchsetzung der Adventitia 
und der Intima, wahrend die Media fast ganz frei davon geblieben war. Noch 
hochgradiger stellte sich der Fall von GILBERT dar, bei dem Syphilis allerdings 
nicht ganz sicher bestand. Hier war es zu einer hochgradigen Verdickung der 
Intima der Zentralarterie mit einem echten Aneurysma gekommen. AuBerdem 
bestand von seiten der Vene eine mal3ige Intimaverdickung, ein Aneurysma 
dissecans und eine sekundare Thrombose. 
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OphthaImoskopisch sieht man oft weiBe Einscheidung der GefaBe, vor 
allem der Venen. Zum Teil konnen die GefaBe schlieBlich in weIDe Strange 
umgewandelt werden, in denen mitunter noch Reste der Blutsaule sichtbar 
sind; zuweilen aber· fehlen selbst diese. Auch knotchenformige Verdickungen 
an der GefaBwand sind von OSTWALD und WILBRAND - SAENGER beschrieben 
(s. Bd. 5, S. 536, Abb. 96 dieses Handbuches). 

DaB daneben auch sekundare Veranderungen einherlaufen, liegt auf der Hand. 
So finden sich Blutungen von verschiedener Ausdehnung, weIDe Flecke, Neu· 
ritis, Retinitis, Sehnervenschwund usw. Bei den rezidivierenden Glaskorper­
blutungen sind GefaBveranderungen durch angeborene Syphilis wohl sehr selten, 
da ja meistens Tuberkulose zugrunde liegen mag. Abgesehen von diesen 
besonderen Leiden sind GefaBveranderungen bei angeborener Syphilis haufig. 
Auch in vielen Fallen parenchymatoser Keratitis wird man auf sie stoBen, ohne 
daB man sie als Grundlage dieser Entziindung anzusehen braucht, wie es 
v. MIOHEL annahm. 

Ein groBer Teil der syphilitischen GefaBveranderungen entfallt auf das 
Ciliarge!a{J8Y8tem, also hauptsachlich auf die ganze GefaBhaut. Hier sind ebenfalls 
Adventitia und Intima der GefaBe erkrankt, wahrend die Media meist frei bleibt. 
Zuweilen ist die Lichtung verschlossen (MIOHEL). Ob nun diese GefaBverande­
rungen die Ursache der andersartigen syphilitischen Vorgange sind oder nicht, 
sei dahingestellt. Nach IGERSHEIMER biIden die GefaBveranderungen zuweilen 
die ersten Anzeichen der Entwicklung der Spirochaten oder ihrer Toxine, von 
wo aus durch die verschlechterte Emahrung eine sekundare Erkrankung der 
entsprechenden Gewebsabschnitte veranlaBt wird. Natiirlich konnen die Er­
reger auch direkt auf die Uvea einwirken. Zu erwahnenistfemer, daB die Venen 
haufig friihzeitiger erkranken als die Arterien, wenn auch in einzelnen Beob­
achtungen gelegentlich das Gegenteil der Fall ist (BACH, FUCHS). 

Die anatomische Untersuchung eines Falles primarer syphilitischer Er­
krankung der NetzhautgefaBe, den E. v. RIPPEL veroffentlicht, ergab, daB 
Arterien und Venen anatomisch nicht zu unterscheiden waren, da die Muscu­
laris der Arterien nicht mehr erkannt werden konnte. Intima und Adventitia 
waren bindegewebig verdickt. Die Adventitia der Arterien war in geringem 
Grade mit Lymphocyten durchsetzt, wahrend die Venen vielfach erhebliche 
Intimawucherung bis zum VerschluB der Lichtung zeigten, teilweise auch 
kleinzellige Infiltration. Die Elastica der Arterien war nur in Bruchstlicken 
vorhanden. 
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6. Blntgefa.f3e nnd Glankom. 
Schon von A. v. GRAEFE und spater von anderen Forschem (z. B. KUHNT, 

HAAB) ist das Glaukom in Beziehung zu allgemeinen GefaBerkrankungen ge­
bracht worden, zumal zur Arteriosklerose. In Bestatigung frliherer Forschungen 
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konnte KUMMELL in 70 Fallen von hamorrhagischem Glaukom nachweisen, 
daB meist irgendwelche Erkrankungen der Kreislauforgane oder der mit ihnen 
so eng verbundenen Nieren festzustellen waren, und daB nur in 8,50/ 0 solche 
Beziehungen fehlten. Auch CHARLIN stellte in 75 Fallen 68mal StOrungen 
der genannten Gebiete fest, die nach ihm allerdings meist auf Syphilis zuruck­
zufiihren waren. 

Blutdruck und intraokularer Druck. 1m Zusammenhang damit ist auch 
dem gesteigerten Blutdruck eine wichtige Rolle fur die Entstehung des Glaukoms 
zugeschrieben worden, wobei auBer der zweifellosen Abhangigkeit des Augen­
druckes vom Blutdruck dieser auch als Zeichen einer Erkrankung der Kreis­
laufsorgane zu betrachten ist. Wahrend eine groBe Zahl von Beobachtern in der 
uberwiegenden Mehrzahl der FaIle eine Blutdrucksteigerung feststellen konnte, 
wurde von KRAMER und spater von ELSCHNIG bestritten, daB bei Glaukom­
kranken im Vergleich zu den Kontrolliallen gleichen Alters erhohter Blutdruck 
besteht, ja letztgenannter Autor behauptet, daB der Druck des normalen Auges 
von der Blutdruckhohe seines Tragers unabhangig sei, was in Widerspruch zu 
den Untersuchungen WESSELYS steht 1. 

HORNIKER hatte gefunden, daB sehr oft Unterschiede in der Hohe des Blut­
druckes in beiden Armarterien vorkommen; bei Glaukom nun wurde im ersten 
Stadium sehr oft ein mehr oder weniger hoher Blutdruck (hiiufig ebenfalls auf 
beiden Seiten ungleich) gefunden, und zwar oft der hohere Blutdruck auf der 
Seite des Glaukomauges. Der allgemeine Blutdruck ist wahrscheinlich mit 
ortlichen Veriinderungen fur die Entstehung d;es Glaukoms von Wichtigkeit, 
und zwar nicht der dauernd erhohte Druck, sondern die p16tzliche, oft einseitige 
Steigerung des Blutdruckes. Auch an Glaukomaugen ist eine direkte Abhiingig­
keit des Augendruckes vom Blutdruck vorhanden, wie das unzweifelhaft am; 
den Untersuchungen KOLLNERS hervorgeht, der bei atypischem Verlauf der 
Augendruckkurve stets fiir die Erhohungen eine stiirkere Blutsteigerung nacb­
weisen konnte. Ein schones Beispiel ist von WESSELY mitgeteilt, indem bei 
einer Glaukomkranken vormittags Blut- und Augendruck meBbar' gesteigert 
waren und nachmittags durch weitere Erhohung des Blutdruckes ein akuter 
Glaukomanfall ausgelost wurde. Auf das ortliche Verhalten des Blutdruckes 
in den AugengefiiBen bei Glaukom sei hier nicht eingegangen. 

DaB die Blutdrucksteigerung als die wichtigste oder einzige Ursache des 
Glaukoms betrachtet wird, ist naturlich nicht angiingig. Die von verschiedenen 
Forschern nachgewiesene Steigerung der arteriellen Spannung ist nur ein Faktor 
in der vielgestaltigen Menge von Bedingungen, die das Glaukom bewirken. 
Auf eine Reihe von Punkten, die hier in Betracht kommen und die eine Ver­
schiedenheit in den klinischen Erscheinungen erklaren konnen, ist WESSEL Y 
vor einigen Jahren eingegangen. 

Wir wissen ferner aus neueren Untersuchungen uber den Capillardruck, daB 
bei gewissen Formen der Blutdrucksteigerung, vorziiglich bei Nephritis der Druck 
in diesen Gebieten, d. h. den Capillaren nicht gesteigert ist, so daB schon hieraus 
allein die fibertragung auf das Auge beeinfluBt wird, und dieser Umstand ohne 
weiteres erkliirt, weshalb bei der starken Blutdrucksteigerung der Nephri­
tiker kein Glaukom auftritt. Andererseits gibt es natiirlich Fiille, bei denen 
auch in den Capillaren erh6hter Druck herrscht; von Wichtigkeit ist hierbei 
der Druck in den abfiihrenden Venen. Es sind das alles Dinge, auf die die 
Aufmerksamkeit bisher nicht gerichtet war, und Gebiete, die jetzt erst durch 
die allgemeine klinische Forschung erschlossen werden. 

1 Vgl. hierzu Kapitel Glaukom, Bd.-4, S. 686 u. 776 dieses Handbuche3. 
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Augendruck und Blutverteilung. Der Augendruck wird dann noch wesent­
lich beeinfluBt durch Anderung der Blutverteilung; so konnte WESSELY zeigen, 
daB im Versuch trotz Blutdrucksenkung durch Amylnitrit Steigerung des 
Augendruckes durch starkere Ftillung der AugengefaBe erzielt werden kann. 
Auch beirn Glaukom selbst ist eine derartige Abhangigkeit des Augendruckes 
von der Blutverteilung nachgewiesen. Es stellt sich nach den Beobachtungen 
von KOLLNER nachmittags eine Senkung des Augendruckes ein, die jedoch bei 
Verschiebung der MittagRmahlzeit ausbleibt. Daraus ist zu schlieBen, daB die 
durch die Verdauung bedingte Verteilung der Blutmenge auf andere GefaB­
provinzen diese Senkung hervorruft. Die Verhaltnisse liegen jedoch nicht 
einfach, sondern hier spielt die Blutdrucksenkung ebenfalls eine Rolle und dann 
auch die von HERTEL vor allem nachgewiesene .Anderung des Augen­
druckes durch Verschiebung in der molekularen Zusammensetzung des Elutes. 
So tritt bei Einfiihrung hypertonischer Kochsaldosung ins Blut eine Druck­
verminderung des Auges, bei hypotonischen eine Drucksteigerung ein. Die 
Druckverminderung durch hypertonische Salzlosungen ist von HERTEL thera­
peutisch nutzbar gemacht, da es so gelingt, den Augendruck fUr eine gewisse 
Zeit herabzusetzen, was zur V orbereitung zu einer Operation bei starker 
Drucksteigerung wichtig sein kann. 

DaB vasomotorische Einfliisse beirn Glaukom ebenfalls ein gewichtiges Wort 
mitzusprechen haben, liegt auf der Hand. Es ist bekannt, daB die sklerotischen 
GefaBe in der Beziehung viel schlechter auf Reize ansprechen als gesunde, 
daher ist hier ein Ausgleich durch die GefaBwand viel weniger ausgiebig und 
Storungen in den betreffenden Gebieten treten eher in Erscheinung, als bei 
GefaBgesunden. 

In diesem Zusammenhang sei auf die Untersuchungen tiber die Capillar­
st6rungen bei Glaukomkranken hingewiesen, die von O. MULLER und seinen 
Schtilern (PARRISIUS) gerade bei Glaukom gefunden wurden. 

Auf das von HERTEL untersuchte Verhalten des osmotischen Druckes und 
der Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen kann hier nur hin­
gewiesen werden. 

Eine Erhohung des Adrenalingehaltes bei Glaukom, die von einigen Seiten 
behauptet wurde, besteht nach den Untersuchungen von LOHLEIN nicht. 
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7. Das Verbalten des Bllltdrllcks bei nephritiscben und 
diabetischen Netzhautverandernngen. 

Kurz erwahnt seien noch die Beziehungen, die zwischen Blutdrucksteigerung 
und nephritischen Netzhautveranderungen bestehen. Diese, seit langem bekannt, 
sind eindringlich von HORNIKER betont, der nach Beobachtung bei Kriegs­
nephritiden zu dem SchluB kommt, daB je hoher der Blutdruck sei, urn so eher 
am Augenhintergrund pathologische Veranderungen zu erwarten seien; sie kom­
men fast ausschlieBlich bei hoheren Blutdruckwerten vor. Bestehen Netz­
hautveranderungen bei niedrigem Blutdruck, so weist das darauf hin, daB 
die Nierenerkrankung noch nicht ganz abgelaufen ist und Neigung zu Riick­
fallen oder fibergang in den Dauerzustand zeigt; oder der niedrige Blutdruck 
ist durch mangelnde Herzkraft bedingt fs. a. KOLLERT). Prognostisch sind solche 
FaIle meist gUnstiger zu bewerten, als die mit hohem Blutdruck einhergehenden. 

1m Zusammenhang mit der Blutdrucksteigerung findet sich sehr haufig 
eine VergroBerung des rechten Ventrikels, auf die schon TRAUBE hingewiesen 
hatte. Auch in VOLHARDB Anschauungen iiber die nephritische Retinitis spielen 
diese Beziehungen eine groBe Rolle. KOLLERT auBert sich daher, daB Hochdruck 
die Grundbedingung fiir die Entstehung der Retinitis nephritica ist. Eigene 
Beobachtungen an demgroBen Material des Krankenhauses St. Georg in 
Hamburg lassen stets die RegelmaBigkeit der Blutdrucksteigerung bei der 
nephritischen Retinitis erkennen (Spm). 

Die· Netzhauterkrankung tritt erst dann auf, wenn die genannten StO­
rungen des Kreislaufes schon bestehen. Ob hier nun nach VOLHAItD rein mecha­
nische Vorgange zur Entstehung der Netzhautveranderungen geniigen, ob auch 
noch Giftwirkungen (HANSSEN) in Frage kommen, oder Stickstoffzuriickhaltung 
im Blut, ist hier nicht der Platz zu erortern. Letztere kommt zweifellos sehr 
haufig dabei vor, wenn sie auch, wie ich mich durch eigene Erfahrung iiber­
zeugt habe, fehlen kann. Die Azotamie als solche kann daher nicht als die 
V orbedingung fiir das Entstehen der nephritischen Retinitis angesehen werden, 
wie es TOENISSEN, MACHWITZ und ROSENFELD vor einer Reihe von Jahren 
wieder betont haben. 

Von Wichtigkeit sind ferner die Untersuchungen von KAHLER und SALLMANN, 
die ebenfalls nur bei Hochdruck Netzhautveranderungen bei Nephritis fanden; 
der Hochdruck ist die wichtigste Bedingung fiir die Entstehung dieser Verande­
rungen, die auch ohne Nierenerkrankungen allein bei Hypertonie eintreten 
kann. VOLHARD steht jedoch auf dem Standpunkt, daB bei diesen Fallen mit 
Retinitis dann nicht mehr von essentieller Hypertonie gesprochen werden 
diirfe, sondern daB es sich hier urn Sklerose und Nephritis = maligner Nephrose 
handelt. Auch bei der Hypertonie ohne Nierenerkrankung konnen der nephriti­
schen Retinitis ahnliche Veranderungen eintreten, wenn auch nicht in dem MaBe; 
solche Falle sind oft beschrieben und auch von mir beobachtet (WAGNER), 
(s. a. SCHIECK, Bd. 5, S. 425 f. und LICHTWITZ S. 12 dieses Bandes). 

WESSELY macht darauf aufmerksam, daB schwerere . Formen der Retinitis 
diabetica ebenfalls mit gleichzeitiger ErhOhung des Blutdruckes verkniipft sind, 
was GElS und vor allem GRAFE in gleicher Weise festgestellt haben. Allerdings 
scheint dies im wesentlichen fUr den Diabetes der alteren Leute zu geIten, bei 
denen ja auch Arteriosklerose recht haufig ist (CAMMIDGE). 1m ganzen ist jedoch, 
falls keine Nierenveranderungen gleichzeitig vorhanden sind, der Blutdruck weit 
weniger stark erhoht, als bei den nephritischen Retinitiden. Nach eigenen Unter­
suchungen wiesen von 136 Zuckerkranken 20 Netzhautveranderungen auf, davon 
hatten nur 6 einen Blutdruck bis zu 140 mm. Bei den meisten iibrigen Kranken 



Die GefaBsWrungen bei Katarakt. 53 

lag er wesentlich dariiber; es handelte sich fast stets urn altere Leute. Ver­
bindung mit Nierenleiden bestand 5mal. Unter den nicht mit Netzhautleiden 
Behafteten war die durchschnittliche Blutdruckhohe bedeutend niedriger. Del' 
Blutzuckergehalt war ohne EinfluB auf das Vorhandensein del' N etzhaut­
erkrankung. Wichtig scheint bei diesen diabetischen Netzhautveranderungen 
die Herabsetzung des Kalkspiegels im Blut zu sein, wahrend sich del' Cholesterin­
gehalt entsprechend erhoht. Die flieBenden Vbergange zu den Erkrankungen 
del' Niere und den dabei vorhandenen N ezthautveriinderungen sind wichtig. 
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8. Die Gefafistornngen bei Katarakt. 
Del' graue Star ist von MICHEL in Beziehung zu del' Slclerose der zugekorigen 

Garotis gebracht worden. In einer Reihe von Arbeiten liiBt er durch seine 
Schiller nachweisen, daB einseitigem Star stets eine gleichseitige Carotiserkran­
kung entspriiche, die auch del' Ausbildung des Stares parallel gehe, so daB bei 
stiirkeren Linsentriibungen del' einen Seite auch ein stiirkeres Befallensein 
del' gleichseitigen Carotis vorliege. Von anderer Seite (BECKER) sind diese Be­
ziehungen nicht bestiitigt. Abgesehenvon del' Ungenauigkeit del' Untersuchung 
del' Carotis durch einfache Betastung besteht keineswegs die Sicherheit, daB 
auch in den feinsten Zweigen ihres Verbreitungsgebietes sklerotische Verande­
rungen vorhanden sind. 

Del' Blutdruclc ist bei Starkranken im Verhiiltnis zu Gleichaltrigen nicht 
stiirker erhoht (FRENKEL u. a.), was auch von LUPPINO wieder bestiitigt wird. 
BADER hatte unter seinem Material 40% !nit erhohtem Blutdruck, wahrend 
periphere Sklerose etwas haufiger nachzuweisen war, niimlich in 54%. Er hat 
auch unter anderem die Beziehungen der Sklerose und des erhohten Blutdruckes 
zu gewissen Zufiillen bei del' Operation untersucht. Die Blutdruckwerte bei 
Hornhautkollaps z. B. wiesen keine Erhohung gegeniiber anderen Starkranken 
auf, doch bestand. fast regelmaBig Sklerose del' tastbaren Arterien. Bei den 
Kranken mit reichlichem Blutaustritt wahrend des Eingriffes war eher erhohter 
Blutdruck und Sklerose nachzuweisen. Bei den Blutungen, wie sie sich am 
3. und 4. Tag nach dem Eingriff odeI' noch spateI' meist im AnschluB an unsanftes 
Beriihren des Auges einsteilen, habe ich im allgemeinen keine iiber den Durch­
schnitt hinausgehende Blutdrucksteigerung gefunden, die jedoch bei den hiiufig 
wiederkehrenden Blutungen nachzuweisen war. 
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9. Die Storungen der Blutverteilung. 
Da bei einer aktiven Hyperamie einer gewissen GefaBprovinz das Blut 

aus anderen Korperteilen herangezogen wird, kann das Auge sich im allgemeinen 
nur dann an der Blutiiberfiillung beteiligen, wenn sie im Gebiet der Carotis in 
Frage kommt. Doch bietet gerade das Auge durch die starke GefaBverzweigung 
der CiIiargefaBe und deren orbitale Schlangelung, ferner durch den im Augen­
innern herrschenden Druck einen gewissen Widerstand gegen die Ausdehnung 
der Hyperamie auf seine GefaBe. Es ist schwer zu beurteilen, inwieweit eine 
derartige mehr oder weniger starke Filllung der GefaBe noch ins Gebiet des 
Physiologischen fallt. 

Widerstande gegen Ausdehnung der Hyperamie machen sich auch in den 
Capillaren geltend; besooders bei der Blutdrucksteigerung als Begleiterscheinung 
der Nephritis und Arteriosklerose wissen wir, daB in den kleineren GefaBen 
und den Capillaren infolge der Zusammenziehung der zufiihrenden Arterien 
ein Druck herrscht, der weit hinter dem in den groBeren Stammen zuriick­
bleibt und dem normal en Capillardruck gleich oder angenahert ist (KRAuss). 

Bei einer Vberfiillung der Eingeweidearterien mit BIut, wie sie bei der Ver­
dauung eintritt, hat KOLLNER festgestellt, daB hierbei der Augendruck sinkt. 
Das diirfen wir wohl auch unter anderem auf Rechnung der geringeren Fiillung 
der AugengefaBe setzen. Bei Ausdehnung der GefaBe im Fieber ist Erweiterung 
der Netzhautarterieo die Regel (SCHMALL). 

Allgemeine venose Stauung bei Herzfehlern z. B. fiihrt wohl am ehesten 
dann zur Riickstauung in den Venen des Auges, wenn der Druck im Venen­
system hoch ist (Hochdruckstauung, SAHLI), doch ist auch hier die Grenze 
zum Physiologischen schwer zu ziehen. Neben dem mit der Herzsystole ein­
hergehenden Venenpuls bei der Tricuspidalinsuffizienz (positivem Veoenpuls) 
besteht oft auch eine Stauung im NetzhautgefaBsystem, die sogar zu Blutungen 
fiihren kann. Zweifenos wirkt der Augeninnendruck gerade bei Stauungen 
in den Venen der Vbertragung auf die AugengefaBe um so mehr entgegen, 
je niedriger der Druck in den Venen ist. So steht in vielen Fallen von dekompen­
sierten Herzfehlern die physiologische Fiillung der N etzhautvenen in auffallendem 
Gegensatz zu der allgemeinen Cyanose. Besonders gilt dies von den angeborenen 
Herzfehlern, bei denen es noch nicht zur Ausbildung einer kompensatorischen 
Polycythamie gekommen ist. 

Lokale Stauung im Gebiete der abfiihrenden Venen des Kopfes hat keinen 
EinfluB auf das Auge. So beobachtete SCHLEPEGRELL eine vollige Verlegung 
der oberen Hohlvene, ohne daB am Auge Stauung bestand. 

In der letzten Zeit ist von ELSCHNIG darauf aufmerksam gemacht, daB die 
Stauung, wie sie beim pulBierenden Exophthalmus besteht, imstande ist, Druck­
steigerung des Auges hervorzurufen, ein Verhalten, das auch von anderer Seite 
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mehrfach bestatigt wurde. In einem Falle dieser Erkrankung, den ich beob­
achtete, fehlte die Drucksteigerung. 

KramplzU8tiinde der NetzhautgefaBe sind im Gefolge der RAYNAUDSchen 
Krankheit von dem Autor selbst behauptet worden, doch werden seine Beob­
achtungen von augenarztlicher Seite als nieht riehtig bestritten. Die iibrigen 
krampfartigen Zusammenziehungen der Arterien sind entweder rein ortlieh, 
so daB sie hier von der Besprechung auszusehalten sind, oder haben, wie wahr­
scheinlieh bei der Migrane, ihren Sitz im Gehirn (man vgl. hiezu Bd. 6, S.459 
[QUENSEL] dieses Randhuches). 
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10. Die Stannngen im Gebiet der oberen Hohlvene. 
Bei Zusammenpressen der Brust kommt es infolge der starken Stauung in den 

Venen des Kopfes auBer zu dunkelblauer Verfarbung des Gesichtes zu meist 
punktformigen, doeh zahlreichen Blutungen in der Raut des Kopfes und RaIses. 
Sie erstrecken sich aueh auf die Bindehaut und die Augenhohle (PERTHES). 
Dagegen treten nur vereinzelt Blutungen in das Augeninnere, besonders die 
Netzhaut auf, was auf den Widerstand zuriiekzufiihren ist, den der Augendruek 
dieser Stauung bietet. Zuweilen tritt voriibergehende, nur selten dauemde 
Sehstorung durch Scheidenblutung des Sehnerven ein. 

Auch bei der Stauung durch starke Keuchhustenanfalle kommt es zu Binde­
hautblutungen, aber eben faIls nur selten zu Netzhaut- und Sehnervenblutungen, 
die einmal Atrophie des Opticus herbeifiihrten. Ebenso konnen natiirlieh auch 
andere Vorkommnisse, die den Druck im Brustraum erhohen, zu Blutungen, 
meist der Bindehaut fiihren, so besonders z. B. die Bauchpresse, Wiirgen u. a. 

Einseitige Thrombose der Netzhautvene mit folgendem Sehnervenschwund fiihrt 
RAUCH auf den infolge Platzens einer Granate erhOhten Luftdruck zuriick, der durch Zu­
sammendriicken der Gefii.Be der Glieder und des Rumpfes das Blut zum Gehirn und Auge 
getrieben habe. 

Literatur. 
Die Stauungen im Gebiet der oberen Hohlvene. 
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11. Die Anamien und die Chlorose. 
a) Die perniziose Anlimie. 

Aus der Gruppe der Anamien hebt sich eine Erkrankung heraus, bei der der 
Blutbefund in Zusammenhang mit dem klinisehen Verlauf ein eharakteristisches 
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Krankheitsbild schafft, die sog. perniziOse Anamie (BIERMER). Die Blut. 
menge ist vermindert. Der Hamoglobingehalt ist meist stark herabgesetzt, 
die Zahl der roten Blutkorperchen ist verhaltnismaBig starker reduziert als 
das Hamoglobin, so daB der Farbeindex erhOht ist. Die Art und die Form 
der roten Blutkorperchen sind verandert: es finden sich Megaloblasten (groBe 
kernhaltige Erythrocyten), Normoblasten (kernhaltige Rote gewohnlicher GroBe), 
Poikilocytose. Die Gerinnungsfahigkeit des Blutes ist vermindert, da die Blut· 
plattchen oft fehlen. Durch reparatorische Zustande in den blutbildenden 
Organen konnen Besserungen und Stillstande des Leidens fiir einige Zeit ein­
treten. 

Was fiir die Beteiligung der Augen bei dieser Form der Anamie gilt, ist 
auch fiir die anderen Formen und die Chlorose giiltig. Besonderheiten sind 
in dem entsprechenden Abschnitt erwahnt (s. S. 59). Eine groBe Blasse der 
Bindehaut ist die Regel, Schwellung der Bindehaut und der Lider kommen vor. 

Die Farbe des Augenhintergrundes ist oft blaB, gelblich-rotlich. Zuweilen ist 
jedoch trotz starker Herabsetzung des Hamoglobingehaltes keine Anderung des 
Farbentones festzustellen, selbst nicht bei einem Gehalt von 30%. Arterien und 
Venen konnen durchscheinend werden. Beider Pulsationen sind oft starker als 
der Regel entspricht und auch an den feineren Verzweigungen lebhaft ausge­
sprochen. Im Gegensatz zur sekundaren Anamie ist keine Erweiterung der GefaBe 
vorhanden (RXmMANN). Die Verstarkung der Pulsbewegung ist nach RXHLMANN 
auf die Oligocythiimie und Hydramie des Blutes zuriickzufiihren und wird 
durch eine Abnahme der Elastizitat der GefaBe begiinstigt. Die verminderte 
Viscositat spielt wohl auch eine Rolle. Ahnlich diirften die GefaBgerausche 
bei den Anamischen zu erklaren sein, als deren Ursachen von GOLDSTEIN Be­
schleunigung der systolischen Blutstromung, Erschlaffung der GefaBwande, 
Abnahme der Viscositat angegeben werden; es entsteht so ein Pulsus celer. 

HORNER, ULRICH, UHTHOFF (s. GROENOUW) machen darauf aufmerksam, 
daB die Venen auf der Papille blasser und schmaler erscheinen, wahrend sie 
auBerhalb dunkIer und dicker aussehen. Das ist wohl so zu erklaren, daB bei 
der durchscheinenden Beschaffenheit auch des Venenblutes die blassere Papille 
den Farbenton beeinfluBt, wahrend der rote Hintergrund das Rot der GefaBe 
mehr hervortreten laBt. Man kann durch die Venen den Papillenrand erkennen, 
nach UHTHOFF dann, wenn der Hamoglobingehalt unter 50% gesunken ist. 

Der Sehnerveneintritt ist abgesehen von der oft beobachteten Blasse meist 
normal. In anderen Fallen wird Verwaschensein der Grenzen des Sehnerven 
festgestellt, offenbar bedingt durch ein <idem. Es kann so das Bild der Stauungs­
papille entstehen (IMMERMANN, QUINCKE, SARGENT u. a.). Doch tritt diese 
offenbar nicht haufig auf. Ob'hier gesteigerter Hirndruck, wie bei der Chlorose 
besteht, ist unbekannt. Moglicherweise kame daher die Erklarung BEHRB in 
Frage. Er nimmt an, daB infolge der veranderten Blutbeschaffenheit und 
der oft beobachteten Erweiterung der GefaBe (letzteres bei den sekundaren 
Anamien) ein iibermaBiger Austritt von Lymphe stattfinde, zumal die mehrfach 
nachgewiesene Verfettung der GefaBwande bei Anamie (ELSCHNIG, PAGEN­
STECHER) diesen Vorgang noch begiinstigt. Die Neigung Anamischer zu <idemen 
ist ja bekannt. Gefordert wird dieser Vorgang durch die mangelnde Herzkraft. 
Bei dieser iibermaBigen Durchtrankung mit Fliissigkeit geniigen die die Abfuhr 
besorgenden Bahnen, ganz gleich welcher Art sie sind, nicht mehr, und der 
Sehnerv tritt nach der einzigen freien Seite, in der dem vermehrten Innendruck 
des Gewebes kein Widerstand geJeistet wird, d. h. ins Augeninnere, vor. In 
leichten Fallen kommt es so zur Durchtrankung des Sehnervenkopfes mit ver­
waschenen Grenzen und leichter Triibung, erst bei starkerem <idem entsteht 
das Bild der Stauungspapille. Das, was in der Literatur als Neuritis beschrieben 
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ist, diirfte woW der Ausdruck einer geringen odematosen Durchtrankung sein, 
nicht die Folge einer entziindlichen Exsudation. 

Das V orkommen von Thrombo8en ist offenbar selten. HEINE erwahnt eine 
solche ohne Angabe der Art der Anamie, ebenso FILET!. Die iibrigen Verande­
rungen des Hintergrundes bestehen vor allem in Blutungen, die sehr haufig, 
wenn nicht standig gefunden werden. Es wird ihnen daher von den alteren 
Beobachtern eine differentialdiagnostische Bedeutung gegeniiber den sekundareu 
Anamien beigelegt, da sie bei diesen nur ausnahmsweise vorkommen. LITTEN 
gibt allerdings an, daB sie bei hohen Graden jeder Art von Anamie auftreten. 
Vor einigen Jahren wies HESSE in einer Zusammenstellung auf das Vorwiegen 
bei perniziOser Anamie hin. Darnach fanden sich unter 50 Fallen dieser Er­
krankung 47mal Netzhautblutungen. Der Hamoglobingehalt kann hieran nicht 
schuld sein, da bei den sekundaren Anamien schwerer Art mit Hamoglobin­
gehalt unter 50% nur einmal Blutungen beobachtet wurden; bei weiteren 64 
Anamien infolge von Geschwiilsten mit ebenfalls sehr niedrigem Hamoglobin. 
gehalt konnte HESSE keine Blutungen finden. Die letzte Angabe steht in einem 
gewissen Gegensatz zu den Befunden PICKs, der gerade das Krankheitsbild 
der Retinitis cachecticorum, die mit Blutungen einhergeht, aufstellte (s. SCHIECK, 
Bd. 5 dieses Handbuches, S. 507, Abb.75). 

Das V orkommen von Blutungen bei der pernhiosen Anamie ist nach allen 
Untersuchungen stets prozentual hoch. Sie bilden somit fast ein pathognomisches 
Zeichen, welches gelegentlich zur Abgrenzung gegen sekundare Anamien, weun 
auch nur mit Wahrscheinlichkeit verwandt werden kann. In den iibrigen Teilen 
des Auges sind Blutungen selten. SARGENT sah eine solche in der Vorderkammer; 
hierbei bestand auch eine NetzhautablOsung mit serosem Transsudat. 

Hellere Flecke von Blutungen umgeben, konnte ich in Vbereinstimmung 
mit anderen beobachten. Sie sind bei der perniziosen Anamie offenbar nicht 
so haufig wie z. B. bei der Leukamie, und bis zu einem gewissen Grade nicht 
pathognomisch, da sie auch bei anderen Retinitiden vorkommen, wie z. B. bei 
der Retinitis septica (ROTH). 

QUINCKE erwahnt eine Sternfigur. Einmal konnte ich einen Augen­
hintergrund beobachten, wie er durchaus der Retinitis leukaemica zukommt. 

MANZ wies aneurysmatische Erweiterungen der Capillaren nach, deren 
Berstung Blutungen entstehen lieB. Auch SGROSSO und FILETI fanden Ver­
anderungen der GefaBwande, die zum EinreiBen und zu Aufspaltungen der­
selben gefiihrt haben. Embolischer VerschluB und Entartung der Capillaren 
wirken in gleichem Sinne. Ebenso begiinstigt natiirlich fettige Entartung, die 
von v. MICHEL u. a. nachgewiesen, von MULLER und BETTMANN jedoch nicht 
gefunden wurde, den Durchtritt des Blutes, der auch durch Diapedese erfolgen 
kann. Den weiBen Flecken Jiegen wohl meist varikos geschwollene Nerven­
fasern zugrunde (UHTHOFF, BONDI), es wurden jedoch auch gleichzeitig glanzende 
kolloide Massen (UHTHOFF), hyaline schollige Gebilde (BONDI) oder ahnliche 
Umwandlungsprodukte gefunden, als deren chemische Grundlage doppelbrechende 
Substanzen aus den Fetten der Cholesterinestergruppe und aus Phosphatiden 
anzusehen sind (NAKAIZUMI). BETTMANN und LITTEN geben auBerdem noch 
an, daB lymphoide Zellen oder deren Umwandlungsstoffe die weiBen Flecke 
hervorrufen konnen. 

Subjektiv bestehen meist, wenn iiberhaupt, nur die Erscheinungen von 
seiten der Sehorgane, wie sie bei Schwachezustanden haufig sind. Es wird iiber 
Flimmern vor den Augen, leichte Ermiidbarkeit, Verdunklungen usw. geklagt. 
Ob fiir die leichte Ermiidbarkeitorganische Veranderungen der Muskeln anzu­
schuldigen sind, ist nicht festgestellt; denkbar ware es, zumal E. FRXNKEL 
Entartung der Augenmuskeln nachwies, bestehend in lehmgelber Veriarbung, 
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ZersWrung der Querstreifung, Einlagerung von hamatogenem Pigment und 
fettahnlichen Massen. 

SehsWrungen durch die Blutungen bestehen meist nicht; daB sie bei dem 
seltenen Sitz in der Macula jedoch in hohem Grade eintreten konnen, liegt 
auf der Hand; ja es kann Erblindung dadurch bedingt sein (MULLER). 

Die Prognose richtet sich nach dem Verlauf der Grundkrankheit. So konnen 
samtliche Veranderungen, ebenso wie das ganze Krankheitsbild, z. B. bei Bothrio­
cephalusanamie restios verschwinden. Auch bei der kryptogenetischen Form 
tritt bei fiberwiegen der reparatorischen Blutveranderungen Besserung der 
AugensWrungen auf, die aber bei Verschlimmerung des Allgemeinieidens sich 
ebenfalls wieder verstarken. 

Die Anamie bei BothriocephalUB falIt vollstandig klinisch sowohl ais auch 
dem Blutbefund nach mit der perniziOsen zusammen, mit der sie in den Augen­
veranderungen natiirlich iibereinstimmt. Derartige Beobachtungen liegen von 
verschiedenen Autoren vor. 

Auch bei Graviditat, Lues und bOsartigen GeschwiiIsten kann ein Sym­
ptomenbild wie bei perniziOser Anamie auftreten, wenn auch bei den Tumoren 
meist aIle Erscheinungen einer sekundaren Anamie vorliegen, d. h., niedriger 
Farbeindex, Vermehrung der neutrophil en Leukocyten, Vermehrung der BIut­
pIattchen. 

b) Die sekundiire Aniimie. 
Die sog. sekundaren Anamien, aIs deren einfachster Typus die nach Blut­

verlust auftretenden anzusehen sind, unterscheiden sich im Blutbild von der 
perniziOsen durch den nicht vermehrten Farbeindex, die neutrophile Leuko­
cytose und die Vermehrung der BlutpIattchen. Auch hier treten reparatorische 
Zustande ein, die jedoch bei oft wiederholten, wenn auch kleinen Blutungen 
mehr oder weniger versagen konnen. Derartige Anamien treten bekanntlich 
aus den verschiedensten Ursachen ein, auBer durch Blutungen, durch anorgani­
sche Gifte (Blei, Quecksilber), Bakteriengifte bei Infektionskrankheiten, Stoff­
wechseI- und anderen zur Kachexie fiihrenden Erkrankungen und vielleicht 
auch bei qualitativer und quantitativer Unterernahrung, sowie schlieBlich bei 
Veranderung der blutbildenden Organe. Die Veranderungen des Blutes bei 
bosartigen Geschwiilsten, wie auch bei vielen Parasiten (Ankylostomum, 
Tanien) gehoren meist in diese Gruppe. Nur seiten werden sie in ihrem Ver­
halten mit der perniziosen ~namie iibereinstimmen. 

Beim Augenbefund ergeben sich verhaltnismaBig wenig Abweichungen gegen­
iiber dem bei pernizioser Anamie; doch bestehen im Verhalten der Netz­
hautgefaBe eine Reihe von Unterschieden, deren systematische Kenntnis wir 
SCHMALL und RXHLMANN verdanken. Nicht sehr haufig ist der Hintergrund 
blaB (etwa 17Dfo nach RXHLMANN), wohl meist nach akutem Blutverlust; normaies 
Aussehen ist etwas haufiger (20Dfo). Dagegen besteht iiberwiegend eine ausge­
sprochene Hyperamie, meist arterielIer Natur (60Dfo). Die Arterien sind dann 
stark geschlangelt und springen oft glaskorperwarts vor; ihr Reflexstreifen 
ist hell und breit, jedoch wenig glanzend. Die Venen sind auffallend hochrot, 
schellackfarben und haben einen ungemein hellen glanzenden, aber sehr schmalen 
Reflexstreifen; sie konnen oft so durchsichtig sein, daB man eine darunter her­
ziehende Arterie erkennen kann. Nur seiten besteht eine venose Hyperamie, 
fiir die vermutlich schwache Herztatigkeit verantwortlich zu machen ist. Die 
Erscheinung, daB das Venenendstiick auf der Papille kaum sichtbar ist, findet 
sich hier noch eher als bei pernizioser Anamie, ebenso wie bei der Chlorose. 

In den Pulsverhaltnissen zeigt sich kaum ein Unterschied gegeniiber dem 
erwahnten Krankheitsbild; wir haben wohl eher bei der arteriellen Hyperamie 
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mit einem haufigeren Auftreten zu rechnen. Der progressive Venenpuls hierbei 
ist natiirlich nicht als solcher als pathologisch zu bezeichnen, sondern nur in 
seinem AusmaB, da er in seinem zeitlichen Ablauf physiologisch ist. 

Es ist nicht leicht zu erklaren, aus welchen Griinden bei der perniziosen 
Anamie die Erweiterung der GefaBe fehlt, wahrend sie bei den sekundaren 
vorhanden ist. Genauere Untersuchungen, ob gerade bei der erstgenannten Form 
diese gleichmaBige Erweiterung der Arterien und Venen, die sich ja infolge 
ihrer schlaffen Wandung haufig dem geringeren Inhalt nicht anpassen, stets 
fehlt, sind wUnschenswert. Auf die oben besprochenen Unterschiede im Blut­
bilde sind sie kaum zuriickzufiihren, sondern hier kommen wesentlich mecha­
nische Verhaltnisse der Blutverteilung in Betracht, die aber durch jene bedingt 
sein konnen; so ist z. B. die Gerinnungsfahigkeit bei der perniziOsen Anamie 
herabgesetzt, bei den sekundaren erhOht (Vermehrung der Blutplattchen). 

Die Veranderungen des Sehnerven im Sinne einer Verschleierung der Grenzen 
durch odematose Durchtrankung bis zur Stauungspapille sind auch hierbei 
zu finden, im Verhaltnis zu den so haufigen sekundaren Anamien aber doch 
selten. Eine der Stauungspapille ahnliche, aber nur die peripheren Teile der 
Papille und die benachbarten Partien der Netzhaut einnehmende starke Vor­
wolbung von 3 dptr konnte ich einmal beobachten. Auch sonst zeigte dieser 
Fall fast die ganze Reihenfolge der bei Anamie moglichen Veranderungen mit 
EinschluB der praretinalen Blutungen. 

Ein der Retinitis leukaemica ahnliches Bild konnte ich bei der sekundaren 
Anamie beobachten. NIEDEN sah in seltenen Fallen Veranderungen, die denen 
bei Nephritis glichen. 

Die rezidivierenden GlaskOrperblutungen Jugendlicher sind zuweilen auch 
mit einer Anamie in Verbindung gebracht. Doch muB das jetzt als fraglich 
erscheinen, nachdem nachgewiesen ist, daB hier meist tuberkulose Veranderungen 
der GefaBe vorliegen. Die Anamie diirfte eher auf das Vorliegen der Tuberkulose 
zu beziehen sein. 

Die Prognose der Augenveranderungen hangt von der des Grundleidens 
ab; Blutungen sowohl wie weiBe Flecke und Sehnervenveranderungen konnen 
restlos, und zwar schon in kurzer Zeit verschwinden. 

Was nun die einzelnen Entstehungsursuchen der sekundaren Anamien betrifft, 
so ist im Augenbefund kein Unterschied nachzuweisen. Bei allen Arten sind 
gelegentlich Veranderungen beschrieben, so auch bei der Ankylostomiasis. Die 
durch Tanien erzeugte Anamie ist meist nicht hochgradig; daher sah ELSCHNIG 
nie Augenveranderungen dabei. Hier steht die Eosinophilie im V ordergrund. 
Von PICK ist bei Krebskranken die Retinitis cachecticorum beschrieben, sie 
deckt sich aber in der Schilderung und den Abbildungen mit der sonst bei 
Anamie gefundenen, die sie zum Teil sicher bedingt, wenn auch eine gewisse 
Toxinwirkung nicht auszuschlieBen ist. Anscheinend iiberwiegen, wie auch aus 
NAK.A.IZUMIS Fall hervorgeht, die helleren Flecke hierbei iiber die Blutungen, 
wahrend sonst das Gegenteil der Fall ist. Die von PASCHEFF beschriebenen 
Veranderungen bei einer Krebskranken, bestehend in feinen kIeinen punkt­
formigen und fleckformigen Herden fallen so ganz aus dem Rahmen des sonst 
Bekannten heraus, daB man zunachst nur Kenntnis davon nehmen kann. 

c) Die Chlorose. 
Als Chlorose bezeichnet man eine in neuerer Zeit seltene, von den sekundaren 

Anamien scharf getrennte Krankheit, die ausschlieBlich beim weiblichen Ge­
schlecht zur Zeit der Pubertat ihren Anfang nimmt und deren Diagnose nur 
in Beriicksichtigung der allgemeinen klinischen Erscheinungen moglich ist. 
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Der Blutbefund zeichnet sich vor allem durch Herabsetzung des Hamoglobin­
gehaltes aus, die starker ist als die Verminderung der roten Blutkorperchen, 
so daB der Farbeindex kleiner als 1 ist. Die Lymphocytenzahl ist vermindert. 
Auf die aIIgemeinen klinischen Erscheinungen braucht hier nicht eingegangen 
zu werden. Die Ursachen sind noch unbekannt, zweifeJlos steht die Erkrankung 
jedoch in engem Zusammenhang zu innersekretorischen Storungen der Genital­
organe. Die Erkrankung ist jetzt so selten geworden, daB ich in den letzten 
10 Jahren keinen einzigen Fall trotz dem groBen Material des Krankenhauses 
St. Georg in Hamburg gesehen habe. Die Ursache.n der Abnahme sind nicht 
klar; von DENEKE wird auf die Anderung der Kleidung (Fortlassen des 
Korsetts) hingewiesen, wodurch die Schii.digung der Leber und der Milz nicht 
mehr zustande kommt. 

Die Erscheinungen am Auge fallen im wesentlichen mit denen der Anamie 
zusammen. Da jedoch nach DENEKE wohl mit einer Anderung der Mode in der 
weiblichen Kleidung wieder eine Zunahme der Chlorose zu erwarten steht, seien 
die Augenerscheinungen dieser Erkrankung gleichwohl geschildert. 

Auffallend ist bei dem blassen gedunsenen Aussehen der Kranken, das sich 
auch an den Lidern geltend macht, eine oft starkere Fiillung der Bindehaut­
gefaBe. Netzhautblutungen sind auBerordentlich selten. So sah PAGENSTECHER 
diese unter 246 Kranken nur 3mal, das sind 1,2%; gelegentlich in der Macula 
auftretend behindern sie dann das Sehvermogen natiirlich starker. WeiBe 
Flecke wie bei Aniimie sind nur vereinzelt beobachtet; sie konnen eine Stern­
figur bilden (SCHMIDT, MELLER, AUGSTEIN, LEBER), so daB ein der Retinitis 
albuminurica ahnliches Bild entsteht. Blutungen sowohl wie weiBe Flecke 
stehen in ihrem Auftreten oft in gewissen Beziehungen zur Menstruation. 

Stauungspapille. Meist verbinden sich diese Veranderungen mit dem, was 
in der Literatur mit Neuritis nervi optici oder Stauungspapille bezeichnet wird, 
die beide wohl nur verschiedene Grade der gleichen odemaWsen Durchtrankung 
des Sehnerven und der Netzhaut sind. Derartige Veranderungen sind in einer 
gewissen, nicht geringen Zahl bekannt (GoWERS, MACKENZIE, SCHMIDT, ENGEL­
HARDT u. a.). 

In einer Reihe von Fallen war die Stauungspapille, die meist doppelseitig 
ist, durch einseitige Abducenslahmung oder Schwache kompliziert (DIEBALLA, 
HAWTHORNE, MELLER, WILBRAND-SAENGER u. a.). 

Die Entstehung der Stauungspapille bei Chlorotischen wird auf die gleiche 
Weise wie bei der Anamie erklart, infolge der krankhaften Blutbeschaffenheit, 
der verminderten Herzkraft und der gesteigerten Durchlassigkeit der GefaBe 
(s. unten). 

Die nicht so seltene Beteiligung des Nervus abducens wird vor allem von 
HAWTHORNE und im AnschluB daran von MELLER dazu benfitzt, um ihre 
Entstehung durch eine Thrombose des Sinus cavernosus wahrscheinlich zu 
machen. 

Thrombosen in den Blutleitern des Gehirns kommen ja zweifellos vor, wenn 
auch die Angaben fiber diese Haufigkeit recht verschieden ist. Das doppel­
seitige Auftreten wiirde kein Hinderungsgrund ffir diese Annahme sein, da 
sie sich in mehr als der Halfte der Falle durch den Sinus circularis RIDLEYI 
auf die andere Seite fortsetzen. Dagegen muB man ffir das meist einseitige 
Vorkommen der Abducensschadigung noch andere, ortliche, bisher unbekannte 
Veranderungen in Anspruch nehmen. Dazu kommt, daB StauungspapilJen 
bei unkomplizierten Sinusthrombosen nach JENSEN nur sehr selten gefunden 
werden. Er konstatierte sie unter 231 Fallen nur 6mal. Die Thrombosen bei 
Chlorose sind nun fast stets gutartig und gehen meist ohne Storung zurUck, 
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so daB hier ein gewisser Widerspruch besteht. HAWTHORNE selbst nimmt an, 
daB der thrombosierte Sinus gewissermaBen als Tumor wirke und als solcher 
durch Inhaltsvermehrung im Schadelinnern die Stauungspapille hervorrufe. 

Damit kommt man zu einem Punkt, der grundsatzlich wichtig fiir die Ent­
stehung der Stauungspapille ist. Es ist das Verdienst meines friiheren Lehrers 
LENHARTZ darauf hingewiesen zu haben, daB bei den Chlorotischen Druck­
steigerungen im Schadelinnern auBerordentlich haufig sind. So fand z. B. 
OTTEN auf der Abteilung von LENHARTZ bei 107 Lumbalpunktionen 36mal 
einen Druck von uber 300 IDID. Die Lumbalfliissigkeit war vermehrt. Es liegt 
auf der Hand, daB ein solcher stark gesteigerter Hirndruck gelegentlichauch 
Stauungspapille hervorrufen kann. Die Rolle der angenommenen Thrombose 
kann dabei mittelbar so aufgefaBt werden, daB durch sie eine Vermehrung 
der Cerebrospinalflussigkeit entsteht, die jedoch auch ohne Thrombose zustande 
kommt. In einem FaIle von OTTEN mit Thrombose des Sinus sagittalis, der zur 
Sektion kam, betrug der Lumbaldruck 600 IDID. AuBer der Stauungspapille be­
stand auch Vortreibung des Auges. In einem anderen FaIle war der Druck auf 
310 gesteigert. Stets jedoch fand sich die Stauungspapille nur in solchen Fallen, 
bei denen subjektiv und objektiv Zeichen gesteigerten Hirndruckes vorhanden 
waren. Dabei konnen die Hirndrucksymptome so ausgesprochen sein, daB sogar 
eine Hirngeschwulst erwartet wird. In dem oft· angefiihrten FaIle von ENGEL­
HARDT, bei dem der Tod durch mangelnde Nahrungsaufnahme erfolgte, konnte 
keine andere Ursache fiir das schwere Krankheitsbild gefunden werden, als 
eben die Chlorose. Das Bild der sog. Thrombose der Zentralvene kann eben­
falls entstehen (BALLABAN) oder auch das einer Astembolie (VITA). 

Die Prognose samtlicher Veranderungen ist im allgemeinen gUnstig; auch die 
Stauungspapille wird auffallend lange ohne Funktionsstorung ertragen, so daB 
unter geeigneter Behandlung auch hier ein gutes Ergebnis erzielt wird oder 
bestehen bleibt. Gelegentlich tritt bei gutem Sehvermogen das Bild der post­
neuritischen Sehnervenatrophie ein. Nur ganz ausnahmsweise bleibt eine hoch­
gradige Sehstorung bestehen, so in dem schon erwahnten unter dem Bilde eines 
Hirntumors todlich verlaufenden FaIle von ENGELHARDT, bei dem sich Blind­
heit durch Sehnervenschwund ausbildete. Das ist dann der Fall, wenn durch un­
geeignete Therapie, z. B. Quecksilber und Jod, bei einer bestehenden Stauungs­
papille eine weitere Schwachung des Allgemeinbefindens herbeigefiihrt wird. 
Auch AUGSTEIN sah bedrohliche Verschlimmerung einer Sehnervenentziindung 
bei einer Chlorotischen durch die ublichen MaBnahmen wie Schwitzen usw.; 
erst bei entsprechender Behandlung der Chlorose trat Heilung ein. 
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12. Die Sehstorungen nach Blutverlust 1• 

Unter der allgemeinen Bezeichnung: SehstOrungen nach BlutverIust werden 
zahlreiche Faile gefiihrt, die nicht aile einheitlich sind. Es handelt sich hier teil­
weise urn zentrale Storungen, wie sie bei BlutverIust voriibergehend auftreten 
konnen und auf Anamie des Gehirns beruhen, weiter um organische cerebrale 
Veranderungen, moglicherweise Embolien oder auch Blutungen, und endlich urn 
eine besser abgrenzbare groBte Gruppe, in den en sich Veranderungen des Augen­
hintergrundes finden, die uns hier hauptsachlich interessieren. Die im vorigen 
Abschnitt geschilderten Veranderungen, die der Anamie als solcher zur Last 
failen, bleiben daher auBer Betracht. 

1 Die Storungen nach Blutverlust sind auch in Bd. 5 dieses Handbuches (SCHIECK, 
S. 404 und ROENNE, S. 702) beschrieben. 
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Diese Sehstorungen nach Blutverlust iiberhaupt miissen als auBerordentlich 
selten bezeichnet werden, im VerhliJtnis zu der Haufigkeit, mit der Blutungen 
im allgemeinen aufzutreten pflegen. So konnte SINGER in Fortsetzung der Arbeit 
von FRIES (1876) im Jahre 1902 nur 196 Falle aus der Literatur zusammen­
stellen; darunter sind viele aus friiherer Zeit bis 1641, deren Angaben recht 
ungenau und die deshalb kaurn zu verwerten sind. SEESE fiigt noch 21 weitere 
FaIle aus der Literatur bis 1914 und 5 eigene hinzu. Andererseits ist natiirlich 
auch damit zu rechnen, daB nicht alle Falle veroffentlicht werden, so z. B. 
2 eigene Beobachtungen. Von diesen Blutungen scheiden so gut wie vollstandig 
die nach Verwundungen aus. In der Literatur sind nur einige Falle bekannt, 
in denen diese Storungen nach reinen Verwundungen auftraten. So sind im 
Verlauf des Krieges 1870/71 keine Erblindungen nach Blutverlust beobachtet 
und auch im Weltkriege sind trotz der millionenfachen Blutungen und Nach­
blutungen nur einzelne FaIle bekannt geworden (PINcus). 

Bei diesen Sehstorungen iiberwiegen die Frauen mit etwa 55% iiber die 
Manner (45%), was erklarlich ist, da sie ja infolge ihrer weiblichen Funktionen 
eher Blutungen ausgesetzt sind. Hauptsachlich treten sie im 3.-6. Jahrzehnt 
des Lebens auf, am haufigsten im 5. Das Durchschnittsalter der Manner ist 
etwa 45 Jahre, entsprechend den Magenblutungen, die haufig in dieser Zeit 
sich einstellen, wahrend die meisten Blutungen der Frau in dem friiheren Lebens­
alter der Gebarfahigkeit auftreten, so daB hier das Durchschnittsalter 35 Jahre 
betragt. Nach der Zusammenstellung SINGERS entfallen auf die Magen- und 
Darmblutungen 40,2%, wobei die Manner die dreifache Zahl der Frauen stellen. 
Auf die Blutungen der Frauen entfallen 32,8%, das sind solche bei gestorter 
Menstruation, bei und nach Friihgeburten und Entbindungen, sowie schlieBlich 
bei Gebarmutterkrebs. 

In friiherer Zeit sind verhaltnismaBig viele Blutungen nach Aderlassen 
beobachtet, und zwar in 14,3%, eine Ursache, die heutzutage so gut wie fort­
fallt. Die iibrigen Blutungen stammen aus verschiedenen Organen: aus der 
Nase (7,4%), den Lungen (1,05%) und der Harnrohre (1,05%). 

So gut wie nie handelt es sich urn eine einmalige B:utung, sondern stets 
urn viele, oft nur geringe, die sich lange Zeit fortgesetzt haben, wie das z. B. 
beim Magengeschwiir oder Krebs vorzukommen pflegt. Die Starke der Blutungen 
ist meist nicht festzustellen, da an und fiir sich die Menge des Blutes schwer 
zu schatzen ist und Laien leicht zu "Obertreibungen neigen. Da, wo wir annahernd 
Messungen oder Schatzungen (bei AderlaB) haben, handelt es sich urn sehr ver­
schiedene Mengen von 120 Gramm bis zu 2 Liter. Auch iiber die Dauer hat 
man nur unbestimmte Anhaltspunkte. Meistens hielten sie langere Zeit an, 
anfangend von einer Viertelstunde bis zu mehreren Tagen. 

Der Eintritt der Sehstorungen im Verhaltnis zum Zeitpunkt des Blutver­
lustes ist verschieden. Wahrend, unmittelbar nachher und bis zu 12 Stunden 
spater trat die Sehstorung in etwa 34% der Falle ein. In fast 20% wurde sie 
nach 12 und 48 Stunden deutlich; iiberwiegend kam sie erst nach 2 bis zu 
10 Tagen, namlich in 39%. Der Rest verteilt sich auf die FaIle, in denen sie 
nocb spater sich einstellte. Als langster Zwischenraum werden 60 Tage an­
gegeben; doch waren hier in der Vorgeschichte auch schon vorher wahrend 
der Regel die gleichen hemianopischen Storungen aufgetreten, so daB diese 
zeitliche Angabe sehr zweifelhaft ist. 

Der Grad der Sehstorung ist verschieden; es besteht vollstandige Blindheit 
beider Augen, Blindheit eines Auges mit Schwachsichtigkeit des anderen und 
Schwachsichtigkeit beider Augen. Die Storung kann jedoch auch einseitig auf­
treten, und zwar in 12,40/ 0 • Gleichzeitig mit den Sehstorungen bestehen andere 
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Allgemeinerschein~en wie auch sonst bei Blutverlusten, namlich Kopf- und 
Augenschmerzen, trbeIkeit, Schwindel, Ohrensausen, Schwache, Herzklopfen 
und schlechter Puls. Haufig wird noch starker Schmerz im Hinterkopf an­
gegeben; auch Krampfe sind gelegentlich beobachtet. 

Die Storungen des Gesichtsfeldes gaIten bisher nicht fiir typisch. Dem ist 
jedoch nicht so. 1m Jahre 1919 hat PINCUS darauf aufmerksam gemacht, daB 
das Gesichtsfeld nach oben erhalten ist, wahrend es nach unten fehlt. Die Be­
grenzung wird mehr oder weniger scharf durch den mittlerenhorizontalenMeridian 
gebildet. Diese Gesichtsfeldform ist auch in den alteren Beobachtungen gelegent­
lich angegeben; weitere Beitrage hiezu lieferten LAUBER und UHTHOFF. Auch 
eine eigene Beobachtung mit Sehnervenschwund nach Magenblutung zeigte 
ein Gesichtsfeld, dessen unterer Teil fehlte. In verschiedenen Fallen ist auch 
homonyme Hemianopsie beobachtet, so daB man wohl die Storung zentralvom 
Chiasma verlegen muB. Ob dabei Embolien und Erweichungen in Frage kommen, 
ist nicht sicher festzustellen. 

Sehr wichtig sind die Befunde am Augenhintergrund, besonders, wenn 
sie, wie das ofter geschehen ist, unmittelbar oder kurze Zeit nach Eintritt der Seh­
storung beobachtet sind. Vielfach fehien dabei krankhafte Veranderungen. 
In anderen Fallen ist nur von einem blassen Hintergrund die Rede. Was die 
GefaBe betrifft, so ist meistens eine geringe oder auch starkere Verschmalerung 
der Arterien angegeben; an den Venen war ofters eine leichte Erweiterung 
zu sehen. Am haufigsten treten die Veranderungen des Augenhintergrundes 
unter dem Bilde der Sehnervenentziindung auf. Sieht man jedoch die Be­
schreibungen der einzelnen Falle genauer durch, so gewinnt man den Ein­
druck, als ob es sich hier eher urn eine Triibung des Sehnerven und der urn­
gebenden N etzhaut handelt, wie man sie in starkerem Grade bei VerschluB 
der Zentralarterie zu sehen bekommt. Treffend ist die Beschreibung ven LITTEN: 
"Papilla optica beiderseits auffallend bleich, nicht deutlich prominierend; ihre 
Grenzen etwas verwaschen. Von ihr aus erstreckt sich eine intensiv weiBe Trii­
bung auf die Retina, welche sonst von normaler, aber auffallend hellroter Farbung 
ist. Die Triibung der Netzhaut konzentrierte sich vorzugsweise urn die Papilla 
optica, wahrend die Umgebung der Macula lutea intakt geblieben war. Auf dem 
weiBen Hintergrund heben sich beiderseits Blutflecke sehr deutlich abo Die 
arteriellen NetzhautgefaBe erscheinen verengt und konnen nicht weit gegen 
die Peripherie hin verfolgt werden. Sie sowohl wie die Venen sind von auf­
fallend hellroter Farbe. 1m aufrechten Bilde erkennt man eine zarte radiare 
Triibung des Sehnervenkopfes und eine Ieichte Verschleierung des papillaren 
Teiles der retinalen BlutgefaBe. Auf der Papilla optica ist der Reflexstreifen 
an Venen und Arterien sehr undeutlich." 

Spater konnen natiirlich auch Bilder entstehen, die man direkt als Neuritis 
nervi optici bezeichnen muB. In einzelnen Fallen ist deutliche Vorwolbung des 
Sehnervenkopfes beschrieben, so z. B. von HmSCHBERG und neuerdings wieder 
von PINcus. Das Aussehen kann sich innerhalb weniger Tage verandern, so daB 
z. B. anfangs eine Stauungspapille besteht, einige Tage spater das ophthalmo­
skopische Bild einer Neuritis, dann wieder der Hintergrund so gut wie normal 
erscheint, bis sich schlieBlich Sehnervenschwund einstellt, meist unter dem 
Bilde der sog. neuritischen Atrophie. 

trber den Grad der Sehstorung konnen wir bei solchen Veranderungen 
aus dem Befunde des Hintergrundes keinerlei Schliisse ziehen. Es ist volle 
Sehscharfe bei vollstandig weiBem Sehnerven beschrieben, was ja auch bei 
anderen Erkrankungen beobachtet wird. 

Die Progrwse der Sehstorungen ist im groBen und ganzen ungiinstig. Die 
besten Aussichten bieten die unmittelbar bis zu 12 Stunden nach der statt-



Die Sehstorungen nach Blutverlust. 65 

gehabten Blutung eintretenden SehstOrungen, nii.Inlich mehr aIs die doppelte 
Zahl Besserungen und Wiederherstellungen gegeniiber dem Gleichbleiben des 
Zustandes. Ungiinstiger ist die Prognose bei den Fallen, in denen die Funk­
tionsstOrung 12 Stunden bis zu 10 Tagen nach der Blutung eingetreten 
war. Hier ist der Zustand in 58,5% der Falle gleichgeblieben, wahrend nur in 
41,5% Besserung oder Wiederherstellung eintrat. In den Spaterblindungen, 
die sich nach mehr als 10 Tagen einstellen, halten sich die Besserungen und 
das Gleichbleiben des Zustandes zahlenmaBig die Waage. Prognostisch am 
ungiinstigsten sind die Erblindungen direkt wahrend des Blutverlustes. Hier 
steht fast die dreifache Zahl, in denen der Zustand gleich blieb, gegen die 
Zahl der Besserungen. 

Die Prognose der SehstOrungen, je nach der Art der ursachlichen Blutung 
ist im groBen und ganzen dieselbe, gleichgiiltig, ob es sich um Magenblutungen 
oder Blutungen aus anderen Organen handelt. 

Ober die patkowgi8ck-anatomi8cken Veriinderungen sind wir zwar nur spar­
lich, aber in 3 einwandsfreien Beobachtungen unterrichtet. Es sind 6 FaIle 
mit Sektionsbefund bekannt; davon scheiden verschiedene aus, so der Fall 
von GOOCH, der 8 Tage nach der Erblindung zur Autopsie kam. Hier bestanden 
geringe Ventrikelerweiterung und ZirkulationsstOrungen im Gehirn. Ebenso 
sind natiirlich die FaIle nicht zu verwerten, die mehrere Jahre nachher untersucht 
wurden, da sich nur die Tatsache des Sehnervenschwundes feststellen lieB, 
nicht aber, wie dieser entstanden war. Hierher gehort der Fall von HIRSCHBERG, 
der nach 31/ 2 Jahren, und der ESQUIROLB, der nach 10 Jahren zur Sektion 
kam. Der Fall ZIEGLERs, der 22 Tage nach der SehstOrung untersucht werden 
konnte, gibt uns sicheren AufschluB; der Sehnerv zeigte in gewissen Teilen 
fettige Entartung, ebenso die Nervenfasern und die Ganglienzellenschicht 
der Netzhaut. ZIEGLER faBt diese mit Recht als ischamische Entartung auf, 
bedingt durch lokale Blutarmut und moglicherweise durch Kontraktions­
zustande der Arterien, was auch zum Teil die individuelle Disposition erklaren 
wiirde. 

Am jiingsten nach der Erblindung untersucht und darum recht wertvoll 
sind die FaIle von GORLITZ (11 Tage) und SEESE (5 Tage). Letzterer fand fettige 
Entartung der Markscheiden des Sehnerven, und zwar nur dieser, besonders hinter 
der Siebplatte. Nach dem Foramen opticum zu nahm diese fettige Entartung 
abo In der Netzhaut war nur die Zwischenkornerschicht von groBen Fetttropfen 
in der Umgebung des Sehnerven erfiillt, die benachbarten Kornerschichten waren 
nur wenig beteiligt. Kleinzellige Infiltration war am starks ten nahe der Sieb­
platte vorhanden. Diese Zellenanhaufung bestand auch im hinteren Netzhaut­
abschnitt, fast bis zum Aquator, doch diirfte die Infiltration wohl durch den 
fettigen Zerfall bedingt sein. AuBerdem fand sich noch Odem des Sehnerven­
kopfes und in geringem Grade der Nervenfaser- und Ganglienzel1enschicht der 
Nachbarschaft. Auch GORLITZ fand ein sich in die Nervenfaserschicht fort­
setzendes Odem, ohne Entziindungserscheinungen. Innerhalb der Nerven­
faserschicht waren eigentiimliche hervorragende Knoten mit vielgestaltigen, 
zum Teil kernhaltigen Gebilden. Es handelt sich um ahnliche Gebilde wie sie 
bei anderen Bluterkrankungen und bei Sepsis die weiBen Flecke darstellen 
(ROTH-LITTEN), die als varikose Nervenfasern bezeichnet werden und als ver­
anderte Markscheiden aufzufassen sind. 1m Sehnerven selbst fanden sich dicht 
an und hinter der Siebplatte umschriebene Entartungsherde, innethalb deren die 
Markscheiden zugrunde gegangen waren. Der Fall RAHLMANNS (Sektion 5 Tage 
nach der SehstOrung) hatte ophthalmoskopisch eine sehr blasse Papille mit 
unregelmaBig verengten GefiiBen. < Diese Einengung war durch endarteriitische 
Neubildung bedingt. AuBerdem bestand NetzhautOdem, namentlich der auBeren 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VII. 5 



66 R. KfumELL: Erkrankungen des Herzens, der GefiBe und des Blutes. 

Schichten. Er gehOrt wohl nicht hierher und ist nach LEBER eher als doppel­
seitige Embolie der Netzhautarterien aufzufassen, so daB der Fall auszuscheiden 
hat. 

Die Ansichten uber die Entstehung der Sehstorung nach Blutverlust haben 
sehr gewechselt, da besonders friiher keine anatomischen Unterlagen vor­
handen waren. So sind mit hoher Wahrscheinlichkeit eine Reihe von Sehsto­
rungen auf gleichzeitige Blutleere des Gehirns zuriickzufiihren. Auch Embolien, 
Thrombosen und Blutungen in Hirnteile kommen in Frage. DaB jedoch bei den 
typischen Fallen rein ortliche Veranderungen im Spiele sind, geht schon aus dem 
Augenspiegelbefund, den anatomischen Veranderungen, sowie aus der allerdings 
seltenen Einseitigkeit des Prozesses hervor. 

A. v. GRAEFE nimmt eine zentrale Ernahrungsstorung an, ohne sich darauf 
festzu1egen und wirft die Frage auf, ob nicht Blutung und Sehstorung eine 
gemeinsame Ursache haben. Spater halt er einen irritativen symmetrischen 
ProzeB im retrobu1baren Sehnerven fiir wahrscheinlicher. 

LEBER war der Ansicht, da.B ein BluterguB in die Sehnervenscheiden die 
Ursache der Sehstorungen seL Das ist jedoch durch die pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen, besonders von ZmGLER, SEESE und GaRLITZ widerlegt, so daB 
LEBER spater diese Ansicht fallen gelassen ·hat. DaB der Blutverlust als solcher 
nicht allein die Ursache ist, geht schon daraus hervor, daB bei den so zahl­
reichen Blutungen aus Wunden so selten Sehstorungen berichtet sind. Es muB 
besonders betont werden, daB die betreffenden Kranken auch in ihrem Allgemein­
befinden wesentlich gestort waren, und vor allem zahlreiche und sich oft wieder­
holende, wenn auch haufig nur geringfiigige Blutungen hatten. Vielfach ist 
auch eine Entzundung des Sehnerven auf Grund des Augenspiegelbefundes 
angenommen worden, sei es am Sehnerven selbst oder weiter riickwarts. 

FRIES unterscheidet die Sehstorungen, die sofort oder unmittelbar nach 
dem Blutverlust auftreten, von denen, die erst spater sich einstellen, und 
nimmt fiir jene eine akute Anamie an, wahrend er fur diese der von SAMEL­
SOHN veroffentlichten Erklarung beitritt. Dieser ist der Ansicht, daB infolge 
der Blutleere des Gehirns und des dadurch bedingten Vakuums ein Odem ent­
stande, welches dann bei wieder zunehmender Blutfiille in die Sehnervenscheiden 
eingepreBt wiirde und so die Sehstorung erzeugte. 

In neuerer Zeit nimmt ELSCHNIG einen ahnlichen Vorgang an, wie bei der 
Embolie, vielleicht bedingt durch Blutdruckverminderung und hydramische 
Beschaffenheit des Blutes. Da jedoch die Erblindung in vielen Fallen erst 
spater, wahrend der Erholung auf tritt, so will er auBerdem eine gewisse Toxin­
wirkung nicht ausschlieBen, die entweder im Blut entsteht, oder durch Zer­
setzung des in den Darmkanal ergossenen Blutes (Autointoxikation), was natiir­
Hch nur bei den Magendarmblutungen herangezogen werden kannte. Da ent­
ziindungserregende Schadlichkeiten mit hoher Wahrscheinlichkeit auszu­
schlieBen sind, trat auch LEBER in ahnlicher Weise vor aHem auf Grund des 
Augenspiegelbefundes mehr dafiir ein, daB es sich hier eher um eine ischamische 
Degeneration handele, eine Annahme, die auBerordentlich viel fur sich hat und 
durch die anatomischen Befunde gestutzt wird. Ebenso zieht LEBER die ver­
minderte Herzkraft als mithelfende Ursache heran, wie sie sich in den Unter­
suchungen von ULRICH u. a. feststellen lieB. Bei diesen Fallen war der 
Druck in den AugengefaBen auBerordentlich herabgesetzt, da man schon bei 
geringstem Druck auf das Auge diese blutleer pressen konnte. Auch MAGITOT 
(s. TERSON) fand nach dem Vorgehen BAILLIARTB einen sehr niedrigen Blutdruck 
der Netzhautarterien, 15 mm maximal gegen f! minimal bei einer Augenspannung 
von lOmm Hg. 
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Auf Grund des Befundes des Augenhintergrundes, des Verhaltens des Gesichts­
feldes (PINous) und der erwahnten mikroskopischen Befunde, muB man in der 
Tat eine ortliche ErnahrungssWrung annehmen, die bier urn so eher eintritt, als 
der Augendruck bei dem durch den Blutverlust herabgesetzten Blutdruck und 
der verminderten Herzkraft eine geniigende Ernahrung des Sehnerven und der 
Netzhaut eher wie bei anderen Geweben in Frage stellt, die nicht unter solch 
hohem Druck stehen. Der oft beobachtete Eintritt der SehsWrung erst nach 
einiger Zeit ist vielleicht so zu erklaren, daB zunachst die Blutmenge hinreicht, 
um eine sofortige Entartung zu verhiiten, daB sie aber nicht geniigt "urn ihre 
Integritat auf die Dauer sicher zu s1;ellen" (ZmGLER). Heranzuziehen ist auch 
noch die dW'ch die Blutungen veranderte Beschaffenheit des Blutes mit Neigung 
zu Odemen, die nicht sofort, sondern erst spater in Erscheinung tritt. Die 
Schwerkraft ist zuweilen noch imstande, einen geringen Blutlauf in den unteren 
NetzhautgefaBen zu ermoglichen, so daB das Gesichtsfeld nach oben erhalten 
bleibt, was ebenfalls ein Beweis ist fiir die Auffassung der SehsWrung als Folge 
einer Ischamie. 

DaB jedoch diese Veranderungen der Blutverteilung als solche nicht geniigen, 
geht aus den zahlreichen Blutungen besonders nach Verwundungen ohne diese 
Sehstorung hervor. Esliegen bier noch eine Reihe von Fragen vor, die durch die 
Ischamie allein nicht erklart werden konnen. So treten die Schadigungen, wie 
erwahnt, meist nach lange fortgesetzten, wenn auch verhaltnismaBig kleinen 
Blutungen auf, kaurn nach groBen einmaligen. Man konnte darauf hinweisen, 
daB die Regeneration des Blutes in solchen Fallen viel eher versagt als bei 
jenen. Ebenso kommen die Sehstorungen fast ausschlieBlich bei Leuten vor, 
die schon vorher krank gewesen sind, so daB zurn Teil die Blutungen a.ls Folge 
der Erkrankung aufzufassen sind. Man hat bier an autotoxische Vorgange 
durch die Abbaustoffe des Blutes gedacht, doch kommt dieser Umstand wohl 
eigentlich nur bei Magendarmblutungen in Betracht. Jedenfalls muB man 
noch irgendwelche uns unbekannte VerhaItnisse annehmen, die zurn Zustande­
kommen der Sehstorung notig sind. Wenn man eine Giftwirkung voraussetzt, 
so weiB man weder, urn was fUr Gifte es sich hier handelt, noch wo sie an­
greifen (GefaBlahmung 1), noch wie sie mit der zweifellos vorhandenen Ischamie 
zusammenwirken. Irgendwelche Zeichen von Giftwirkung, d. h. primar ent­
ziindliche Veranderungen konnten mikroskopisch nicht gefunden werden. Die 
Zellanhaufungen entziindlicher Art sind im Sehnerven und in der Netzhaut 
nur durch die Entartung bedingt. Die Erklarung dieser Vorgange ist zur Zeit 
nicht restlos moglich. 

Die Behanillung kann auBer durch Hebung des Blutdruckes durch Koch­
salz- oder Bluttransfusion und in Stitrkung der gesunkenen Herzkraft, in Tief­
lagerung des Kopfes bestehen, urn eine moglichst giinstige Versorgung der 
Netzhaut zu erzielen (PINous). Dem gleichen Zwecke dient die Eroffnung der 
Vorderkammer, wodurch die BlutgefaBe zweifellos giinstigere Bedingungen 
zu ihrer Fiillung erhalten. 

Ob in solchen Fallen Kochsalzinjektionen von Vorteilsind, da sie die Hydra­
mie des Blutes erhohen, muB fraglich erscheinen. 

Literatur. 

Die SehatOrungen 'TWCk BlutverlUBt. 

ELSCHNIG: Augenspiegelbefund bei .Anii.mie. Wien. klin. Wschr. 1908, Nr I, 3/4. 
FRIES: Zur Kenntnis der Amblyopie und Amaurosen nach BIutverlust. Klin. Mbl. 

Augenheilk. 14, Bail. (1878); Klin. Mbl. Augenheilk. 16, 334 (1878). 

5* 



68 R. KfuIMELL: Erkrankungen des Herzens, der GefaBe und des Blutes. 

GORLlTZ: Histologisohe Untersuohungen eines Falles von Erblindung naoh sohwerem 
Blutverlust. Klin. Mbl. Augenheilk. 64, 763 (1920). - GRAEFE, v.: Falle von plotzlioher 
und inkurabler Amaurose naoh HAmatemesis. Graefes Arch. 7, 2, 143 (1860). 

HIRSCHBERG: (a) Veranderungen des Augenhintergrundes bei Anamie. Ophthalm. Ges. 
Heidelberg 1877. (b) Erblindung nach Blutverlust. Zbl. prakt. Augenheilk. 1892, 257. 

LEBER: Erkrankungen der Netzhaut. GRAEFE-SAEMISCH' Handbuoh, 2. Aufl., Bd.7 
a. 2. 1916. - LITTEN: Perforierendes MagengesohwUr mit tOdlicher Blutung. Berl. klin. 
Wschr. 1880, Nr 49. 

PINcus: Zur Kenntnis der SehstOrungennaoh Blutverlust. Graefes Arch. 98, 152 (1919). 
Rl.HLMANN: -ober Sklerose der NetzhautgefaBe usw. Fortschr. Med. 7, 928 (1889). 
SAMELSOHN: Zur Pathogenese der fulminant en Erblindung naoh Blutverlust. Graefes 

Aroh. ln, 150 (1875). - SCHMIDT-RIMPLER: Doppelseitige Amaurose nach Blutverlust. 
Klin. Mbl. Augenheilk. 25, 375 (1887). - SEESE: SehstOrungen nach Blutverlust. Diss. 
Jena 1914. - SINGER: -ober SehsWrungen naoh Blutverlust. Beitr. Augenheilk. 53, 
1 (1902). 

TERSON: Sur la pathogenie des troubles visuelle.'l apres les pertes de sang. Annales 
d'Ooul. 109, 23 (1922). 

UHTHOFF: Beitriioge zu den SehstOrungen und Augenhinterwndsveranderungen bei 
Aniiomie. 43. Verslg ophthalm. Ges. Jena 1922, 204. - ULRICH: TIber Netzhautblutungen 
bei Anamie. Graefes Arch. 33, 1 (1887). 

ZIEGLER: Zur Kenntnis der Entstehung der Amaurose naoh Blutverlust. Beitr. path. 
Anat. 2, 57 (1887). 

13. Die Leukamie. 
Die Leukamie ist eine Bluterkrankung, bei der die weiBen Blutkorperchen 

meist vermehrt oder bei der ihr gegenseitiges Verhaltnis wesentlich verandert 
ist. Es besteht eine Schadigung des myelogenenoder des lymphatischen Gewebes, 
wo es sich auch findet. Es handelt sich also um eine ausgesprochene System­
erkrankung. Nach den neueren Auffassungen unterscheidet man lymphatische 
und myeloische Formen [Lymphadenosen und Myelosen NXGELIB, nach friiherer 
Bezeichnung lymphatische und lienale (bzw. myelogene) LeukamieJ. Auf die 
Unterschiede der beiden Formen kann hier nicht eingegangen werden; akute 
und chronische Formen beider Abarten kommen vor. Die chronischen sind 
haufiger. 

Die Augenerscheinungen unterscheiden sich bei den verschiedenen Formen 
zwar in mancher Hinsicht, klinisch tritt dieser Unterschied jedoch wenig hervor. 
In den alteren Fallen der Literatur ist nicht immer zu erkennen, um welche 
Form der Leukamie es sich handelt, Es sei gleich betont, daB Augenverande­
rungen nicht aufzutreten brauchen. 

An dem Auge als Ganzem beobachtet man haufig eine V ortreibung, teils 
bedingt durch lymphomatose Durchsetzung der Augenlider und der Tranendriise, 
teils durch Vorgange in der Augenhohle. Es ist nach den alteren Beschreibungen 
nicht zu entscheiden, ob hier immer echte Leukamie oder das, was friiher als 
Pseudoleukamie bezeichnet wurde, vorlag, oder ob es sich hier um Lympho­
sarkome u. a. handelte. Es ist daher nachtraglich nicht mit Sicherheit heraus­
zufinden, bei welchen Formen diese Vortreibung der Augen vorkommt. 
MELLER tritt fUr echte Lymphombildung ein, die vom lymphatischen Gewebe 
im vorderen Augenhohlenabschnitt ausgeht, wobei sich die Tranendriise be­
sonders beteiligt. Von hier aus ziehen dann die zelligen Wucherungen nach 
hinten, wo sie im allgemeinen immer sparlicher werden. Beriicksichtigt man, 
daB bei den Myelosen echte Knotenbildungen selten auftreten, so ist an­
zunehmen, daB es sich wohl meist. urn die lymphatische Form gehandelt hat, 
falls iiberhaupt Leukamie bestand. 

V ortreibung des Auges kann auch ohne Beteiligung des Lides entstehen. 
Es wird das von vielen Seiten als Friihzeichen des Chloroms berichtet, das ja 
wohl meist als akute lymphatische Leukamie aufzufassen ist. 
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AugennuJ.8kel8torungen im Gebiete des 3. und 6. Hirnnerven wurden von 
TROMNER und WOHLWILL beobachtet, bedingt durch Durchsetzung der Nerven­
stiLmme mit lymphatischen Bestandteilen. 

An der Bindekaut, besonders in den tThergangsfalten finden sich ebenfalls 
Wucherungen, die ein blumenkohlii.hnliches Aussehen haben konnen; weiche 
sulzige Massen erstrecken sich zuweilen bis zum Rande der Hornhaut, ja diese 
wird wohl in Form eines Pannus durchsetzt (MELLER, FILET! u. a.). Blutungen 
in die Lider und die Bindehaut konnte ich selbst beobachten. 

Der vordere Bulbusabschnitt ist meist frei von Veranderungen. Blutungen 
in die Vorderkammer sind selten, Iritis bnn vorkommen, auch im aleukiLmischen 
Zustand. Der Glaskorper wird durch Blutungen in Mitleidenschaft gezogen. 

Die hauptsiLchlichsten Veranderungen treten am Augenkintergrund auf. 
Sie wurden zuerst 1861 von LmBREICH a.ls Retinitis leukaemica beschrieben. Die 
Farbe des Fundus oculi ist verschieden, oft normal oder nur wenig blasser, 
ferner blaBrot, gelblich, grauweiBlich, graugriinlich und orangerot in zarter 
Tonung. Fleckweise Verfarbungen kommen ebenfalls vor. Zwischen lympha­
tischer und myeloischer Form ist kein Farbenunterschied festzustellen. 

Auch die Veriinder!'ngen der PtvpiUe schwanken; oft ist sie normal, zeigt 
aber zuweilen leichte Verschleierung der Grenzen. Die Farbe ist zuweilen 
gelblich-rotlich. In manchen Fallen, die a.nscheinend nicht einmal so selten 
sind, lag Stauungspapille vor (PONOET, OELLER, OSTERWALD, BACK, SClDIINCK, 
GRUNERT u. a.), selbst bis zu 6 und 7 Dioptrien Prominenz. Bei einer myeloi­
schen LeukiLmie eigener Beobachtung war die nasale HiLlfte odematos durch­
trii.nkt. In der Nachbarschaft besteht oft eine leichte Verschleierung, die wohl 
auf Odem beruht. 

An den Gefii{3en haben wir vor a.llem bei der myeloischen Form starke Er­
weiterung und Schlii.ngelung der Venen, die jedoch in vielen FaJIen, besonders 
bei der lymphatischen Form fehlen konnen. Die Farbe der Venen ist oft etwas 
heller, ja gelegentlich werden sie als helle Streifen bezeichnet (DEUTSCHMANN). 
Infolge der starken Erweiterung sind auch allerfeinste .Astchen deutlich sicht­
bar. GRUNERT beobachtete Blutstromung wie Rieseln roten Sandes, ebenso 
WEINTRAUB, letzterer im rotfreien Licht. Die Arterien sind im allgemeinen 
wenig verii.ndert. Von ELSCHNIG wurde bei akuter LeukiLmie miLBige Ver­
breiterung angegeben. In einem Fa.ll von WILBRAND-SAENGER waren sie faden­
diinn. An den GefiLBen bnn sich schlieBlich eine leichte durch Odem bedingte 
Verschleierung finden. Die Farbe der- Arterien ist ebenfalls heller. Der Farben­
unterschied zwischen Arterien und Venen ist oft nur wenig ausgesprochen. 
In einem eigenen FaIle myeloischer LeukiLmie waren die Arterien breiter als 
die Venen, etwa im VerhiLltnis von 5 : 4, die Venen zeigten deutlich verstiLrkte 
Pulsation (s. Bd. 5, S. 509, Abb. 76 dieseB Handbuches). 

AuBerordentlich h8.ufig sind Blutungen in der Netzhaut, die nur selten blaB 
aussehen. Sie sollen sich nach TH. LEBER nur in den peripheren Teilen finden, 
was nach eigenen Beobachtungen in vielen Fallen sicher nicht richtig ist. Auc.h 
vor der Netzhaut und hinter ihr konnen Blutungen auftreten. 

Seltener als die Blutungen kommen vor aJlem bei der Myelose weiBlich­
grauliche, oder weiBgelbliche kIeine Flecke von geringer GroBe vor, die zuweilen 
von einem roten Hof umgeben sind. Andererseits findet sich oft ein rotes Zen­
truro., der von einem weiBgrauen Hof umgeben ist (DEUTSCHMA.NN). Diese 
weiBen Flecke aber haben nichts Charakteristisches fiir LeukiLmie, sie finden 
sich auch bei anderen Netzhauterkrankungen. 

Von den VeriLnderungen der Aderhaut ist klinisch nichts zu sehen, auBer einer 
etwa nachweisbaren Anderung des Farbentones. Vereinzelt bnn es zu Netz­
hautablosung und Gla.skorperblutungen kommen. Diese fiihren mitunter durch 



70 R. KiiMMELL: Erkrankungen des Herzens, der Gefii.Be und des Blutes. 

Drucksteigerung zu Erblindung (SAMISCH, PuCCIONI). Eine tumorartige Neu­
bildung wurde von MELLER beobachtet, wobei die Sektion eine Ausfiillung des 
Augeninnern durch leukamische Massen ergab. 

Auch fiir die pathologi8ch-anatomi8chen Untersuchungen gilt die Angabe, 
daIl in der bisherigen Literatur die Veranderungen meist nicht nach den einzelnen 
Formen der Leukamie gesondert wurden; wenigstens liegen genaue Mitteilungen 
uber die Art der Erkrankung erst in neuerer Zeit vor. Fiir die Aderhaut scheinen 
meist zwischen den beiden Formen kennzeichnende Unterschiede vorhanden zu 
sein (KOYANAGI, KUMMELL). So findet sich bei der lymphati8chen Leukiimie 
eine Durchsetzung des Aderhautgewebes mit Lymphocyten, die auIlerhalb 
der GefaIle gelagert sind. Diese sind wenig oder maIlig gefullt. Die Ader­
haut kahn auf das Mehrfache verdickt sein. Die Durchsetzung nimmt schalen­
formig die hintere Halfte ein und hOrt am Aquator allmahlich auf, so daIl sich 
hier oft nur vereinzelte Herde finden. An diesen Stellen laIlt sich erkennen, 
daIl offenbar keine direkten Beziehungen zu den GefaIlen bestehen, worauf 
MELLER aufmerksam macht, und was ich ebenfalls bestatigen kann. Nur in sehr 
hochgradigen Fallen geht die Durchsetzung bis in den Strahlenkorper. Fn..ETI 
beobachtete diese Zellanhaufung der Aderhaut in 2 Fallen von lymphatischer, 
aber auch bei einer myeloischen Leukamie. 

Bei der myeloi8chen Leukiimie dagegen findet sich meist, entsprechend ihrem 
sonstigen Verhalten, keine Zellanhaufung im Gewebe, sondern hier sind, wie auch 
in der Netzhaut, die stark erweiterten GefaIle bis zum Platzen vollgestopft mit 
Blutzellen, so daIl die dUnnen Wandungen vielfach erst bei Elastica-Farbung 
zu erkennen sind (VERDERAME). Es gibt jedoch sichere Faile myeloischer 
Leukamie mit Zellanhaufung im Gewebe. 

Aus dieser Gegenuberstellung ergibt sich, daIl es sich bei der Lymphadenose 
in der Aderhaut nicht um Zellen handeln kann, die aus den BlutgefaIlen aus­
getreten sind, denn das miiI3te sonst erst recht bei den stark erweiterten Ge­
faIlen der Myelose eintreten. Es sind ferner Faile bekannt, bei denen die 
Zusammensetzung der Zellen der Aderhaut eine andere war, als die des stromen­
den Blutes. Wir mussen bei der lymphatischen Leukamie die Aderhautherde 
vielmehr als Lymphome auffassen, uber deren Herkunft wir allerdings nicht 
unterrichtet sind. Sie konnten, was wenig wahrscheinlich ist, von Lympho­
cyten, die dorthin gelangt sind, durch Vermehrung abstammen, oder vielleicht 
von den Zellen der perivascularen Lymphraume. Auch an anderen Stellen, 
an denen Lymphocyten sonst nicht vorkommen, entstehen ja Lymphome, 
z. B. in den serosen Hauten. 

Die anatomischen Veranderungen der Netzhaut entsprechen den klinischen 
Befunden; Stauungspapille, Blutungen usw. bediirfen keiner besonderen Be­
sprechung. Gelegentlich sind Zellanhaufungen beobachtet, die als Lymphome 
(Pseudotumoren) beschrieben wurden. Sie konnen eine betrachtliche GroIle 
erreichen und pilzformig ins Augeninnere vorspringen. Ihre Zusammensetzung 
entspricht nicht dem GefaIlinhalt; wir haben haufig eine Anhaufung von Leuko­
cyten in der Mitte, umgeben von roten Blutkorperchen, die jedoch auch fehlen. 
Allerfeinste GefaIlaste sind oft stark erweitert und als Zentren solcher Herde 
anzusehen; oft finden sich aneurysmatische Ausbuchtungen. Gelegentlich wurde 
eine feine RiI3stelle beobachtet. Aber auch durch die unverletzte GefaIlwand 
konnen die Blutkorperschen hindurchwandern. Derartige Herde sind bei der 
Myelose beobachtet, und schon aus dem Grunde muIl man echte Lymphome 
ausschlieIlen. 

Jedoch besteht theoretisch die Moglichkeit, daIl echte Lymphombildung 
der Netzhaut bei der Lymphadenose vorkommt, wenn sie auch meistens 
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fehlt. Einige FaIle der Literatur miillten in diesem Sinne gedeutet werden 
(KERScHBAUMER, KOYANAGI). 

Die Farbe des Augenhintergrundes, die ja sehr wechselt, ist auf verschiedene 
Umstande zurUckzufiihren, zunachst auf die zellige Durchsetzung der Aderhaut, 
wobei jedoch die Farbe auch unverandert gefunden wird. Bei der wechselnden 
Farbung der Lymphome konnte eine derartige Durchsetzung eine wechselnde 
Farbe darbieten, wodurch sich auch die hellere Farbung einzelner Flecke erklaren 
wiirde (STOCK). Diese Verfarbung findet sich aber ebenfalls dann, wenn bei den 
myeloischenFormen dieZellen nur in den Gefallen vorhanden sind. Der mangelnde 
Hamoglobingehalt ist besonders von MICHEL angeschuldigt. Hier gibt es jedoch 
ein ganz verschiedenes Verhalten, so dall man Hellerfarbung bei hoherem Hamo­
globingehalt findet und umgekehrt. LEBER legt den wechselnden Pigmentgehalt 
in Verbindung mit der helleren Blutfarbung zugrunde. Offenbar werden im 
Einzelfalle mehrere dieser Bedingungen zusammentreffen. 

Ohne dall wir etwas Naheres dariiber wissen, sei noch auf das haufig infil­
trierende Wa.chstum der lymphomatosen Neubildung hingewiesen. So fand 
KERSOHBAUMEB die Lederhaut angenagt; in Fallen von Lymphombildung 
der Lider wurden Verwachsungen mit den Lidern, der Knochenhaut und bei 
Lymphomen der Augenhohle sogar mit dem Sehnerven beschrieben. 

Differentialdiagnose. Um noch einmal auf die Unterschiede zwischen beiden 
Formen der Leukamie zurUckzukommen, so scheinen Netzhautveranderungen 
vorwiegend bei der myeloischen Form aufzutreten; die starke Gefallerweiterung 
spricht eher, doch nicht sicher fiir Myelose. Auch die iibrigen Veranderungen 
des Hintergrundes Behan wir bei der myeloischen Form anscheinend ver­
haltnismallig haufiger. Hierbei findet sich in der Aderhaut starke Gefall­
erweiterung meist ohne freie Zellen im Gewebe, doch treten auch bier ZeII­
anhaufungen in der Aderhaut auf, die bei der lymphatischen Form als echte 
Lymphombildung anzusprechen sind. Demzufolge mull man auch die Zell­
herde in der Netzhaut bei der ersten Form nicht ala Lymphome, sondern als 
Blutaustritte irgendwelcher Art, vielleicht mit nachfolgenden Veranderungen, 
ansehen. Die Aderhautdurchsetzung aullerhalb der Gefalle kommt offenbar 
meist bei der gro/lzelligen akuten Form vor, was zuerst von MELLER angegeben 
wurde. Sonst wissen wir iiber die Unterschiede zwischen chronischen und 
akuten Formen noch wenig. 

Chlorome. Zu den akuten Formen werden meist auch die Chlorome gerechnet 
(Chloroleukamie, lymphatische und myeloische), die sich vor allem durch ihr 
aggressives Wachstum auszeichnen. DI MARZIO betont allerdings die Unabhangig­
keit von der Leukamie. Vorzugssitz der Geschwulstknoten ist die Knochenhaut 
des Schadela und vor allem der Augenhohle, so dall es in vielen Fallen schon 
friihzeitig zu Vortreibung des Auges kommt, oft doppelaeitig~ Die griine Far­
bung, die der Krankheit den Namen gibt, wird im allgemeinen ala unwesentlich 
aufgefallt. 

Auch hier werden die Unterscbiede wie bei den eigentlichen Leukamien 
getroffen; so berichtet HIRSCHFELD iiber ein Myelobla.stenchlorom mit Seh­
nervenschwund durch Druck der Geschwulst. Metas~senbildung um den Seh­
nerven herum konnte GALLEMAERTS beoba.chten, die Netzhaut war abgehoben 
und mit Chlorommassen durchsetzt. Bindehaut und Lider konnen graue Schwel­
lungen mit einem Stich ins Griinliche zeigen, papillomahuliche Bildungen am 
oberen Rand des Tarsus kommen vor (MELLEB). Am Hintergrunde sind ahnliche 
Veranderungen beschrieben wie bei der Leukamie: Odem, Blutungen, cystoide 
Entartung der Netzhaut (SIDLER-HuGUENIN). 
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Hirnnerven bei Leukamie. Dtsch. Z. Nervenheilk. 100, 233 (1927). 
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WEINTRAUB: Sichtbare Blutbewegung UBW. Klin. Mhl. Augenheilk. 74, 602 (1925). 

14. Die Alenkamie (Psendolenkamie). 
1m Beginn der Leukamie kann ein aleukamisches V orstadiurn bestehen, in 

dem zwar aile klinischen Erscheinungen jener Erkrankung vorhanden sind, ohne 
daB es jedoch zu Ausschiittung der kennzeichnenden Zeilen in die Blutbahn 
gekommen ware; das tritt oft erst in spaterem Verlauf ein. Diese Formen 
gingen friiher unter dem Namen der Pseudoleukamien, worunter eine groBe 
Zahl von Erkrankungen mit ahnlichen Erscheinungen gerechnet wurde, z. B. 
Lymphosarkomatose, Lymphogranulome mit ihren verschiedenen Unterabtei­
lungen, die teils als maligne Lymphome auftraten, teils unter die syphilitischen, 
tuberkulosen und andere Erkrankungen zu rechnen sind. Auch gewisse Formen 
der MIKULICzschen Erkrankung gehoren hierher. 

1m folgenden haben wir es nur mit der auch als echte Pseudoleukiimie bezeich­
neten Form zu tun, der aleukamischen Lymphadenose bzw. Myelose. Die 
Augenveranderungen entsprechen durchaus denen bei Leukamie, zu der sie 
ja auch gehtirt. 

Meist handelt es sich urn Schweilungen der Lider und der Tranendriise 
durch Lymphombildung, die auch weiter rUckwarts sitzend Vortreibung des 
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Auges veranlassen kann. Solche Falle sind mehrfach veroffentlicht; zum Teil 
hat sich spater die Leukamie auch im Blutbild geauBert, wie z. B. bei STOCKS 
und L6WENSTEINS Kranken. Eine genaue Abgrenzung der Formen ist infolge 
des noch geringen Materials nicht mogIich. Manche Beobachtungen miissen 
wir als Lymphosarkome auffassen. HEGNER berichtet iiber eine Lympho­
granulomatosis, bei der es zum Bild der Retinitis exsudativa gekommen war. 
ELSCHNIGs Fall, eine unter den Erscheinungen einer Lymphogranulomatosis 
verlaufende Erkrankung, bot eine plasmacellulare Bindehautentziindung, die 
ahnlich aussah, wie ein Trachom. Solche sulzigen Verdickungen der t)ber· 
gangsfalten sind auch sonst mehrfach beschrieben (A XENFELD , BOERMA, GOLD­
ZIEHER, HOCHHEIM). In der Netzhaut treten Veranderungen auf, wie weiBe 
Flecke, Blutungen u. a. Stauungspapille kann durch den Druck der Geschwulst 
in der Augenhohle bedingt sein. 

Gegeniiber den Lymphosarkomen ist die Abgrenzung bisher wenig streng 
durchgefiihrt oder auch nicht immer moglich gewesen. STOCKS Fan Bihler 
wurde vorher als pseudoleukamisch veroffentlicht, wahrend die Sektion spater 
ein Lymphosarkom ergab. SEELIGSOHNS Fall laBt keine Gruppierung zu; es 
bestand Exophthalmus und Stauungspapille. 

Wie erwahnt, kann auch das Bild der MnwLIczschen Erkrankung durch 
derartige aleukamische Lymphadenosen entstehen, wie auBer alteren Beob­
achtungen die Veroffentlichungen von MARcOTTY und VON SCHMID beweisen. 
Es ist wahrscheinlich, daB verschiedene Formen von Lymphombildung auch 
zu den AIeukamien gehoren, auBer MEYERS Fall und dem von TRIEBENSTEIN, 
bei welchen der Augapfel von den Geschwulstmassen umwachsen war. Dabei 
bestand Iritis, die auch BAB feststellte. 

Wenn somit kein Unterschied gegeniiber den Formen der Leukamie besteht, 
bei denen es zur Ausschiittung der entsprechenden Blutzellen gekommen ist, 
so ist doch in jedem Fall zu fordern, daB eine genaue Abgrenzung gegen die 
anderen hier in Betracht kommenden Erkrankungen vorgenommen wird. 
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15. Die Polycythamie. 
Unter Polycythiimie (Polyglobulie, Erythrocythiimie) versteht man eine 

atiologisch unklare Erkrankung, deren hervorragendste Erscheinung die starke 
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Vermehrung der roten Blutkorperchen ist, die bis 8-10, ja 14 Millionen gehen 
kann. Ebenso steigt auch der Hamoglobingehalt bis zu 100-120-150%, 
doch weniger als die Zahl der roten Blutkorperchen, so daB der Farbeindex 
geringer als 1 ist. Zahl und Art der Leukocyten ist im Sinne einer vermehrten 
Leukopoese verandert, die Lymphocyten sind vermindert, die Blutmenge 
vermehrt, die Viscositat gesteigert und die G1lrinnungszeit vermindert. Es liegt 
eine Erkrankung der blutbereitenden Organe vor, die eine vermehrte Erythro­
cytenmenge hervorbringen. 

Klinisch besteht dunkle, an Cyanose erinnernde Farbung des G1lsichts und 
der Schleimhaute, die Milz ist vergroBert (V AQUEZ), doch kommen auch Formen 
ohne diese VergroBerung, aber mit Blutdrucksteigerung vor (GAISBOCK). Leber­
cirrhose und Albuminurie sind haufig, Herzerweiterung und oschwache nicht 
selten. Befallen werden meist Leute von 30-50 Jahren. 

Die Augenveriinderungen miissen als typisch angesehen werden, so daB ihr 
Nachweis die Diagnose sichert. 

An der allgemeinen Blausucht der Raut beteiligen sich natiirlich auch die 
Lider, sowie die Bindehaut, bei der eine dunkle, rotlich-blauliche Farbe fest­
zustellen ist, an Lidrand und Obergangsfalten am starksten. Auf der Aug­
apfelbindehaut sind zahlreiche erweiterte dunkle G1lfaBe sichtbar. Entziindungs­
erscheinungen fehlen, doch ist in der Literatur einmal, vielleicht faIschlich, 
von Bindehautentziindung die Rede. Die Sclera hat einen blaulichen Farbenton, 
was sich nach ASCHER sehr deutlicb durch Aufsetzen des Glasstabes einer Durcb­
leucbtungslampe zeigt. 

TmELLI berichtet von Pigmentzerstreuung der Iris unmittelbar auBerhalb 
der Krause. 

Am auffallendsten ist der Augenhintergrund verandert. Zunacbst bat er 
im ganzen einen dunkeIroten, leicbt blaulichen Farbenton, auf dem sich die 
oft bis auf das 4facbe erweiterten Venen in dunkelroter, fast schwarzer Farbe 
abheben, wahrend die nur maBig verbreiterten Arterien etwa das Aussehen 
normaler Venen haben konnen. Durch die starke Erweiterung, auch der Capil­
laren treten sonst nicht sichtbare .!ate hervor, ein Anblick, der zuweilen 
mit einem Medusenhaupt verglichen wird. Die Reflexstreifen sind lebhaft, 
grell. UHTHOFF macht auf den Wechsel des Kalibers der Venen aufmerksam, 
indem diese mehr oder weniger umschrieben dicker oder diinner sind. MYLros 
sah Krampfzustande der Zentralarterie und ihrer Verzweigungen, die sich 
wieder zuriickbildeten und bald diese, bald jene A.ste befielen. 

Eine offenbar nicht allzu seltene Veranderung ist die Stauungspapille, 
die im Anfang vielfach als Neuritis nervi optici bezeichnet wird. Der Fall 
KNAPl'B scheint auch eine echte Polycythamie mit Stauungspapille ge­
wesen zu sein, da die Sektion keinen Herzfehler ergab, wahrend am Auge 
eine 1 mm iiber die Flache der Netzhaut hervorragende Papille bestand; viel­
leicht auch der 1. Fall von HrnsCHBERG ohne kIinisch nachweisbaren Herzfehler. 
1m AnschluB an Stauungspapille beobachtete ich Sehnervenschwund mit 
Erblindung. 

Die Stauungspapille unterscheidet sich dem Aussehen nach nicht von denen, 
die man aus anderer Ursache zu sehen gewohnt ist. BEHR erklart sie in der 
Weise, wie es oben bei der Anamie ausgefiihrt ist (s. S.56). Wie jedoch bei 
Chlorose die Stauungspapille nur dann auf tritt, wenn Drucksteigerung des 
Schadelinnern besteht, so ist das offenbar auch hier der Fall. BOTTNER sah 
unter 4 Fallen ohne wesentliche Druckerhohung nur leichte Erweiterung der 
Netzhautvenen; 2 weitere FaIle, darunter eine Beobachtung BEHRB, wiesen 
bei erheblicher Stauung Steigerung des Hirndrucks bis zu 370 bzw.540 mm. 
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Nach BOTTNER besteht anfangs nur geringe GefaBerweiterung, spater tritt das 
von UHTHOFF geschilderte Bild ein (s. S. 74), sogar Stauungspapille, eben infolge 
der Hohe des Schadelinnendruckes. In dem FaIle mit Stauungspapille, den ich 
beobachtete, betrug der, allerdings einige Monate spater gemessene, Hirndruck 
400 mm; zu dieser Zeit war bereits Sehnervenschwund eingetreten. KYRIELEIS 
macht ebenfalls den erhohten Hirndruck fiir die Stauungspapille verantwortlich. 

Den verschiedenen Zustanden der Erkrankung entsprechen im allgemeinen 
auch gleichlaufende Veranderungen der Augen; das scheint in ENGELKINGS 
Fallen so gewesen zu sein, wenn er auch Unterschiede zwischen primarer und 
sekundarer Polycythamie gemacht wissen will. 

Netzhautblutungen sind offenbar selten. POSEY sah sie unter 18 Fallen 
nur 5mal, LAUBER erwahnt Blutungen in den Sehnervenkopf. DaB auch groBere 
Blutungen mit Ausgang in Schrumpfung vorkommen, beweist eine Beobachtung. 
Blutungen mit kleinen grau-weillen Herden konnte ich beobachten, ebenso 
auch DE SCHWEINITZ und WOODS. 

Sehstorungen fehlen meist; es bestehen zuweilen subjektive Erscheinungen 
wie Flimmem, vOriibergehende Verdunkelungen, asthenopische Beschwerden 
und ahnliches. 

Das Verhalten der Augen bei den selcund,ij,ren Polycythiimien stimmt im 
wesentlichen mit denen bei den primaren iiberein. Als sekundar sind jene Falle 
anzusehen, bei denen sich meist im AnschluB an einen angeborenen Herzfehler 
kompensatorisch eine Vermehrung der roten Blutzellen eingestellt hat, so daB 
bis auf wenige Ziige im Blutbild und im klinischen Verhalten der gleiche Zustand 
vorliegt. 

Erst wenn sich die Polycythamie ausgebildet hat, tritt Blausucht ein; auch 
am Auge finden sich erst dann die oben geschilderten Erscheinungen. Es ist durch 
vielfache Untersuchung sichergestellt, daB Stauung als solche nicht geniigt, 
um z. B. eine Veranderung an den Netzhautvenen hervorzurufen, ja es wird von 
SCHMALL sogar auf den Gegensatz zwischen der blaulichen Hautfarbe schwer 
Herzkranker und dem normalen Aussehen des Hintergrundes hingewiesen. 
Auch bei Kindem mit offenem Ductus Botalli liegen normale GefaBverhaltnisse 
der Netzhaut vor. Es ist somit naheliegend, bei all den alteren Fallen von 
sog. Cyanosis retinae das Vorliegen von Polyglobulie anzunehmen. Samtliche 
neueren FaIle, bei denen auf den Zusammenhang geachtet wurde, hatten Poly­
cythamie (GOLDZIEHER, BABINSKY, BAQUIS, KRAMER). Meist handelt es sich 
urn Offenbleiben des Foramen ovale oder des Ductus Botalli mit Stenose der 
Lungenarterien; Lungenemphysem, vielleicht in Belbem Sinne ausgleichend 
wie die Polycythamie wird mehrfach erwahnt. Kyphoskoliose ist haufig. 1m 
Augenbefund kommen aIle Erscheinungen vor, die wir auch bei der primaren 
Erkrankung haben, Bogar Stauungspapille wie LAUBEIUI Fall 2 beweist, viel· 
leicht nicht so haufig, wie ja auch die Zahl der roten BIutk6rperchen meist 
ni~driger ist; doch sind die Beobachtungen beider Arlen der Erkrankung an 
Zahl noch zu gering, als daB in dieser Beziehung Schliisse gezogen werden 
konnten. Die Veranderungen des Hintergrundes bei BAQUIS' Kranken zeigte 
aIle von MICHEL als charakteristisch fiir die Thrombose der Zentralvene geschil. 
derten Erscheinungen, die jener auf eille Erschwerullg des Blutlaufes der kleinen 
GefaBe zuriickfiihrt. 

Eine St6rung ist bisher nur bei diesen sekundaren Erkranklmgen beob· 
achtet, obwohl sie theoretisch auch bei den primaren m6glich ist, namlich die 
von GoLDZIEHER und eingehender von BAQUIS, spater von TALLEI (an circum· 
scripter Stelle) beschriebene Anderung der lri8farbe. GOLDZIEHER schildert 
die eine Iris als rotbraun mit frischen punkt. und strichf6rmigen Blutungen, 
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wahrend BAQUIS eine Anderung der blauen Farbe in Kastanienbraun sah, be­
dingt durch starke Fiillung der erweiterten Venen der Iris bei einer zum Tode 
fiihrenden Kompensationsstorung. DaB die Farbenanderung nicht durch 
Blutungen bedingt war, geht aus der Ruckkehr der blauen Farbe im Augen­
blick des Todes hervor. Zu erwahnen war noch die starke Drucksteigerung 
durch Blutung im Faile GoLDZIEHERB, die sogar zur Berstung des Auges fiihrte. 

ENGELKING macht darauf aufmerksam, daB Unterschiede im Augenbefund 
zwischen primaren und sekundaren Erkrankungen auftreten, indem bei diesen 
friihzeitig Schlangelung und Erweiterung der NetzhautgefaBe sich einsteilt, 
wah rend bei jenen diese Veranderungen fehlen konnen; sind sie vorhanden, 
so sind sie als Abnutzungsphanomen aufzufassen. 

Uber die den geschilderten entsprechenden Augenstorungen bei sekundaren 
Polycythamien, wie sie durch Trichinose entstehen konnen, ebenso auch bei 
chronischer Tuberkulose, besonders der Milz, ist nichts bekannt. 

Die von einigen Seiten geschilderte Blutuberfiillung des Augenhintergrundes 
bei Kohlenoxydgasvergiftung dUrfte kaum hierher gehOren. 
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16. Die hamorrhagischen Diathesen. 
Nach den neueren Untersuchungen, vor ailem von FRANK, dann von GLANZ­

MANN u. a., ist der Begriff der hamon-hagischen Diathesen als Krankheitsbegriff 
nicht mehr haltbar. Man muB hier verschiedene Krankheitsbilder unterscheiden, 
deren gemeinsame Erscheinung die Neigung zu Blutungen ist. Der Skorbut 
und die ent.sprechende Erkrankung der Kleinkinder, die MOLLER-BARLOwsche, 
sind als A vitaminosen herauszunehmen. Ebenso wird die erbliche Hamophilie 
mit ihrem mangelhaften Chemismus der Blutgerinnung abgetrennt. Morbus 
maculosus Werlhofii und die Purpura (Peliosis) rheumatica (SCHONLEIN-HENOCH) 
wurden zusammengeworfen. 
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FRANK teilt die hamorrhagischen Diathesen scharf in verschiedene Krank-
heitsbilder. 

1. Benigne (essentielle) Thrombopenie = Morbus maculosus Werlhofii. 
2. Maligne Thrombopenie = Aleukia haemorrhagica. 
3. Hamorrhagische Capillartoxikose = l!r'Iorbus Schonlein-Henoch. 
4. Endotheliosis haemorrhagica = Endocarditis lenta mit hamorrhagischer 

Diathese = Morbus Litten. 
1. Der Morbus Werlhofii ist dadurch gekennzeichnet, daB erblich nicht be­

lastete Leute an Blutungsneigung erkranken. Entweder geht die Krankheit 
durch oft kritischen Umschwung in dauernde Genesung iiber, oder es erfolgen 
mehrere Riickfalle; nur selten tritt der Tod ein. Das Blut gerinnt in vitro in 
normalen Zeitraumen - bei Hamophilie tritt erst spater ein schlaffes Ge­
rinnsel ein -, in vivo besteht verlangerte Blutungszeit, bei Hamophilie nicht. 
Die Blutplattchen, deren normale Zahl 250-300000 im Kubikmillimeter betragt, 
sind an Zahl auf mehr als l/to vermindert; das ist der kritische Wert, unterhalb 
dessen Blutungen eintreten. Die Plii.ttchen sind unregelmii.Big, ihre Gestalt 
vergrollert. Bei der chronischen Thrombopenie liegt die Plattchenzahl nabe 
dem kritischen Wert. Die oft krisenhafte Besserung wird durch iibermallige 
Bildung der Plii.ttchen eingeleitet. 

Die 2. Gruppe, die Aleukia haemorrhagiea ist durch schwere Anii.mie, hohes 
Fieber, Blutungen, tiefgreifende nekrotisierende Entziindungen, besonders der 
Mundhohle gekennzeichnet. Man hat diese Erkrankung bisher je nach der 
Erscheinung, die sich besonders allfdrangte, als aplastische perniziose Anamie. 
als Sepsis, als Skorbllt, ala bOsartige Form des Morbus maculosus Werlhofii 
bezeichnet. Die Erkrankung ist selten. Nach FRANK sind bis 1925 kaum 70 FaIle 
veroffentlicht, wii.hrend er selbst von 1915 bis Mitte 1923 gegeniiber 70 perni­
ziOsen Anamien nur 6 Aleukien beobachtete. Die Kranken bieten das Bild der 
Blutarmut, wobei das Allgemeinbefinden im Sinne einer Mattigkeit mehr oder 
weniger gestort ist. Kleine Blutungen der Nase, des Zahnfleisches werden 
immer haufiger und fiihren mit der bestehenden Mattigkeit den Kranken zum 
Arzt. Das Zahnfleisch ist vielfach aufgelockert, bii.ufig zerfallen und mit Belagen 
versehen, wie beim Skorbut. Auch aus dem Darmkanal konnen Blutungen 
auftreten, ebellso natiirlich aus den weiblichen Geschlechtsteilen. 

Ausschlaggebend ist die Blutuntersuchung. Auller der starken Verminderung 
der roten Blutkorperchen und des Farbstoffgehaltes des Blutes finden sich 
keine Zeichen, wie sie etwa bei pernizioser Aniimie vorliegen. Der Farbeindex 
ist ungefahr normal, die roten Blutkorperchen zeigen keine Abweichungen 
der Form, ebenso fehlen kernhaltige rote Zellen oder sind nur in geringster 
Zahl vorhanden. 

Die weillen Blutkorperchen sind spii.rlich, etwa 1000-2000 im Kubik­
millin1eter; in unserem schwersten Fall betrugen sie anfangs nur 600, um spater 
noch mehr zu sinken. Es fehlen vor allem die eigentlichen Leukocyten (Neu­
tropenie). Vorwiegend finden sich Lymphocyten (60-80%), die also relativ 
und oft absolut vermehrt sind. Die Blutplattchen fehlen fast vollstandig; in 
den 6 Fallen von FRANK betrug ihre Hochstzahl 24 500. In unseren Beob­
achtungen waren zeitweise iiberhaupt keine nachzuweisen. 

Man mull diese Erkrankung als ein volliges Zugrundegehen der Blutbildungs­
statten im Marke der platten Knochen und der Epiphysen auffassen; es handelt 
sich also um eine schwere Myelotoxikose, eine Panmyelophthisie. Eine regene­
rative Blutbildung im Marke der Rohrenknochen, wie sie sonst nach Blutungen 
auf tritt, bleibt aus. 

Die Ursache der spontanen Form ist unbekannt. Von aulleren Schadlich­
keiten, die diese Erkrankung hervorrufen, kennt man Benzol, Arseno-Benzol 
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(6 Falle nach Salvarsan) und Rontgenbestrahlung; diese Formen gleichen in 
ihrem Verlauf der spontanen vollig. 

1m Gegensatz zu den besprochenen Arten stehen die Angiopathien, bei 
denen eine allgemeine Schadigung der GefaBe eingetreten ist. FRANK nimmt 
3. eine toxi8Che Liihmung der Oapillarfunktion an und 4. eine Beteiligung der 
Gefafjendothelien an einer allgemeinen Endothelreaktion gegen Krankheitserreger, 
z. B. bei der Sepsis lenta. 

Zu der 3. Gruppe gehOrt die himorrhagische Capillartoxikose (anaphYlaktoide 
Purpura, Morbus Schonlein-Henoch, Peliosis rheumatica) gekennzeichnet durch 
Hautblutungen, Gelenkschwellungen, Kolik, Erbrechen, Darmblutungen und 
Odeme. Hierbei ist die Blutplattchenzahl eher gesteigert; die SchiLdigung 
betrifft die Funktion der Capilla.ren. 

Bei der der 4. Gruppe angehOrenden Endotheliosis haemorrhagica, wie sie 
sich bei Sepsis leota findet, besteht eine chronische Infektion, die in 2-3 Jahren 
zum Tode fiihrt, einhergehend mit Endokarditis, Milztumor, .Anii.mie, Blutungen, 
Neutropenie. . 

Verinderungen am Auge. Es ist nun nicht leicht moglich, die in der 
Literatur verstreuten FaIle von WEBLHoFScher und SOHoNLEINscher Erkrankung 
in ihren Erscheinungen am Auge zu sondern, da ihre klinischen .AuBerungen 
hier im wesentlichen gleich sind. Es muB der Zukunft iiberlassen bleiben, 
unter scharfer Trennung vor allem dieser beiden Krankheiten nachzuforschen, 
ob Unterschiede in den Symptomen auftreten. Bisher ist nur ein Fall von 
SOHALL von geringgradiger essentieller Thrombopenie mit GefaBerweiterungen, 
Netzhautblutungen und Odem der Papille beschrieben, wobei die Plii.ttchen­
zahl jedoch. hoch iiber dem von FRANK angegebenen kritischen Wert lag. 
Zu ford:nn ist, daB bei weiteren Untersuchungen auf diesem Gebiete die nellen 
Gesichtspunkte, die hier nur angedeutet werden konnen, Beriicksichtigung 
erfahren. 

Bei diesen Krankheiten fa.nden sich Blutungen in den verschiedenen Teilen 
des Auges, die bei der WERLHOFSChen Erkra.nkung an Menge und Ausdehnung 
groBer zu sein scheinen. Vorwiegend wurden NetzhautbluJ.ungen beobachtet, 
rezidivierende Glaskorperblutungen wurden einmal festgestellt. Die Blutungen 
der Netzhaut unterscheiden sich nicht von denen bei anderen Blutkrankheiten, 
auch helle Flecke innerhalb dieser Blutungen sind beschrieben (Bd. 5, S. 510, 
Abb.77 dieses Handbuches). Der Sitz ist nach den Sektionsergebnissen ver­
schiedener Forscher die Nervenfaserschicht. Ver"einzelte Blutungen fanden sich 
in der Aderhaut und den Augenmuskeln. Die GefaBe waren unverandert. Neu­
ritis optici wurde gesehen, bei Peliosis z. B. von 8cHuLTZ-ZEHDEN. Bindehaut­
blutungen kommen natiirlich auch VOl. In einem eigenen Falle zeigten sich 
um die Papille herum massenhafte strahIenformige Blutungen, wiihrend gelb­
lich-rotliche Herde auf ihr sichtbar waren. Ob eine Iritis damit (lscHREYT) 
in Beziehung zu bringen ist, erscheint fraglich. 

Die SehstOrungen richten sich wie bei den Anamien nach dem Sitz und der 
GroBe der Blutungen; auBer beim Befallensein des gelben Fleckes sind sie im 
allgemeinen gering. 

Die Prognose entspricht dem Verlauf des Grundleidens, nach dessen Heilung 
die Augenveranderungen meist restlos verschwinden. 

Bei der Aleukie finden sich am Hintergrund ein leichtes Odem um die 
Papille herum, Venenverbreiterung und kleine bis mittelgroBe Blutungen in der 
Netzhaut, vielfach streifig angeordnet, auBer den weiBlich-grauen oder weiBlich­
gelben Flecken. Diese Veranderungen sind bisher nur im hinteren Pol gefunden 
und verschwinden mit zunehmender Besserung, die im wesentlichen durch 
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Entfernung der MiIz erzielt war, in einem FaIle allerdings mit Hinterlassung 
einer dauernden Schitdigung der Macula. Ein Fall verlief allmahlich todlich, 
doch waren auch hier von vornherein die Blutverandemngen auBerordentlicb 
schwer (Leukocyten 600, keine Thrombocyten, Erythrocyten unter 2 Millionen). 
Die Augenverandemngen entsprachen dem Bild, wie wir es bei Retinitis leu· 
ka.emica und gelegentlich auch bei anderen Blutkrankheiten z. B. pernizioser 
Anamie sehen (KUMMELL). 

Aus der friiheren Literatur, in der diese Erkrankungen haufig als aplastische 
Anamie bezeichnet wurden, sind die Falle von BARTELS zu erwabnen, der nach 
Rontgenbestrahlung einer Psoriasis Leukopenie ohne Thrombocyten, Stauungs­
papille und Blutungen beobachtete. Auf dem einen Auge bestand eine pra­
retinale Blutung. In einem anderen Falle von Leukamie, der mit Rontgen­
strahlen behandelt war und bei dem spater eine Leukopenie eintrat, 
fanden sich auBer praretinalen Blutungen, Netzhautblutlmgen mit hellem Hof. 
Zweifellos handelte es· sich hier um das gleiche, durch iibermaBige Anwendung 
von Rontgenstrahlen herbeigefiihrte Krankheitsbild, bestehend in einem 
Schwund des Knochenmarkes. FRANK erwahnt 2mal unter 6 Fallen Netzhaut­
blutungen, wobei nicht zu ersehen ist, ob bei den 4 anderen Fallen die Augen 
untersucht sind. Bei leichteren Fallen konnen Erscheinungen der Augen fehlen 
oder sich eben nur auf Blutungen beschranken, wahrend bei starker Auspragung 
der Erkrankung wohl meist das Bild besteht, wie es oben geschildert ist, und das 
der Retinitis leukaemica gleicht. 

Es· ist natiirlich an und fiir sich bei oberfiachlicher Betrachtung auffallend, 
daB klinisch ahnliche Bilder bei so verschiedenen Erkrankungen des Blutes 
vorkommen. Doch scheint fiir das Auftreten der Blutungen das Fehlen der 
Thrombocyten das Wichtigste zu sein, wie wir es sowohl bei der Aleukie als 
auch bei der Leukamie haben. 

Bei der Endocarditis lenta findet sich, wie auf S. 31 bei den Herzkrank­
heiten erwahnt, zuweilen das Bild der Retinitis septica und feine Blutungen. 
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17. Der Skorbut. 
Nach alter Gewohnheit wird der Skorbut zu den hamorrhagischen Diathesen 

gerechnet, da die Blutungen im V ordergrund des Krankheitsbildes stehen. Er 
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gebOrt jedoch eher zu den Ernahrungskrankheiten, da feststeht, daB er auf 
das Fehlen gewisser, lebenswichtiger Stoffe in der Nahrung - der Vitamine -
zurUckgefiihrt werden muB, also ala Avitaminose (Mangelkrankheit) aufzufassen 
ist. Dasjenige Vitamin, dessen Fehlen den Skorbut erzeugt, wird Vitamin C 
genannt. Da Soldaten, Schiffsbesatzungen, schlieBlich ganze Bevolkerungs­
kreise oft auf dieselbe, in der gleichen Beziehung mangelhafte Nahrung ange­
wiesen sind, erklart sich das meist endemische Auftreten. AuBer den Blutungen 
ist vor allem die Beteiligung des Zahnfleisches bekannt. 

Die hauptsachlichsten Augenerscheinungen sind im Rahmen des Krankheits­
bildes natiirlich die Blutungen, deren Auftreten in den einzelnen Erkrankungen 
oft ein ganz verschiedenes ist; so schwankt die Beteiligung von 3,5 vom Hundert 
(F'rALKOWSKY) bis zu etwa 17 (BLATT). 

Die Blutungen in die Lider, die Bindehaut und das episclerale Gewebe konnen 
verschiedene GroBe haben. Selten sind Blutungen in die Vorderkammer (ADLER). 
Blutungen der Netzhaut sind meist nur klein; zuweilen kann das Bild der Venen­
thrombose entstehen (DENIG, KITAMURA). SEGGEL beobachtete vor einer Arterie 
eine dunkelrotblauliche Blutschicht, die offenbar in der GefaBscheide ihren Sitz 
hatte. Auch weiBe Flecke, wie bei Anamie, kommen vor. Venose Stauung 
wurde mehrfach gefunden, neuerdings vor allem von LOWENSTEIN; ebenso das 
Bild der Neuritis oder Stauungspapille (WEILL, DENIG, SEGGEL, BLATT), die sogar 
zu Sehnervenschwund zu fiihren vermag. Durch Blutungen in das Gehirn 
konnen hier (selten) StOrungen von seiten der Augennerven auftreten, so in 
FREUDs Fall mit konjugierter Abweichung nach links, linksseitiger Ptosis und 
Nystagmus. 

Die Beteiligung des Auges durch andere Veranderungen als die Blutungen 
ist selten; sie fallen meist in das Gebiet der Ernahrungsstorungen. ZLOCISTI hebt 
an Skorbutkranken des Krieges die blasse, ins Gelbliche schillernde, kaum 
angefeuchtete Bindehaut hervor, die wohl in gewisser Verwandtschaft zu der 
Xerose steht. Oben und unten an der Hornhaut fand sich eine Art Greisen­
bogen. Hornhauttriibungen, die ebenfalls als ErnahrungsstOrungen aufzufassen 
sind, kommen vor; sie treten plOtzlich in Sichelform ohne Reizerscheinungen 
auf, zeigen keine Infiltration, und haben auBer bei Heilung des Grundleidens 
keine Neigung zu Besserung (ZLOCISTI). FrALKOWSKY sah Infiltrate, die meist 
spurlos aufgesaugt wurden, nur 2mal kam es zu eitriger Durchsetzung der Horn­
haut; einmal wurdeNekrose der Hornhaut in einemahnlichenFalle von EMENIOW 
beobachtet. 

Nur BelteD ist die Iris beteiligt; meist handelt es sich um Blutungen, die ein 
den Roseolen ahnliches Aussehen haben konnen (LOWENSTEIN). Iritis mit 
Verwachsungen ist offenbar sehr selten. 

Ais Ausgang eines wahrscheinlich retrobulbaren Vorganges beobachtete 
AXENFELD postneuritischen Sehnervenschwund mit Blindheit. 

AuBer in diesen Fallen sind die FunktionsstOrungen im allgemeinen unbe­
trachtlich, sie richten sich bei den Blutungen meist nach deren GroBe und Sitz. 
Die Nachtblindheit, die ja oft im Gefolge unzureichender Ernahrung beobachtet 
wird, zusammen mit der Xerose der Bindehaut, kommt auch bei Skorbut vor. 
Wahrend man friiher meist auf die Angaben aus RuBland angewiesen war, konnte 
im Kriege Skorbut in groBerer Ausdehnung an der Ost- und Stidostfront beob­
achtet werden; der Zusammenhang mit Nachtblindheit wurde hiiufig, an 
manchen Stellen fast stets gefunden (BLATT, MEISSNER, HUFT). 

Der kindliche Skorbut, die MOLLER-BARLowsche Erkrankung, deren patho­
logisch-anatomische Klarstellung wir E. FRAENKEL verdanken, stellt sich bei 
Kleinkindern durch einseitige Ernahrung meist mit sterilisierter Milch ein; 
sie ist. also ebenfalls als A vitaminose aufzufassen. Auch hier stehen Blutungen 
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im Vordergrund der Erscheinungen, allerdings vielfach unter dem Periost, 
vor allem der langen Rohrenknochen. Bewegungen und Beriihrungen sind 
schmerzhaft. Es kann zu Diaphysenlosungen kommen. AuBerdem besteht 
schwere Anamie. Darm- und Nierenblutungen konnen das Bild vervollstandigen, 
wahrend Zahn{leischblutungen oft fehlen, was auf den Mangel der Zahne zuruck­
zufuhren ist. 

Am Auge fallen besonders die Blutungen der Lider, der Bindehaut und der 
Netzhaut auf. Zuweilen kommt es zu Blutungen unter das Periost der Augen­
hohle, so daB das Auge vortritt. Nach E. FRAE1,'KEL ist das jedoch ein seltenes 
Ereignis, da er es unter 22 Fallen nur einmal sah, wahrend KOCH es fiir ein 
typisches Kennzeichen halt. Solche Vortreibungen des Auges wurden von 
verschiedenen anderenBeobachtern auch gesehen (STEINDORFF, FREUND, HIRSCH­
BERG, MAGNUS). HEUBNER beobachtete unter 63 Fallen 4mal Blutungen in 
die Augenhohlen, sowie 6 Bindehautblutungen. 

Die Prognose ist insofern giinstig, als geeignete Ernahrung (Frauenmilch 
oder frische Kuhmilch) meist Besserung bezuglich der Blutungen hringt, wahrend 
die Ruckbildung der Knochenerscheinungen natiirlich langere Zeit dauert. 
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18. Die Hamophilie. 
Die Hamophilie oder Bluterkrankheit auBert sich dadurch, daB die davon 

Befallenen von selbst oder bei kleinen Verletzungen stark und lange bluten, 
so daB haufig bei sonst belanglosen Wunden der Tod eintritt. Sie befallt mit 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VII. 6 
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ausgesprochener Vorliebe Manner, wiihrend die Frauen nur selten - davon 
betroffen werden, jedoch selbst gesund als "Konduktoren" die Krankheit auf 
ihre Sohne iibertragen konnen (s. Abschnitt Vererbungslehre in Bd. 1, S.631 
dieses Handbuches). Das Wesen der Erkrankung besteht in mangelhafter Ge­
rinnungsfahigkeit des Blutes, nicht bedingt durch Mangel an Blutplattchen, 
sondern durch Minderwertigkeit der Zeilen des hamophilen Blutes, wodurch ein 
Mangel an Thrombokinase eintritt, als eines Ferments, das in Gegenwart von 
Kalksalzen das im Blut als unwirksame Vorstufe vorhandenen Thrombogen 
aktiviert, so daB sich hieraus das Ferment Thrombin bildet. Erst dieses bringt 
den zur Gerinnung fahigen EiweiBkorper des Blutes, das Fibrinogen zur Ge­
rinnung. Das Blutbild ist im ailgemeinen unverandert. 

Die Beziehungen des Sehorgans zur Hamophilie sind die gleichen, wie sie 
andere Organe hierbei darbieten, da auch hier Blutungen das Feld beherrschen. 
Sie konnen so stark sein, daB sogar der Tod eintritt. Derartige Faile berichten 
z. B. SCHMIDT-RIMPLER und O. MULLER, bei denen sich auBer anderen Blutungen 
noch Bolche aus der Bindehaut oder den Lidern eingesteilt hatten. 

DaB auch BlutergiiBse in die Lider und die Augenhohle vorkommen, wobei im 
zweiten Faile das Auge vorgetrieben wird, kann nicht Wunder nehmen, ebenBo 
nicht die Blutungen in das innere Auge, wenngleich diese verhaltnismaBig 
Belten sind. Es kommen Blutungen vor in die vordere Kammer, Bowie in den 
Glaskorper, die rezidivieren und das Sehvermogen direkt vernichten konnen; 
ja HAUENSCHILD berichtet sogar iiber eine Berstung des Auges. Netzhaut­
blutungen sind ebenfalls beobachtet. Kleine Verletzungen, selbst ganz ober­
flachliche der Hornhaut, begiinstigen natiirlich das Auftreten der Blutungen. 
Als Folge der Blutungen konnen sich DruckBteigerung und Organisation der 
Massen einsteilen. DaB natiirlich Augenoperationen jeder Art bei Blutern 
haufig von verderblichen Folgen sind, ist selbstverstiindlich. Derartige Blu­
tungen sind beobachtet nach Schiel- (BERGER) und Ptosisoperationen, Glau­
komiridektomie (ZmM); ebenso natiirlich auch vernichtende Blutungen nach 
Staroperation (BUADES), wenngleich dann bei dem Alter der Leute die Arterio­
sklerose die groBere Rolle spielt. 
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19. Die Cholesterinamie. 
Der gesteigerte Gehalt des Blutes an Cholesterin ist in neuerer Zeit ver­

schiedentlich in Verbindung mit gewissen Augenveriinderungen gebracht worden 
(LAUBER und ADAMUCK, WIDAL, WEILL und LAUDAT, CHAUFFARD u. a.). Die 
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sog. fettige Entartung der GefaBwande, wie man sie Z. B. auch beim Atherom 
findet, ist nach einigen dieser Forscher durch Ablagerung von Cholesterinestern 
bedingt. Das gilt auch fiir den G1'eiseniJogen, der ferner in Beziehungen ZUlU 

Grade der Arteriosklerose steht, wobei es sich um ortliche Fettspeicherung 
handelt (VERSE, ROHRSCHNEIDER, S. Bd. 4, S.376 dieses Handbuches). 

FINGER und KOLLERT (s. KOLLERT) wiesen nach, daB bei 11 Fallen von Netz­
hauterkrankung bei Nephritis stets Lipoid im Harn nachzuweisen war, es 
bestand dabei Vermehrung des Cholesterins im Blut, so daB diese das Binde­
glied zwischen den beiden Vorgangen bildet. Dazu muB noch eine ortliche 
Gewebsschadigung kommen, die in der bestehenden Azotamie erblickt wird. 
Ahnliche Ergebnisse hatte CHAUFFARD. Dieser Zusammenhang mit der Chole­
sterinamie wird von GAUDISSART bestritten, der in 18 Fallen von Retinitis 
nephritica nur 7mal eine Vermehrung des Cholestelins nachweisen konnte, die 
sich zudem auch in 8 Fallen Von Nephritis ohne Retinitis- fand (s. auch Bd. 5, 
S.441 dieses Handbuches). 

Ob und inwieweit der graue Star damit in Zusammenhang zu bringen ist. 
ist nicht bekannt. Nach JESS findet sich allerdings in der Starlinse keine Ver­
mehrung von Lipoiden, was nach GOLDSOHMIDT der Fall sein solI (s. Bd.5, 
S.239 dieses Handbuches). 

Das Xanthelasma wird direkt als Cholesterintophus bezeichnet. In einer 
Reihe von mir beobachteter FaIle bestand stets eine Vermehrung des Cholesterin­
gehaltes. 

DaB in entarteten Augen Ablagerungen von Cholesterin in den verschieden­
sten Teilen des Auges vorhanden sind, ist bekannt, eine Ansammlung in der 
Vorderkammer, die sie bis zur halben Hohe erfiillte, sah ich vor einiger Zeit. 

Die Syrwhysis scintillans, die wohl meist auf das Vorhandensein von Chole­
sterin zuriickgefiihrt wird, ist vielleicht nach WIEGMANN eine Folge des reich­
lichen Gehaltes des Blutes an diesem Stoff, indem durch die Schadigung der 
GefaBe des Ciliarkorpers gewisse Zersetzungen des Glaskorpers eintreten, die 
dann zur Ablagerung von Cholesterin fiihren (s. auch Bd. 5, S. 346 dieses 
Handbuches) . 

Auch im Pferdeauge wies VALENTIN unter physiologischen Verhaltnissen 
das Vorkommen von Seifen mit lipoiden Stoffen in Losung naeh, die unter 
krankhaften Bedingungen als Niederschlage ausgeschieden werden konnen. 

Mit diesen Ansichten stimmen die Versuchsergebnisse von VERSE iiberein. 
der bei Tieren durch Fiitterung mit 01 und Cholesterin Ablagerungen in den 
verschiedenen Teilen des Auges fand; so war der Greisenbogen nach 3-4 W oehen 
sichtbar, histologiseh nachweisbar sogar schon nach 8 Tagen. Auch im Pigment­
epithel der Netzhaut, im Strahlenkorper und in der Iris, und zwar nur in den 
Stromazellen, lag Cholesterin. 
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20. Die Lipiimie. 
In enger Beziehung zum Gehalt des Blutes an Cholesterin steht die sog. 

Lipamie, wie sie schon im Jahre 1880 von STARR und HEYL beobachtet wurde 
und dann von REISS und von HEINE genauer geschildert wurde. Kennzeichnend 
ist, daB auf dem normalroten Hintergrunde die NetzhautgefaBe vollstandig 
grauweiB erscheinen, als ob sie nicht Blut, sondern Milch enthielten (s. Bd. 5, 
S. 454, Abb.42 dieses Handbuche3). Die Arterien sind meist weiBrotlich, die 
Venen mit einem Stich ins Violette. Derartige Falle sind in der Folgezeit noch 
haufig, besonders von amerikanischer Seite, in gleicher Weise beschrieben, so 
daB jetzt viele Beobachtungen vorliegen. Deutliche Stromung von Fetteilchen 
in den Venen sah BANTIN. 

Die Lipamie findet sich hauptsachlich bei Diabetes, vor allem heim Koma, 
dem sie vielfach voranzugehen pflegt. Es kann so die Beobachtung des charakte­
ristischen Netzhautbildes haufig die Voraussage dieses schweren Zustandes 
gestatten. HEINE gibt an, daB bei etwa ~5% Fettgehalt des Blutes die Storung 
eben sichtbar wird, daB sie bei 8% schon ausgesprochen ist. Ubrigens kann 
dieser Zustand zuriiclrgehen, ebenso wie die Lipamie; so berichtet KOLLNER 
iiber eine derartige Anderung, bei der der Fettgehalt von 26 auf 13% ge­
sunken war. In COHENS Fall bildeten sich die Augenveranderungen in 14 Tagen 
zuriick. 

Die Lipamie kann iibrigens auch bei krankhafter Fettsucht auftreten. Uber 
Augenerscheinungen hierbei ist bisher noch nichts bekannt. 
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21. Angenerkranknng nnd Blutbild. 
Die Beeinflussung des Blutbildes durch Augenerkrankungen ist c>fters Gegen­

stand der Betrachtung gewesen, und zwar vor allem in dem Sinne, ob sich bei 
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der sympathischen Entziindung oder ihrem Drohen eine entsprechende Ver­
anderung (Lymphocytose) nachweisen lieB, wie es GRADLE behauptete. Mehr­
fachen Bestatigungen standen einschrankende oder ablehnende Stimmen 
gegeniiber. In neuerer Zeit haben KATHE GIESE und A. BRUCKNER in einer 
groBen Zahl von Fallen das Blutbild untersucht und sind zu folgenden Ergeb­
nissen gekommen: Eine ortliche Augenerkrankung vermag auf das Blutbild 
einzuwirken, wenn auch die Schwankungen nur gering sind. Die Beeinflussung 
ist dieselbe, wie auch sonst bei septischen Erkrankungen. Eine Vermehrung 
der Neutrophilen im Beginn oder bei Verschlimmerung der Erkrankung geht 
mit Abnahme der Eosinophilen einher, wahrend bei klinischer Besserung das 
Umgekehrte zu beobachten ist. Lymphocytose ist sehr haufig angedeutet, sie 
ist jedoch nur als reaktive posttoxische Erscheinung zu deuten und nicht im 
Sinne einer drohenden sympathischen Ophthalmie. Mononukleare Zellen sind 
in ihrem Verhalten unregelmaBig, ebenso ist die Bedeutung der basophilen, 
polymorphkernigen Zellen noch nicht geklart. 

Auch VOLMER konnte feststellen, daB im wesentlichen die diagnostische 
und prognostische Bedeutung des Blutbildes recht gering ist, wenn es auch 
gelegentlich gelang, bei Iritis die tuberkulose Atiologie dadurch zu sichern. 
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Tuberkulose und Auge. 

Von 

JOSEF IGERSHEIMER-Frankfurt a. M. 

Mit 7 AbbiJdungen. 

A. Pathogenese ond pathologische Anatomie. 
1. Wege der Infektion. 

Will man sich iiber die Beziehungen der Tuberkulose zum Auge ein Bild 
verschaffen, so muB man sich, besonders angesichts der Tatsache, daB die Augen­
tuberkulose meist hamatogenen Ursprungs ist, mit den verschiedenen Eintritts­
moglichkeiten der Tuberkelbacillen in den Organismus kurz beschaftigen. 
Die erste, hier in Betracht kommende Frage, lautet daher, auf welahem Wege 
lindet die t'UiJerli1uJijse Inlelction des KOrper8 8taU. Der Tuberkelbacillus kann 
durch die Haut, von den Schleimhauten aus, auf dem Luftweg und durch den 
Darm in den menschlichen Organismus eindringen. Der Gedanke an eine 
kongenitale Infektion (BAUMGARTEN) wird seit Iangem abgelehnt, neuerdings 
nehmen allerdings CALMETTE und V ALTIS eine intrauterine 'Obertragung durch 
ein invisibIes Tuberkulosevirus an. 

Primiire Infektion der Lunge. Mehr denn je besteht heute der von ROBERT 
KOCH eingenommene Standpunkt zu recht, daB die tuberkulose Infektion bei 
weitem am haufigsten durch Aspiration der Bacillen in die tieferen Lultwege 
zustande kommt. Lange Zeit war es strittig, ob die primare Ansiedlung bei 
der aerogenen Tuberkuloseinfektion in der Lunge seIbst oder in den Bronchial­
drUsen sitzt. Die BronchialdrUsentuberkulose steht im kindlichen Alter klinisch 
bekanntlich im Vordergrund, trotzdem wissen wir jetzt durch die eingehenden 
Sektionsergebnisse von GHON, ALBRECHT und GOLDSCHMID, HEDREN, RANKE, 
ASCHOFF, BEITZKE u. a., daB die BronahialdrilBen er8t im Gelolge der primaren 
Lungeninlelction beim Saugling und Kind erkranken, eine Erkenntnis, zu der 
ala erster PARROT bereits 1876 gelangt ist. Der primii.re Lungenherd ist aller­
dings haufig schwer aufzufinden. Die spateren Stadien der Lungentuberkulose 
kommen dann durch Kontaktinfektion oder eventuell auch hii.lnatogen zustande 
(s. a. Immunitatsvorgii.nge S. 95). Als infektiOses Agens bei der Inhalations­
tuberkulose kommt vor allem der Auswurf phthisischer Menschen in Betracht. 
Von Bacillenarten spielt fast nur der Typus humanus des Tuberkelbacillus 
eine Rolle, ganz seIten der Typus bovinus. 

Primiire Infektion des Darmes. Die primii.re Infektion vom Darm aus wurde 
zeitweise sehr iiberschii.tzt (v. BEHRING). Ihre Bedeutung wird auch heute 
noch verschieden bewertet. Unter Beriicksichtigung regionarer Driisenbefunde 
gibt BEITZKE neuerdings an, bei 50% der tuberkulosen Kinder die Eintritts­
pforte in den Atmungsorganen, bei nur 15% in dem Verdauungsapparat am 
Sektionstisch festgestellt zu haben; bei den iibrigen 35% war eine Ent­
scheidung nicht mogIich, oder es waren beide Wege beschritten. Die Zahlen 
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der Literatur iiber Darminfektion schwanken nach HUEBSCHMANN zwischen 
1,7% und 28%. Bei der primaren Darminfektion der Kinder handelt es sich 
vielfach um das Eindringen des Typus bovinus. 

Eine gewisse, wohl aber nicht bedeutende Rolle spielt die Infektion von der 
Haut aus (Schmutz- und Schmierinfektion), besonders wenn die Haut bereits 
vorher erkrankt ist. Diese ektogene Entstehungsmoglichkeit gilt besonders fUr 
den Lupus. 

Konjunktivalsack ais Eintrittspforte. Die Frage, ob von den Schleimhiiuten 
aus eine allgemeine Tuberkulose entstehen kann, ist fiir uns deshalb besonders 
wichtig, weil dabei die Bewertung der Conjunctiva als Eintrittspforte besprochen 
werden muB (s. a. F. SCHIECK: Die Tuberkulose der Bindehaut, Bd. 4, S. 94 
dieses Handbuches). Die Bedeutung einer Schleimhautinfektion stiitzt sich 
vor allem auf experimentelle Untersuchungen (CORNET u. a.). Beim Menschen 
nimmt zweifellos nicht selten der Gesichtslupus seinen Ausgang von der Nasen­
schleimhaut. DaB die Conjunctiva als Eintrittsptorte fiir die tuberkulose All­
gemeindurchseuchung haufig in Betracht kommt, wie das CALMETTE seit langem 
und neuerdings KOCH und BAUMGARTEN wieder annebmen, ist unwahrscheinlich. 
Tuberkelbacillen finden sich kaum im Bindehautsack (P. ROMER). Auch die 
Seltenheit der KOBjunktivaltuberkulose spricht dagegen. " DaB aber die Moglich­
keit der Infektion des Organismus auf dem Lymphweg von der Conjunctiva 
aus besteht, rouB zugegeben werden. In Betracht kommen hier vor allem, wie 
ich voreiniger Zeit naher begriindet habe, die Falle von manifester Konjunktival­
tuberkulose mit abscedierender, regionarer Driisenbeteiligung (s. S. 89). Leider 
ist iiber das Schicksal dieser Patienten in der sehr zerstreuten Literatur wenig 
zu finden. DaB es sehr selten zu manifesten, tuberkulOsen Erscheinungen an 
anderen Organen kommt, geht aber aus der Angabe von LUNDSGAARD hervor, 
der bei 12 Fallen von primarer Konjunktivaltuberkulose nach 2-14 Jahren 
stets gute Gesundheit konstatierte. Zu den Beziehungen zwischen den eventuell 
von der Conjunctiva aus ergriffenen HalsdrUsen und den bronchialen Lymph­
driisen ist noch zu bemerken, daB nach anatomischen Untersuchungen (MOST, 
BEITZKE) keine oder nur sehr geringe Kommunikationen zwischen beiden 
Systemen bestehen. DaB Tuberkelbacillen von der Conjunctiva aus mit den 
Tranen in die Luftwege gelangen, und dann pathogen wirken, diirfte auch 
eine groBe Ausnahme sein; beweisende Falle gibt es nicht. 

Die Augentuberkulose selbst kann auf dreifache Weise entstehen: auf dem 
Blutweg, durch Infektion von den N-achbarorganen aus und als prim are An­
siedlung der Tuberkelbacillen. 

Hamatogene Infektion. Entschieden am haufigsten ist die hamatogene 
Infektion. Kein Teil des Sehapparates - selbst die Linse (E. v. IfIpPEL) -
ist vor einer Infektion auf dem Blutweg geschiitzt. Es entsteht daher sehr 
haufig die Frage, ob sonst am Korper tuberkulose Herde nachweis bar sind, 
die als Infektionsquelle fiir das erkrankte Auge in Betracht kommen. Mit 
der Verfeinerung der klinischen Diagnostik, vor allem mit Hille des Rontgen­
verfahrens, sind viel haufiger als friiher Befunde an den Lungen und intra­
thorakalen Lymphdriisen, allerdings haufig genug alte Herde (verkalkte 
BronchialdrUsen usw.) bei tuberkulosen Erkrankungen besonders bei Uveitis 
(AXENFELD und DE LA CAMP, FLEISCHER, SIEGRIST, WENDT, ACHERMANN, 
WERDENBERG) und auch bei skrofulosen Prozessen (IGERSHEIMER und PRINZ, 
STALDER) gefunden worden. Es muB dabei freilich bemerkt werden, daf3 die 
Beurteilung der physikalischen Lungenbefunde, vor allem auch des Rontgeno­
gramms von verschiedenen Seiten eine sehr verschiedene ist, daB man auf 
jeden Fall groBe Vorsicht bei der Verwertung besonders im Kindesalter walten 
lassen muB. Nach KRUCKMANNB eingehenden Studien geniigt eine dorsoventrale 
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Aufnahme nicht immer, um die im hinteren Mediastinum gelegenen sowie 
die besonders wichtigen Paratrachealdrusen genugend scharf zur Anschauung 
zu bringen. Ergibt das Rontgenbild aber einen zweifellosen alten Befund, 
so erhebt sich die weitere Frage, ob wirklich von einem solchen verkalkten 
Herd die Augenerkrankung ausgelOst sein kann. 

Diese Frage hangt mit der zweiten innig zusammen, ob Tuberkelbacillen 
im str6menden Blut zu finden sind. Nachdem VILLEMIN 1869 bereits mit dem 
Blut tuberkuloser Menschen gelegentlich positive Obertragungsversuche zu 
Wege gebracht hatte und KONIG schon 1888 die Ailsicht aussprechen konnte, 
daB Tuberkelbacillen in der Blutbahn zu zirkulieren vermogen, ohne daB Miliar­
tuberkulose zu entstehen brauche, hat vor allem LrnBERMEISTER die Lehre 
von der haufigen Anwesenheit der Tuberkelbacillen im Blut durch mikro­
skopischen Nachweis und Tierimpfung gestutzt. Er fand sie nicht nur bei ge­
schlossener und offener Lungentuberkulose sowie bei Meningitis und Miliar­
tuberkulose, sondern, was fiir uns hier besonders wichtig ist, auch gelegentlich 
bei klinisch latenter Tuberkulose. Man hat im letzten Falle naturlich dann 
einen oder mehrere verborgene Bacillenherde anzunehmen, die das Blut ver­
seuchen. Ob bei nachgewiesenen, verkalkten Hilusdriisen die fUr das Auge 
pathogenen Mikroorganismen aus diesen Drusen stammen oder sonst woher, 
laBt sich nicht sicher feststellen. E. LOWENSTEIN weist auch, um die Haufigkeit 
der Bacilla.mie darzutun, auf klinische Falle hin, bei denen durch ein Trauma 
eine Kontinuitatstrennung erfolgte, und dann aus voller Gesundheit eine 
metastatische Tuberkulose an der Stelle der Verletzung auftrat, oder auf 
einen Patienten EISELBERGS, der nach jedem Trauma eine Knochentuberkulose 
an der Stelle des Traumas akquirierte (s. a. E. CRAMER, Bd.4, S.521 dieses 
Handbuches). 

1m allgemeinen ist man gegen den morphologischen Nachweis von Tuberkel­
bacillen im Blut sehr skeptisch geworden. GroBere Aussicht auf Anerkennung 
hat wohl das Kulturverfahren, das E. LOWENSTEIN neuerdings in groBem MaB­
stab anwendet. Endgultig entschieden ist die Frage der Haufigkeit der Bacill­
amie bei der Tuberkulose noch nicht. 

Ober das Schick8al der Tuberkelbacillen im Blute entscheiden letzten Endes 
die Widerstandskrafte des Organism us. Die Parasiten konnen wie harmlose 
Schmarotzer vegetieren und untergehen oder spezifische Produkte hervorrufen. 
Ihre Virulenz und Menge ist dabei natiirlich auch von Bedeutung. 1m allgemeinen 
nimmt die Virulenz der Bakterien durch den Aufenthalt im Blut ab, daher die 
relative Gutartigkeit der hamatogenen Metastasen, die, wie RANKE sich aus­
druckt, im allgemeinen nicht selbst zu einem sedis morbi werden, von dem 
aus eine neue Ausbreitung erfolgt. 

Bei Betrachtung der hamatogenen Augentuberkulose ist vor allem die groBe 
Affinitat der Tuberkelbacillen zum Uvealtractus bemerkenswert. Viel seltener 
erkrankt die Netzhaut, wenn auch vielleicht ofters, als man bis vor kurzem 
annahm. Bei der Haufigkeit, mit der bei allgemeiner, akuter Miliartuberkulose 
die Chorioidea befallen wird, ist das regelmaBige Freibleiben der Netzhaut um 
so bemerkenswerter, als bei septisch-embolischen Prozessen die Netzhaut in der 
Regel primar, die Aderhaut erst sekundar ergriffen wird (Th. LEBER). 

Die hamatogene Tuberkulose anderer Teile des Auges ist, wenn man von 
den skrofulo-tuherkulosen Prozessen absieht, immer ein ziemlich seltenes Vor­
kommnis, und hiiufig genug muB die Diagnose atiologisch eine Wahrscheinlich­
keitsdiagnose bleiben. Zahlreiche Falle "rheumatischer" Augenerkrankungen 
werden heute als tuberkulos aufgefaBt; dafur spricht, abgesehen von anderen 
Momenten die Tatsache, daB LIEBERMEISTER bei II Fallen von Episcleritis 
und Iritis Tuberkelbacillen im Blut nachweisen konnte (WmTZ). 
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Ektogene Entstehung. Neben der hamatogenen spielt die ektogene Ent­
stehungsweise fiir Konjunktival- und Lidtuberkulose eine wesentliche Rolle. 
Die Entscheidung, welche der beiden Infektionsarten in Betracht kommt, 
kann unter Umstanden nur aus der Art der regionaren Driisenreaktion er­
schlossen werden (IGERSHEIMER s. S. 87). 

Fortgeleitete Erkrankung. In vielen Fallen wird es sich bei diesen Pro­
zessen an Lid- und Bindehaut auch um jortgeleitete Erkrankungen handeln. 
Nicht selten ist die lupose Affektion des Naseninnern die Infektionsquelle, 
besonders bei der Konjunktivaltuberkulose von Lupuspatienten. Hier stellte 
LUNDSGAARD ofters Mitbeteiligung der Tranenwege fest. Die in solchen Fallen 
vorhandene Dakryocystitis kann allerdings unspezifisch sein (AXENFELD). Eine 
Tranensacktuberkulose von der Bindehaut aus, wird im allgemeinen fur sehr 
selten gehalten. Eine solche Beobachtung von BRUCKNER und MEISNER findet 
sich in Bd. 3, S. 247 dieses Handbuches mitgeteilt. 

Manche klinischen Beobachtungen deuten darauf hin, daB gelegentlich die 
Conjunctiva von der spezijisck erkrankten Tranendriise aus infiziert werden 
kann (MULLER, PLITT, NAPP, IGERSHEIMER und POLLOT). Fortpflanzung des 
tuberkulosen Prozesses kann vom Periost und von den Knochen des Orbital­
randes oder der tieferen Teile auf Lidhaut, Tranensack und Orbita erfolgen. 
Von der Orbita wiederum vermag die Tuberkulose sich auf den Sehnerven 
auszubreiten, wenn auch der Infektionsweg fur den Sehnerv viel haufiger 
in den Scheiden bei einer bestehenden Meningitis gelegen sein wird. Auch bei 
dem SATTLERschen Fall, bei dem der Sehnerv vom Chiasma bis zum Bulbus 
an der Erkrankung teilnahm, ist wohl kaum ein Zweifel, daB der Ausgangs­
punkt des Prozesses im Chiasma zu suchen und daB nicht etwa die Tuberkulose 
vom Auge aus aufwarts zum Gehirn gewandert war. Andererseits ist jedoch 
die Moglichkeit auch vorhanden, daB tuberkulose Aderhauttumoren sich auf 
die Papille fortsetzen oder nach Durchsetzung der Sclera in den orbitalen 
Opticus einbrechen konnen. 

Ausbreitung im Bulbus. Es ware nun noch einiges uber die Injektionsu;ege 
innerkalb des Bulbus zu sagen. Von dem am haufigsten ergriffenen Uveal­
tractus, naturlich aber auch von einer beliebigen Stelle des Bulbusinnern, 
konnen zweifellos andere Teile innerhalb der Scleralkapsel infiziert werden. 
Die Bacillen werden sich von diesen "Primarherden" aus wohl mit dem 
physiologischen Flussigkeitsstrom oder auf dem Lymphwege weiter verbreiten 
konnen. STRAUB hat experimentell bei Cyclitis kleine Iristuberkel sich ent­
wickeln sehen, die er auf einen Transport der Bacillen mit dem Kammer­
wasser zuruckfuhrte. Auch GILBERT gibt einen Fall wieder, wo bei schwerer 
TuberkuJose der Ciliarfortsatze kleine, aus Epitheloiden und Riesenzellen 
bestehende Tuberkel wie Pracipitate locker auf dem Pupillarteil der Iris 
saBen. Auch Pracipitate an der Hornhautruckflache (AGRICOLA und THIES, 
FLEISCHER) sowie an der LinsenauBenflache (E. v. HIPPEL) konnen sich histo­
logisch als Tuberkel herausstellen. v. SZILY spricht von Wandertuberkeln 
im Auge. Ebenso kann sekundare Netzhauttuberkulose anscheinend auf dem 
Lymphweg von einem Herd im vorderen Bulbusabschnitt ausgelOst werden 
(AGRICOLA und THIES), ahnlich muB man sich wohl die Entstehung mancher 
Falle von periphlebitischen Netzhautprozessen bei Jugendlichen vorstellen. 
FLEISCHER halt auf Grund seines wichtigen, anatomisch untersuchten Falles 
die Weiterverbreitung des tuberkulosen Prozesses auf dem Lymphwege vom 
vorderen Bulbusabschnitt in die Netzhaut hinein fur das Wahrscheinlichste. 
In diesem Zusammenhang ist bemerkenswert, daB der periphlebitische ProzeB 
meist in der Peripherie der Retina beginnt (IGERSHEIMER). Die Frage, ob 
die Venentuberkulose der Netzhaut auf der direkten Invasion von Bakterien 
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beruht oder tuberkulo-toxisehen Ursprungs ist, ist noeh nieht sieher entsehieden. 
Fiir die baeillare Entstehung sprieht aber ein Befund von GILBERT-OTTORI. 
Es handelte sieh urn ein Auge mit unspezifiseher Entziindung der Uvea und 
hoehgradiger, teils knotcheniormiger, teils nekrotisierender Tuberkulose der 
Netzhaut. Hier fanden sieh Tuberkelbaeillen nur in der Netzhaut, haupt­
saehlieh in der A.q uatorgegend, gerade da, wo sie am wenigsten erkrankt war; 
am zahlreiehsten waren die Baeillen um die Venen der Netzhautperipherie 
angesammelt. 

Gelegentlieh seheinen aueh tuberkulose Prozesse an der Papille von entfernter 
gelegenen spezifisehen Herden der Uvea ausgelOst zu werden. Umgekehrt nimmt 
man aueh an, daB iritisehe, anatomiseh niehtspezifisehe Prozesse als Fern­
wirkung unsiehtbarer tuberkuloser Krankheitsherde im Auge auftreten konnen. 

SehlieBlieh spielt die Kontaktinfektion bei bulbaren Prozessen eine erheb­
liehe Rolle, so die lniektion der Netzhaut, Sclera und Papille von der Aderhaut 
aus. 
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2. Die experimentelle und spontane Augentuberkulose der Tiere. 
FUr die Aufkliirung der Pathogenese der Augentuberkulose beim Menschen, 

ja sogar vieler, allgemein pathologischer Tuberkuloseprobleme hat sich das 
Experiment am Auge als unentbehrliches Hilfsmittel erwiesen. Auch die 
spontane Augentuberkulose beim Tier kann zum Vergleich der Verhiiltnisse 
beim Menschen mit Nutzen herangezogen werden. 

Durch Vorderkammerimpfung, durch intracorneale und konjunktivale Ver­
impfung, sowie schlieBlich auf dem Blutweg hat man Tuberkelbacillen oder 
tuberkuloses Material an das Auge herangebracht. 

Die Reaktion an der Bindehaut bei konjunktivaler Verimpfung hiingt sehr 
von der Applikationsart ab, wenn die Virulenz der verwendeten Bakterien 
die gleiche ist. Bringt man selbst virulente Kulturen in den unverletzten Binde­
hautsack, so kommt es iiberhaupt ni~ht zu einer Reaktion an der Schleimhaut; 
es kann aber, wenigstens beim Meerschweinchen, auf diese Weise eine Allgemein­
infektion des Organismus entstehen. 1st die Conjunctiva oberfliichlich defekt 
oder wird das Material subkonjunktivaI verimpft, so kommt es nach mehr­
wochentlicher Inkubationszeit zu einer mehr oder weniger starken konjunktivalen 
Schwellung, ofters auch zu Knotchen an der Injektionsstelle, die dann ulcerieren. 
Die Erkrankung kann auf den Bulbus selbst, vor allem auf die Hornhaut iiber­
greifen, doch ist das meistens, nicht der Fall (LANGHANS, IliNSELL, V ALUDE, 
PETERSEN, CASALI, IGERSHEIMER). Die Zahl der in dem Impfprodukt nachweis­
baren Bacillen, kann recht minimal sein. Beim Affen konnte WESSELY hahnen­
kammartige, papilliire Wucherungen an der geimpften Obergangsfalte erzeugen, 
die eine gewisse Ahnlichkeit mit der PARINAUDSchen Conjunctivitis hatten. 
1m Unterschied zu Kaninchen und Meerschweinchen kam es beim Affen zu 
einer starken Beteiligung der Lider und der Gesichtshaut, die im weiten Umfang 
zerstort wurden. Die Beteiligung der praauricularen Druse war bei allen, vorher 
normalen Tieren nachweisbar. Auf hiimatogenem Wege wurden nur selten 
an der Conjunctiva echte, tuberkulose Prozesse mit zenttaler Verkiisung erzeugt 
(STOCK), dagegen ofters kleine, glasige Knotchen, die mehr den Charakter der 
Konjunktivaltuberkulide beim Menschen aufweisen (BRUNS, SCHIECK). Ganz 
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gelegentlich sah STOCK ein chalazionahnliches Gebilde am Lid bei seinen intra­
venosen Verimpfungen entstehen. 

Ah.nlich wie beim Menschen kommt auch beim Tier auf hamatogenem 
Wege eine Tuberkulose der TranendriiBe zustande (STOCK, IGERSHEIMER und 
POLLOT). 

Die experimentelle Hornhauttuberkulose wurde vor allem zur Beobachtung 
der Entwicklung des tuberkulosen Herdes in gefaBlosem Gewebe herangezogen. 
Es entsteht im Gefotge der intralamellaren Injektion nach einer Inkubation von 
2-4 W ochen zuerst ein kleines, graues Infiltrat, das sich langsam vergroBert, 
ulceriert und vascularisiert. Bei virulentem Material nimmt der Pannus all­
mahlich Fleischfarbe an, es kommt zur Verkasung der Hornhaut und zum 
Durchbruch. Die mikroskopischen Untersuchungen SCHIECK8 haben vor allem 
die Entstehung der epitheloiden Zellen aus den Hornhautzellen erwiesen; erst 
sekundar tritt dann eine Lymphocyteneinwanderung ein, die vom Bindehaut­
sack oder vom Limbus her erfolgen kann. Neuere Untersuchungen (IGERSHEIMER 
und SHEN) zielten darauf ab, die Beziehungen der Bacillen zu den gesetzten 
anatomischen Veranderungen genauer kennen zu lernen, vor allem auch wegen 
der Frage, wieweit toxische Produkte eine Rolle spielen. Dabei ergab sich, 
daB die Tuberkelbacillen nur in der Impfstelle und in deren naherer Umgebung 
sich befinden und daB sowohl die pannose Infiltration der iibrigen Horn­
haut als auch die meist geringe Irisbeteiligung auf Toxinwirkung bezogen 
werden muB. 

Wichtig ist, daB eine Hornhauterkrankung auf hiimatogenem Weg (STOCK) 
in Form einer Keratitis parenchymatosa sehr selten und nur dann auftrat, 
wenn vorher eine Iristuberkulose entstanden war. Auch bei primarer, tuber­
kuloser Veranderung der Sclera kann es spater zu tuberkulOsen Prozessen der 
Cornea kommen (STOCK, VERHOEFF). 

Experimentelle Iristuberkulose. Das bekannteste Impfprodukt experimen­
teller Augenuntersuchungen ist der I ristuberkel, besonders seit der von COHNHEIM 
inaugurierten Vorderkammerimpfung (Abb. 1-3). Die einige Wochen nach 
der Impfung entstehenden, graurotlichen Tuberkel konnen mehr vereinzelt 
oder auch in groBen Massen· das Irisgewebe durchsetzen, sie flieBen dann 
zusammen, vergroBern sich, verkasen, so daB die Iris immer mehr ein gelb­
liches Aussehen gewinnt. In diesem Stadium ist auch meist die Cornea mehr 
oder weniger stark getriibt, wird pannos, kasig und kann dann auch perforieren. 
Die Schnelligkeit und Starke der Reaktion hangt bei sonst gesunden Tieren sehr 
von der VirJIlenz und Menge der Bakterien abo Fiir das Kaninchen ist der 
Typus bovinus bedeutend pathogener als der Typus humanus. 

Die auf hiimatogenem Weg entstekenden lristuberlcel stellen ebenfalls grau­
liche Herdchen dar, die keine besondere Pradilektionsstelle haben. Fibrinoses 
Exsudat in der Pupille fiihrt haufig zu Verklebungen mit der Linse. Diese 
Knotchen sind im Unterschied zu den Knotchen nach V orderkammerimpfung 
ausgesprochen fliichtig und konnen nach 4-10 Tagen spurlos verschwinden 
(STOCK). Die Verimpfung solcher Knotchen vermag ein positives oder negatives 
Resultat zu geben, woraus fiir die menschliche Pathologie der SchluB zu ziehen 
ist, daB mit dem negativen Ausfall der Verimpfung von Iristeilchen diagnostisch 
nichts anzufangen ist. 

Experimentelle Tuberkulose der Sclera. Sekundar von einer Aderhauttuber­
kulose aus sah STOCK oiters eine Scleritis entstehen, die sich erst bei mehr­
monatlicher Beobachtung dokumentierte, und gelegentlich zu tumorartiger 
Vorwolbung fiihren konnte. 

Experimentelle Tuberkulose der Chorioiden. Ein Lieblingssitz tuberkulOser 
Veranderung bei hamatogener Verimpfung ist die Aderhaut. J a, es ist sehr 



Abb.t. Abb.2. 

Abb.3. 
A lJb. 1-3. Verschiedene Sta.d1en der Impftuberkulose (Vorderkammerlnfektlon) 1. Irlstuberkel. 

2. Irlstuberkel und pa.nn6ser Hornhautproze.6. 3. Pannus und VerkAsung der Hornhaut. 

Abb.4. Abb.5. 
Abb.4 und 5. Wirkung einer TuberkelbacilJeninfektion der Vorderkammer bel einem normalen 

(Abb.4) und bel elnem tuberkul6sen Meerschwelnchen (Abb.5). 
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beachtenswert, daB im Bulbusinnern, wenn uberhaupt, stets die Aderhaut und 
nie die N etzhaut primar als Ansiedlungsort der Tuberkelbacillen beim Versuchs­
tier in Betracht kommt (STOCK, OTTORI u. a., zuletzt LAGRANGE). Es entstehen 
entweder nach der intravenosen Injektion helle Flecken, die spurlos wieder 
verschwinden konnen, oder weiBe Herde, die sich spater pigmentieren. 

Experimentelle Tuberkulose des Opticus. Auch Sehnervenveranderungen hat 
man experimentell, z. B. durch Injektion tuberkulosen Materials in die Sehnerven­
scheiden (ROLLET und AURAND) oder in die SchadelhOhle junger Kaninchen 
(DEUTSCHMANN) erzeugt. 

Zusammenfassung der Ergebnisse. FaBt man zusammen, inwiefern die 
experimentellen Untersuchungen am Auge ffir die menschliche Pathologie von 
Nutzen sind, so sind es folgende Punkte: 1. der Nachweis durch das positive 
Impfresultat, daB es sich bei einem bestimmten implantierten Gewebe urn Tuber­
kulose handelt; 2. die genauere Kenntnis der histologischen Struktur des 
Tuberkels und der Beziehungen der pathologischen Veranderungen zu den 
Bacillen; 3. die Tatsache, daB die Bacillen bei hamatogener Verimpfung sehr viel 
gutartigere Produkte erzeugen, als bei direkter Verimpfung ins Auge, was wohl 
nicht nur durch die starkere Verteilung im Blut, sondern auch durch die 
Wirkung der im Blut vorhandenen Schutzkrafte bedingt ist; 4. die Aufklarung 
und atiologische Bewertung vieler Einzelerkrankungen am Auge, z. B. die 
Bedeutung des Uvealtractus ffir die Tuberkulose, die geringe Bedeutung der 
Tuberkulose ffir die Entstehung der Keratitis parenchymatosa und manches 
andere. 

Auch die spontane Augentuberkulose der Tiere gibt fur die menschliche 
Pathologie manche brauchbaren Parallelen und brachte vor allem wegen der 
anatomischen Untersuchungsmoglichkeit wertvolles Material. Die Literatur ist 
bei MA.NLEITNER und aus der von mir veranlaBten Dissertation von TONSHOFF 
zu ersehen. 

Auch bei dieser spontanen Augentuberkulose erkrankt vorwiegend der 
Uvealtractus. Eine primare Tuberkulose der Cornea ohne gleichzeitig bestehende 
Iristuberkulose wurde bisher nicht beobachtet. Die Erkrankung der Sclera 
erfolgt meistens sekundar von der Aderhaut aus, ebenso wird die Netzhauter­
krankung fast stets als sekundar von der Erkrankung der Aderhaut aus auf­
gefaBt. Letzthin beschrieben LAWFORD und HUMPHREY NEAME eine Netzhaut­
ablosung im AnschluB an eine Aderhauttuberkulose bei 2 jungen Katzen. 
Auch der Sehnerv wurde ofters in Form starker Verdickung der Opticus­
scheiden und Durchsetzung mit zahlreichen Knotchen tuberkulos erkrankt 
gefunden. 

Veranderungen an der Conjunctiva und Lidern, wie sie sowohl bei Sauge­
tieren als bei Vogeln gelegentlich beobachtet wurden, entstanden meist auf 
ektogenem Weg. 

Sehr beachtenswert erscheint mir, daB einzig und allein skroluWse Prozesse, 
also vor allem echte Phlyktanen, bei Tieren spontan bis jetzt nicht beobachtet 
wurden. 
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3. Die Immunitiitsvorgiinge. 
Fiir die Entscheidung, ob eine tuberkulOse Infektion zu einer Erkrankung 

fiihrt und in welcher Form diese Erkrankung sich a.uBert, ist die Empfiinglichkeit 
des betroffenen Individuums von der groBten Wichtigkeit. Sie ist aber in 
einem hohen MaBe, wenn auch nicht einzig und allein, abhiingig von dem 
Immunitiitszustand des befallenen Organismus. 

Die Kenntnisse der Immunitiitsverhiiltnisse bei der Tuberkulose stiitzen 
sich vor allem auf experimentelle Untersuchungen und sind in ihren Grund­
ergebnissen an den Namen ROBERT KoCHB gekniipft. Er stellte fest, daB ein 
bereits tuberkuloses Tier sich einer Impfung mit Tuberkelbacillen gegeniiber 
durchaus anders verhiilt ala ein normales. Bei dem normalen Tier scheint nach 
subcutaner Impfung die Impfstelle zuniichst reizlos zu verheilen, erst nach 
10--14 Tagen entsteht ein hartes Knotchen, das dann geschwiirig zerfiillt 
und bis zum Tode des Tieres ala llicerierende Fliiche bestehen bleibt. Die 
regioniiren Lymphdriisen schwellen an. Bei einem tuberkulosen Tier dagegen 
tritt bereits innerhalb der ersten 2 Tage nach einer Superinfektion eine intensive, 
entziindliche Injektion an der Impfstelle ein und das nekrotisch werdende 
Gewebe wird abgestoBen. Sodann heilt die Impfstelle schnell und dauernd, 
ohne daB die regioniiren Lymphdriisen mitafiiziert werden. Durch die Erst­
infektion wird also der Organismus oft in dem Sinne beeinfluBt, daB er auf 
neuerliche Einverleibung von tuberkulosem Virus nicht mehr mit einer chroni­
schen, sondern mit einer akuten Entziindung antwortet, indem sofort nach 
der Superinfektion aIle Verteidigungsapparate des immunen Organismus in 
Tiitigkeit treten; nur mit Hi1£e dieser akuten Entziindung gelingt dem Organismus 
die Entfernung der Krankheitserreger aus dem Krankheitsherd. 

KOCH hat nun eine weitere, ebenso wichtige Beobachtung gemacht, die 
vor allem von ROMER weiter ausgebaut wurde, und die darin besteht, daB tuber­
kulose Tiere gegeniiber den Leibessubstanzen der Tuberkelbacillen besonders 
empfindlich sind und daB sie bei Nachimpfung mit groBen Dosen von Tuberkel­
bacillen, mogen diese lebend oder tot eingefiihrt werden, akut zugrunde gehen 
konnen COberempfindlichkeit). 
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Die erstmalige Infektion, sowohl die kiinstlic,h, h,ervorgerufene ala die spontane 
(ROMER) ruft also beim Versuc,"hstier eine erMhte W iderstanas!iihigkeit einerseits una 
anarerseits eine iJberempfindlichkeit gegen Tuberkelba,(;illen und ih,re Gifte h,ervor. 

Die Erfahrung hat gelehrt, daB der geschilderte Zustand von Immunitat 
genau wie bei der Syphilis nur so lange besteht, als lebende, virulente Bacillen 

• 

im Organismus vorhanden 
sind. Es handelt sich also 
bei der Tuberkulose nicht 
urn eine echte Immunitat 

I~~I:":' wie bei Masern, Scharlach 
,,,I"rkulill usw., sondern urn einen 

Zustand, den PETRUSCHKY 
alsDurchseuchungsresistenz, 
UHLENHUTH als Infektions· 
immunitat bezeichneten. Die 
veranderte Reaktionsfahig­

T"b..rkulln keit, die der bereits infizierte 
(" • wrd.) Organismus einer weiteren 

Infektion gegentiber zeigt, 
hat v. PIRQUET in Anleh­
nung an seine Untersuchun­
gen tiber die Serumtiber­
empfindlichkeit ganz allge-

Tul>Crkulin mein Allergie genannt. 
(" " verd.) Auch am A uge hat man 

Konlrolle 

zahlreiche experimentelle 
Untersuchungen angestellt, 
die die allgemeinen Erfah­
rungen der Immunitatslehre 
bei der Tuberkulose besta-
tigten und erganzten und 
zeigen, daB das Auge an den 
Immunitatsvorgangen teil­
nimmt; sie schufen auBer­
dem fiir manche klinischen 
Erscheinungen ein besseres 
Verstandnis. Eine Erstin-

Abb. 6. Ausfall der Pirquetreaktion je nach dem Grad der 
Tuberknlinkonzentration. 

fektion am Auge stellt einen 
erheblichen Schutz gegen­
tiber einer Superinfektion 
am anderen Auge dar, zum 

mindesten wird der Impfeffekt am zweiten Auge wesentlich gemildert (H. SATT­
LER, KRUSIUS, SCHIECK, KRUCKMANN, A. LEBER). Selbst eine Infektion mit 
dem fiir das Kaninchen so pathogenen Typus bovinus verlief in den SCHIECK­
schen Versuchen ganz milde, wenn am anderen Auge eine V orderkammer­
impfung vorangegangen war. Abgestorbene Tuberkelbacillen verliehen aber, 
selbst wenn der Blutkreislauf mit ihnen tiberschwemmt wurde, keinen Impf­
schutz gegen Superinfektion am Auge. 

Ein sehr eklatantes Beispiel fiir Beteiligung des Auges an den Immunitats­
vorgangen ergaben Versuche von IGERSHEIMER und Scm..OSSBERGER. Es zeigte 
sich, daB nichtpathogene aber saurefeste Bacillen (Grasbacillen, Kaltbltiter­
tuberkelbacillen und viele andere) keine Schutzwirkung bei Superinfektion 
mit echten Tuberkelbacillen entwickelten, wahrend die aus mehrfacher Passage 
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solcher apathogenen Bacillen im Warmbliiterorganismus geziichteten patho­
genen Stamme volle Schutzwirkung gewahrten. Es kann dabei iibergangen 
werden, daB man iiber die Moglichkeit einer Umziichtung von apathogenen 
in pathogene Bacillen noch verschiedener Ansicht ist; an dieser Stelle interessiert 
nur, daB diejenigen Bacillen, die morpho-
logisch und in bezug auf Tierpathogenitat 
Tuberkelbacillencharakter hatten, sich 
auch im Immunitatsversuch am Auge 
wie echte Tuberkelbacillen benahmen und 
Schutzwirkung entfalteten. Abb. 4 u. 5 
demonstrieren die Schutzwirkung einer 
vorangegangenen tuberkulosen Infektion 
bei Nachimpfung in die Vorderkammer. 

Es konnte weiterhin gezeigt werden, 
daB bei tuberkulosen Tieren eine Infek­
tion der Conjunctiva und der Hornhaut 
viel milder verlauft als bei normalen 
Tieren, ja daB sogar ein Impfeffekt 
ofters vollig ausbleibt. Sehr wesentliche 
Unterschiede sah auch LEWANDOWSKY 

bei der intrakardialen Infektion mit 
Tuberkelbacillen, indem bei normalen 
Meerschweinchen stets Iritis und Irido­
cyclitis mit reichlichen Bacillen zustande 
kamen, bei tuberkulosen Tieren dagegen 
entweder keine oder minimale Verande­
rungen am Auge sich zeigten. 

Das A uge beteiligt sich also in allen 
seinen Abschnitten (mit Ausnahme viel­
leicht der Linse) bei der Tuberkulose an 
den Immunitatsersclbeinungen, gleich,giiltig 
ob die Rein/ektion am A uge selbst oder 
ent/ernt von ilbm ausge/ulbrt wird; die In-
/ektion des einen A uges Ubt melbr oder 
weniger starke Schutzwirkung bei derSuper-
in/ektion des anderen Auges aus. 

Die kurz erorterten experimentellen 
Untersuchungen bilden die Grundlage 
fiir das Verstandnis der I mmunitiitsersclbei­
nungen bei der Tuberkulose des M ensclben. 
Man versteht jetzt, weshalb Sauglinge 
und tuberkulosefreie Naturvolker einer 
tuberkulosen Infektion schutzlos preis­
gegeben sind und besonders stark von 
ihr betroffen werden. Der Erwachsene 

Abb. 7. Auffallend starke, mit GeschwUrs­
blldung und Nebenpapeln einhergehende ab­
gestufte Pirquetreaktion bel einerErwachsenen 

mit skrotuloser Keratoconjunctivitis. 

der Kulturlander reagiert in den meisten Fallen anders, weil die in der Kind­
heit erworbene Infektion mit lebenden Tuberkelbacillen eine natiirliche wenn 
auch unvollkommene Schutzimpfung darstellt. Die vorangegangene tuberku­
lose Infektion laBt sich bekanntlich mit Hilfe der von v. PmQUET eingefiihrten 
Tuberkulinimpfung nachweisen (s. S. 6 und 7). 

Die Einteilung der Tuberkulose nach RANKE. Auch die sehr verschiedenen 
Ausdrucks- und Verlaufsformen der Tuberkulose werden jetzt nach dem Vorgang 
von K. E. RANKE vom Standpunkt der Immunitatserscheinungen betrachtet. 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VII. 7 
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RANKE, auf dessen Untersuchungen unten noch naher eingegangen wird, 
unterscheidet ein primares, sekundares und tertiares Stadium bei der Lungen­
tuberkulose. Das primare Stadium umfaBt die Niederlassung des Infektions­
erregers mit dem Primarherd und der unbedingt dann folgenden regionaren 
Drusenschwellung. Dieses Primarstadium wird von einem Sekundarstadium 
abgelost, das durch Metastasierung des Prozesses auf hamatogenem oder intra­
canalicularem Weg (Bronchien oder Darmrohr, wenn die Erstinfektion im Darm 
sich abspielt) charakterisiert ist. Diese humoralen Metastasen bewirken nach 
RANKE eine Sensibilisierung des Organismus mit allgemeiner Reizbarkeits­
steigerung. In dieses Stadium der allgemeinen Durchseuchung verlegt RANKE 
auch die Entstehung der tuberkulosen Herde am Auge, vor aHem der Phlyktanen. 
Eine Folge dieser Sensibilisierung ist eine erhOhte Widerstandskraft des Organis­
mus, es werden daher die Metastasen seltener angehen, die im Blut zirkulieren­
den Bacillen konnen harmlose Schmarotzer darstelien, und nur der Herd in 
dem Ausgangsorgan (der Lunge) kann durch Kontaktinfektion groBere und 
gefahrlichere Ausdehnung gewinnen (Tertiarstadium). Eine Superinfektion mit 
massiven Dosen virulenter BacilIen vermag aber auch in diesem Stadium 
relativer Immunitat zu schweren Infektionen AnlaB zu geben. 

Diese Einteilung RANKES wird jetzt von den meisten Tuberkuloseforschern 
und Arzten verwendet. HUEBSCHMANN macht aber wohl mit Recht erhebliche 
Einwendungen gegen eine schablonenhafte Verwendung des RANKEschen 
Schemas. Es kann kein Zweifel sein, meint er, daB klinische Bilder und 
auch anatomische Befunde weitgehend von dem jeweiligen Allergiezustand 
des Korpers (tjberempfindlichkeit oder relative Immunitat) beeinfluBt werden. 
Es ist auch sicher richtig, daB man drei Erscheinungsformen bei der Tuberkulose 
zu unterscheiden hat: den Primarkomplex, die Generalisationsformen und die 
isolierte mehr oder weniger chronische Erkrankung eines Organs oder eines 
Organsystems. Bei allen diesen Formen gibt es aber Zeiten von tJberempfind­
lichkeit und von Unterempfindlichkeit. Diese Ailergiezustande sind also nicht· 
an bestimmte Stadien gebunden. Es gibt auBerdem zahlreiche Faile von Tuber­
kuloseinfektion, bei denen man nie klinische Zeichen einer Generalisation fest­
stelien kann, bei denen also hochstens mit mehr oder weniger guter Begrundung 
eine Bacillamie zeitweise angenommen werden kann. Die aliergischen Vorgange 
der Tuberkulose sind nach HUEBSCHMANN recht komplizierte, sie sind nicht 
mir abhangig von den jeweils im Korper vorhandenen tuberkulOsen Verande­
rungen mit ihrem wechselvollen Schicksal und Verlauf, sondern auch im weitem 
MaBe den Einwirkungen alier moglichen, sonstigen Zustii.nde des Korpers aus­
gesetzt, d. h. also vielen unspezifischen Einflussen, und beide Momente sind 
wiederum eng miteinander verankert. 

Auch manche Krankheitsbilder am Auge werden unter der Vorsteliung 
von Immunitatserscheinungen verstandlicher. 

Immunitit und Bindehauttuberkulose. Bei der Konjunktivaltuberkulose wird 
seit langem die Frage, ob eine ektogene oder endogene Entstehung vorliegt, 
diskutiert. Die Annahme von LUNDSGAARD, dem das verschiedene Verhalten 
der Driisenbeteiligung bei den tuberkulosen Erkrankungen der Conjunctiva 
aufgefallen war, daB die Abscedierung der Druse stets endogen zustande 
komme und daB die Bindehautaffektion als koordinierter ProzeB auch stets auf 
endogenem Wege entstehe, widerspricht den Erfahrungen der Immunitats­
forschung. Es hat sich vielmehr gewissermaBen als Probe aufs Exempel nach­
weisen lassen (IGERSHEIMER), daB man bezuglich der Drusenbeteiligung zwei 
extreme Gruppen bei der Konjunktivaltuberkulose feststellen kann, eine mit 
schwerer abscedierender Drusenbeteiligung und eine weitere ohne jede Pra­
auriculardrusenschwellung. Ganz im Einklang mit den Lehren der Immunitats-
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forschung stellten sich die Patienten der ersten Gruppe als im iibrigen tuber­
kulosefrei, die der zweiten Gruppe als ~uberkulosekrank heraus. 

Man kann daraus wohl entnehmen, daB bei der ersten Gruppe die Infektion 
an der Conjunctiva einsetzt, daB also die Erkrankung ektogener Natur is~. 
Bei der zweiten Gruppe dagegen kann es sich um eine endogene Erkrankung 
der Conjunctiva handeln oder auch um eine ektogen entstandene, wobei aber 
der Verlauf deshalb milder ist, weil man sie als Superinfektion bei bereits Tuber­
kuloseinfizierten aufzufassen hat. Zwischen diesen beiden Gruppen bestehen 
dann noch zahlreiche immunbiologisch weniger klare Fii.lle mit mii.lliger Schwel­
lung der regionii.ren Driise. 

Immnnitiit und Iristuberkulose. 1m AnschluB an die RANKESche Auffassung 
hat SCHIECK die Iristuberkulose in ihren verschiedenen Ausdrucbmoglichkeiten 
durch Immunitii.tsvorgii.nge zu erklii.ren versucht. Er weist darauf hin, daB 
EPERON vor langen Jahren bereitd die Feststellung machte, nach der die groB­
knotige Iristuberkulose viel hii.ufiger im Kindesalter vorkomme als spii.ter. 
Es wiirde also diese schwere klinische Erscheinungsform in ein sehr friihes 
Stadium der "Tuberkulosedurchseuchung zu verlegen sein, in dem der Tuberkel­
bac~us ~?ch ~en relativ j.ungfrii.uliche~ B~den .vorfindet. !n der sek~nd~ren 
PerIode ubel'Wlegt dann die Vberempfindlichkelt gegen dIe Krankheltsgifte, 
die toxische Komponent.e spielt eine besonders groBe Rolle, daher ist der 
tuberkulose Herd vor allem durch eine diffuse und weniger durch knotchen­
formige Entziindung charakterisiert. In dieses Stadium rechnet SOHmCK die 
diffuse Iridocyclitis und die Periphlebitis retinalis. Auch die ~uberkulose Kera­
titis parenchymatosa wie sie nach Iritis auf tritt, sowie die Augensymptome 
der Skrofulose reiht er in diese Kategorie ein. Bacillen, die wii.hrend der tertiii.ren 
Periode der Immunitii.t ins Auge gelangen, kommen entweder tot an oder 
haben nur noch lokale Wirkung, ohne daB eine fortschreitende Entziindung 
entsteht, so daB mehr gutartige torpide Formen von Iristuberkulose ohne 
stii.rkere Entziindung und von begrenz~em Charakter resultieren. SCHmCK 
leitet aus dieser Vorstellung sein therapeutisches Handeln ab (s. S. llS). 

Auf die theoretische Seite des Immunitii.tsproblems soH hier nicht im einzelnen 
eingegangen werden. Es sei nur kurz darauf hingewiesen, daB sich zwei An­
schauungen iiber das Wesen dieiler V orgii.nge gegeniiberstehen; die eine fiihrt 
die Immunitii.tserscheinungen bei der Tuberkulose vor aHem auf humorale 
Schutzkrii.fte in Form von Antikorpern~uriick, die andere auf cellulii.re Vorgii.nge. 
DaB verschiedenartige Antikorper im Blut von tuberkulosen Menschen und 
Tieren vorkommen und daB sie auch ins Kammerwasser iibertreten konnen 
(A. LEBER, SCHmCK) ist sicher; der Beweis aber, daB diese Antikorper mit den 
Immunitii.tserscheinungen etwas zu tun haben, steht noch aus. Die Mehrzahl 
der Forscher neigt heutigentags mehr zu der Ansicht, daB vor aHem cellulii.re 
Vorgii.nge bei der Immuniliii.t eine Rolle spielen; es ist aber durchaus im Bereich 
der Moglichkeit, daB SOWOhl cellulii.re als auch humorale Krii.fte ihr Teil an der 
Immunitii.t haben, wie das u. a. MUCH, v. HAJEK, OELLER annehmen. 

Li teratur. 
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4. Die pathologische Anatomie. 
Auch die pathologisch-anatomischen Veranderungen bei der Tuberkulose 

sind nach moderner Auffassung (ASCHOFF, RANKE u. a.) von dem Zustand der 
Gesamtimmunitat des Korpers bis zu einem gewissen Grade abhangig. Sie 
sollen deshalb an dieser Stelle besonders besprochen werden, wobei dem Charakter 
des Abschnittes entsprechend auf die spezielle pathologische Anatomie der 
Augentuberkulose nicht eingegangen wird; die Darstellung wird sich aber nicht 
auf die immunbiologischen Gesichtspunkte beschranken. An den Aniang der Er­
orterungen soIl daher auch die seit langem bekannte, aber jetzt besser ver­
standliche Tatsache gesetzt werden, daB das Tuberkelknotchen zwar die besonders 
charakteristische Ausdrucksform der Tuberkulose ist, daB aber auch ganz andere 
histologische Erscheinungen bei der Tuberkulose unterlaufen, und daB umgekehrt 
am Bulbus knotchenformige Eruptionen vorkommen, die mit Tuberkulose 
nichts zu tun haben, sondern durch Lues, Lepra oder die sympathische Oph­
thalmie ausgelost sein konnen. 
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Die genauere Histologie des Tuberkels hat fiir uns Ophthalmologen ein 
doppeltes Interesse, weil sie BAUMGARTEN vor allem an dem Iristuberkel studiert 
hat. Mit BAUMGARTEN nimmt man jetzt allgemein an, daB als erste Reaktion 
auf den Bacillenreiz Bindegewebs- und auch Endothelzellen sich durch Karyo­
kinese zu den charakteristischen epitheloiden Zellen umwandeln. Die Ent­
stehung des Tuberkels aus Bindegewebszellen dokumentiert sich nach RANKE 
auch darin, daB diese bei den Restitutionsvorgangen zu echten Bindegewebs­
zellen sich umwandeln und typisches fibrillares Bindegewebe produzieren. 
Ein abgegrenztes Knotchen entsteht nach BAUMGARTEN deshalb, weil sich die 
Zellreaktion meist rund um eine knotchenformige Bacillenkolonie ausbildet 
und weil der Widerstand der umgebenden Gewebe auf den tuberkulosen Herd 
einwirkt. In sehr weichen, widerstandslosen Medien, z. B. im Glaskorper bleibt 
die scharfe Abgrenzung, die kugelformige Abrundung der Knotchen' aus. Je 
langsamer sich der Epitheloidtuberkel entwickelt, um so mehr kommt eSZUE 
Ausbildung LA.NGH.A.NSScher Riesenzellen. Diese sind auf einen partiellen Zelltod 
der epitheloiden Zellen zuriickzufiihren und daher nicht mehr zu einer fibrosen, 
Umwandlung fahig. Je akuter aber der ProzeB, um so mehr tr~tt als zweite 
Reaktion eine Lymphocyt;enauswanderung aus den GefaBen in den. Vorder. 
grund; bei starken Bacillenmassen werden auch polynucleare Leukpcyten, 
chemotaktisch angelockt. Auch Fibrin ist dann abgesehen von 'ein~m feinen; 
bindegewebigen Reticulum im Tuberkel nachweisbar. Zu dem typischen TuberkeI 
gehort im spateren Stadium die zentrale Verkasung. Aber schon BAUMGA,RTEN 
stellte fest, daB auch in echten tuberku16sen Bildungen die nekrotischen Vor-
gange fehlen konnen. . 

Die Bedeutung des Immunitatszustandes fUr die pathologisch-anatomische 
Ausdrucksform der Tuberkulose riickt ASCHOFF dadurch in den Vordergrund, 
daB er eine kindliche Tuberkulose und eine Tuberkulose der Erwachsenen unter­
scheidet. Ganz ahnlich hat bereits auf Grund klinischer Erfahrung 1883 EPERON 
fUr die Tuberkulose des Uvealtractus zwei verschiedene Typen aufgestellt, 
eine, vor allem die jugehdlichen Individuen befallende subakute Form, die rapid 
zur Zerstorung eines Auges fiihrt, und eine zweite, mehr bei alteren Personen 
vorkommende, langsam verlaufende Form, die die Moglichkeit der Besserung 
und Heilung in sich schlieBt. 

Fremdkorper- und toxische Wirkung der Bacillen. Die bedeutungsvollen 
Untersuchungen K. E. RANKEB, auf die bereits mehrfach hingewiesen wurde, 
basieren auf pathologisch-anatomischen Studien und gipfeln in dem Versuch, 
die Fremdkorperwirkung einerseits und die toxische Wirkung andererseits auf 
immunbiologischem Weg zu erklaren. Die Wirkung der Tuberkelbacillen im 
primaren Stadium, also vor allem die Wirkung auf die Bindegewebszellen faBt 
RANKE als Fremdkorperwirkung auf, wobei die Bacillen ahnlich wie Raupen­
haare tuberkuloide Struktur hervorrufen. In dem zweiten Stadium, das durch 
die 'Oberempfindlichkeit gegen Tuberkelbacillengifte ausgezeichnet ist, steht 
anatomisch die toxische Komponente vor allem in Form perifokaler starker 
Entziindung im Vordergrund, wobei die Fremdkorperwirkung mehr zuriicktritt 
und die Verkasung der akuten Entziindung schnell folgt. Je mehr die allge­
meine Giftiiberempfindlichkeit nachlaBt und die Immunitat zunimmt, um so 
mehr entwickeln sich torpide Epitheloidzellentuberkel mit einer allmahlich 
abnehmenden, schlieBlich ganz ausbleibenden perifokalen Entziindung. Es ist 
dabei immer zu bedenken, daB die Untersuchungen RANKEB nur an der Lunge 
ausgefiihrt sind. 

1m einzelnen ist es oft ungemein schwierig mit Sicherheit zu sagen, was auf 
Bacillen und was auf Toxinwirkung zu beziehen ist. DaB Giftwirkungen von 
einem bacillaren Herde auf die Umgebung ausgehen konnen, nimmt man wohl 
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jetzt allgemein mit Recht an, ob aber solche Toxine auch von dem Bacillen­
herd in den Kreislauf abgegeben werden und fern vom Ursprungsherd tuber­
kulose Erkrankungen bedingen konnen, wie das ORTH und manche andere Autoren 
angenommen haben, scheint mir noch nicht bewiesen, im Gegenteil recht fraglich. 

Die toxische und Fremdkorperwirkung kombinieren sich mannigfach, 
Nach TENDELOO entsteht kein tuberkulOses Gewebe ohne Exsudation und Ent­
artung, und es findet andererseits keine tuberkulose Exsudation statt ohne 
Gewebsneubildung und Entartung. FELIX LEwANDOWSKY, der sich um den Aus­
bau dieser immunbiologischen Betrachtungsweise anatomischer Veranderungen 
bei der Tuberkulose groBe Verdienste erworben hat, geht sogar noch einen Schritt 
weiter und mochte die tuberkuloide Reaktion nicht auf den Tuberkelbacillus 
beschrankt wissen, sondern stellt als allgemeines, biologisches Gesetz den Satz 
auf, ,;wo 'Bakterien sich im Korper schrankenlos vermehren, da antwortet der 
Organismus mit den unspezifischen Reaktionen der Entzundung; wo Bakterien 
unter der Einwirkung von Antik5rpern langsam zerfallen, wo BakterieneiweiB 
durch ihre Tatigkeit abgebaut wird, da entstehen Tuberkel und tuberkuloide 
Strukturen" . 

Auf die Nutzanwendung der RANKEschen Befunde durch SCHIECK wurde 
bereits auf S. 99 hingewiesen; auch GILBERT schlieBt sich neuerdings dieser 
Erklarungsweise fur die Entstehung der tuberkulOsen Veranderungen am Uveal­
tractus an. 

Die pathologiseh.anatomisehe Diagnose auf Tuberkulose. Unabhii.ngig VOll 

den Fragen der Immunitatslehre soIl nun noch kurz erortert werden, wieweit die 
histologi8Che Struktur bei einem ProzefJ am Auge die Diagnose Tuberkulose sichert 
oder wahrscheinlich macht. 1m Lauf der Jahre ist man in dieser Hinsicht 
immer vorsichtiger geworden. Besonders durch die experimentellen Erfahrungen 
STOCKS und spaterer Forscher weiB man jetzt, daB histologisch ganz un­
spezifisch aussehende Gebilde, also z. B. rein lymphocytare Herde, durch 
Tuberkelbacillen bedingt sein konnen. Ein gutes Beispiel dieser Art gibt GILBERT 
in Abb. 45 seiner Darstellung der Erkrankungen des Uvealtractus (Bd.5 des 
Handbuches von GRAEFE-SAEMISCH). Nicht selten hat umgekehrt die spezifisch 
aussehende Struktur im histologischen Bild zur Fehldiagnose Tuberkulose ge­
fiihrt. So kann es wohl heute kaum mehr einem Zweifel unterliegen, daB 
der bekannte Fall von Keratitis parenchymatosa E. V. HIPPELB, von dem die 
Auffassung ausging, daB auch die Tuberkulose bei der Entstehung der Keratitis 
parenchymatosa eine nicht unwichtige Rolle spiele, auf syphilitischer Grundiage 
beruhte. Auch in sicher luetischen Beobachtungen von Keratitis parenchy­
matosa hat man spaterhin gelegentlich riesenzellartige Gebilde festgestellt 
(ELSCHNIG, KUNZE). E. V. HIPPEL hat auch auf Grund eingehender, ver­
gleichender Untersuchungen sich zu der Ansicht bekannt, daB zwischen sym­
pathischer Ophthalmie und Augentuberkulose durchgreifende Unterschiede 
anatomischer Art nicht zu finden seien, wenn er auch aus klinischen Grunden 
an der Wesensverschiedenheit beider Entzundungen festhalt. 

Die t1liJerkuloide Struktur, kann al80 nicht al8 8chliiB8iger Beweis einer 
t'llherkulo8en Erkrankung aufgefafJt werden, besonders da bei den Augenprozessen 
die zentrale Nekrose meistens fehit. Trotzdem wird man, wenn sonstige Ver­
dachtsmomente fur Tuberkulose sprechen und Lues, Lepra, sympathische 
Ophthalmie ausgeschiossen werden konnen, aus der histologischen Struktur 
ofters die Atiologie der Erkrankung klaren konnen. Aus den Untersuchungen 
E. v. HIPPELB und GILBERTS geht aber auch hervor, daB man bei einer chro­
nischen Uveitis aus der Abwesenheit charakteristischer histologischer Ver­
anderungen keine zu weitgehenden Schlusse ziehen, daB man vor allem 
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Tuberkulose deshalb nicht ausschlieBen darf. Sie stehen mit dieser Ansicht 
im Gegensatz zu E. FUCHS. 

DaB an tuberkulos erkrankten Augen neben bacillaren Affektionen toxisch bedingte 
Herde vorkommen, wird von vielen Autoren angenommen. Diese Ansicht vertritt neuer­
dings vor allem MELLER an Hand eines Falles von frischer Chorioiditis, bei dem sich reich­
liche Tuberkelbacillen in den verkasten Aderhautherden fanden, wahrend die gleichzeitig 
bestehende Sehnervenentziindung keinerlei Bacillen enthielt. MELLER nimmt an, daB die 
um den tuberkulosen Aderhautherd gebiIdete Schwartenhiille ein Hindernis fiir die Tuberkel­
bacillen darstellte, daB aber reizende Stoffe aus ihr in die Umgebung austreten konnten 
und Papillitis zuwege brachten. 

Eine ganz besondere Wichtigkeit kann die anatomische Untersuchung dann fiir die 
Diagnose gewinnen, wenn die ophthalmoskopische Untersuchung unsicher oder negativ 
war, wie z. B. bei manchen Fallen von Miliartuberkulose der Aderhaut. 

Zum SchluB sei noch darauf hingewiesen, daB die Tuberkelbacillen gelegentlich 
auch ganz uncharakteristische panophthalmieartige Bilder erzeugen konnen, 
und daB in neuester Zeit STOCK tiber einen Fall von metastatischer Ophthalmie 
mit groBen Tuberkeln in der Aderhaut, Eiterbildung zwischen Netzhaut und 
Aderhaut und ausgedehnter Nekrose der Retina berichtet hat. Die Mikro­
organismen stellten sich als feine, lange Stabchen dar mit allerdings maBiger 
Saure£estigkeit. Auch friiher schon wurde unter anderen von LUTTGE eine 
Panophthalmitis tuberculosa im Puerperium beschrieben (s. auch KELLERMANN). 

Literatur. 

Die pathologische Anatomie. 

ALBRICH: tl'ber den Anfang des Impftuberkels der Iris mit besonderer Beriicksichtigung 
der zum reticulo-endothelialem System gehOrigen Zellen. Graefes Arch. 123, 694 (1930).­
AsCHOFF: (a) tl'ber die natiirlichen Heilungsvorgange bei der Lungenphthise. Kongr. inn. 
Med. Wiesbaden 1921. (b) Das reticulo-endotheliale System. Erg. inn. Med. 26, 1 (1924). 

BAUMGARTEN: (a) Experimentelle und pathologisch-anatomische Untersuchungen iiber 
Tuberkulose. Z. klin. Med. 9, 93 (1885). (b) tl'ber die pathologisch-histologische Wirkung 
und Wirksamkeit der Tuberkelbacillen. Vortr. dtsch. path. Ges. 4, 2 (1902). - BAQUIS: 
Das reticulo-endotheliale Gewebe im Auge. Inst. Anat. Univ. Firenze. Boll. Ocul. 8, 342 
(1929). 

ELSCHNIG: tl'ber Keratitis parenchymatosa. Graefes Arch. 62,481 (1906). - EPERON: 
Etude clinique sur III. tuberculose primitive du tractus uveal. Arch. d'Ophtalm. 1883111,485. 

FuCHS, E.: tl'ber chronische endogene Uveitis. Graefes Arch. 84, 201 (1913). 
GILBERT: Die Erkra.n.\ungen des Uvealtractus. GRAEFE-SAEMISCJ;l' Handbuch der 

gesamten AugenheiIkunde, 2. Auf I. , 1922. . 
HAYEK, v.: Das Tuberkuloseproblem. Berlin 1921. - RIPPEL, E. v.: (a) tl'ber Keratitis 

parenchymatosa. Graefes Arch. 39, .204 (1893). (b) tl'ber tuberkulose sympathisierende 
proliferierende Uveitis unbekannter Atiologie. Graefes Arch. 92,421 (1917). - HUEBSCH­
MANN: Pathologische Anatomie der Tuberkulose. Berlin: Julius Springer 1928. 

IGERSHEIMER: Experimentelle und klinische Untersuchungen zur Bindehauttuberkulose. 
KIin. Mbl. Augenheilk. 69, 226 (1922). - IGERSHEIMER u. SCHLOSSBERGER: tl'ber Reinfek­
tionsversuche am Auge mit Bakterien der saurefesten Gruppe. Graefes Arch: 110, 1 (1922). 

KELLERMANN: tl'ber tuberkulose Panophthalmie im AnschluB an ein Puerperium. 
Z. Augenheilk. 20, 464 (1908). - KOCH, ROBERT: tl'ber die.iitiologie der Tuberkulose. Kongr. 
inn. Med. Wiesbaden 56. - KRUCKMANN: (a) tl'ber das Auftreten tuberkuloser Antikorper 
in der Vorderkammer. Diskussion zu dem Vortrag SCHIECK. Heidelberg 1911. (b) Dis­
kussion zum Vortrag WERDENBERG. Dtsch. ophthalm. Ges. Heidelberg 1930, S. 84. -
KRUSIUS: Tuberkulosestudien. Z. Immun.forschg 9, 4 (1911). - KUNZE: Anatomische 
Untersuchung eines Falles von Keratitis parenchymatosa e Iue hereditaria. Graefes Arch. 
102, 205 (1920). 

LEBER, A.: Experimentelle Beitrage zur Kenntnis der biologischen V organge bei der 
Tuberkulose. Z. Hyg. 61, 475 (1908). - LEWANDOWSKY: Experimentelle Tuberkulide. 
Miinch. med. Wschr. 1914, Nr 17, 961. - LUNDSGAARD: Die sogenanntE} primare Kon­
junktivaltuberkulose und Konjunktivaltuberkulose bei Lupuspatienten. Klin .. MbL Augen­
beiIk. 56, 97 (1915). - LUTTGE: Panophthalmitis tuberculosa in puerperio. Graefes Arch. 
5li, 53 (1902). 

MELLER: tl'ber tuberkulose Aderhauterkrankung. Z. Augenheilk. 48, 5 (1922). -
MUCH: Tuberkulose. Arch. Hyg. 2 (1917). 



104 J. IGERSHEDIER: Tuberkulose und Auge. 

OELLER: tiber die Bedeutung der Zellfunktion bei Immunitii.tsvorgii.ngen. Dtsch. 
med. Wschr. 1923, 1287. 

RANKE, K. E.: (a) Primii.raffekt, sekundii.re und tertiii.re Stadien der Lungelituberkulose 
usw. Dtsch. Arch. klin. Med. 119, 201 (1916). (b) Die Beteiligung der Lungen an den 
allergischen Stadien der Tuberkulose. Beitr. KIin. Tbk. 62, 212 (1922). - ROMER: Weitere 
Versuche iiber Immunitii.t gegen Tuberkulose usw. Beitr. KIin. Tbk. 13, 1 (1909). 

SCHIECK: (a) Die Differenzierung des Typus humanus und bovinus des Tuberkelbacillus 
usw. Veroff. Koch·Stiftg 1, H. 5/7 (1913). (b) Die Abhii.ngigkeit des Verlaufs der tuber· 
kulOsen Prozesse am Auge von dem Stadium der Allergie des Gesamtorganismus. Graefes 
Arch. 106, 257 (1921). - SCHONFELDER: Riesenzellen in der Vorderkammer eines wegen 
Hornhautgesch~ enukleierten Auges. KIin. Mbl. Augenheilk. 73, 220 (1924). - STOCK: 
Tuberkulose als Atiologie der chronischen Entziindungen des Auges. Graefes Arch. 66, 51 
(1907). (b) Ober metastatische Ophthalmia durch Tubelkelbacillen. KIin. Mbl. Augenheilk. 
70,356 (1923). - Szn.,Y, A. v.: ttber Wandertuberkel. KIin. Mbl. Augenheilk. 87,13 (1931). 

TENDELOO: Pathologische Anatomie. Handbuch der Tuberkulose von BRAUER, 
SCHRODER und BLUMENFELD. Leipzig 1914. 

VERHOEFF: (a) The histologic findings in a case of tuberculous cyclitis and theory as 
to the origin tuberculous scleritis and keratitis. Trans. amer. ophthalm. Soc. 1910, 566. 
(b) Histologische Untersuchung eines Falles von lokalisierter, tuberkuloser Chorioretinitis. 
Arch. of Ophthalm. 1929, 63. Ref. KIin. Mbl. Augenheilk. 8311, 696 (1929). 

5. Die Konstitution und Disposition. 
Mehr und mehr hat man eingesehen, daB die·· bakteriologischen Faktoren, 

worunter Virulenz und Menge der Parasiten sowie die Immunitii.tserscheinungen 
zu verstehen sind, nich~ allein fiir das Angehen oder Nichtangehen einer tuber­
kulosen Infektion maBgebend sind. Der Begriff der Konstitu~ion und indivi­
duellen Anlage, wie er von OTTOMAR ROSENBACH, HUPPE, GOTTSTEIN, MARTIUS 
und unter den Pathologen vor allen von v. HANSEMANN, ORTH, BENECKE, 
LuBARSCH, HART u. a. in den Vordergrund geriickt wurde, spielt jetzt bei den 
pathogenetischen Betrachtungen der tuberkulosen Erkrankung eine wichtige 
Rolle. ORTH konnte bereits 1907 dem rein bakteriologischen Denken entgegen. 
halten, daB nicht "jeder beIiebige Tuberkelbacillus bei jedem beliebigen Menschen 
an jeder beliebigen Korperstelle krankhafte Verii.nderungen hervorzurufen ver· 
mag, daB vielmehr die Empfii.ngIichkeit, die angeborene oder erworbene Dis· 
position, sowohl eine generelle wie eine lokale, eine gleichberechtigte Rolle 
spielt" . 

Die Disposition zur Tuberkulose ist fiir den Menschen eine allgemeine, mit 
dem Keimplasma iiberkommene Eigenschaft, die bei manchen anderen Tier­
rassen nicht ohne weiteres in derselben Weise vorhanden is~. Man hat aber 
nun weiter aus dem Bau des Menschen oder einzelner seiner Teile, z. B. des 
Brustkastens eine individuelle Anlage zur tuberkulosen Erkrankung, vor allem 
der Lunge abzuleiten versucht. Aus dahingehenden Beobachtungen entstand 
der alte Begriff des Habitus phthisicu8 (ROKITANSKY), der sich mit dem moder­
neren des Habitus asthenicus (STILLER) deckt. tyber diese Fragen orientieren 
vor allem die monographischen Darstellungen von SCHLUTER und von J. BAUER. 
FRIEDRICH MULLER steht diesen Konstitutionsvorstellungen auf Grund seiner 
groBen Erfahrung ziemlich skep~isch gegeniiber uud behauptet, daB kein Habitus 
und keine mikroskopische Untersuchung der Organe Aufklii.rung dariiber ver· 
schaffen konne, ob ein Individuum widerstandsfii.hig gegen Tuberkulose sei 
oder nicht. Dem Habitus lymphaticus, der durch die Hypertrophie des lympha. 
tischen Rachenrings charakterisiert ist, hat man ii.hnIich wie dem besonders 
von den Franzosen geschaffenen Begriff des Arthriti8mus (Komplex von Fett· 
sucht, Migrii.ne, Gicht, Neuralgien, Myalgien, chronischem Rheumatismus, 
Asthma, Konkrementbildungen in Gallen. und Harnwegen) eine geringe Neigung 
zur Lungentuberkulose zugeschrieben. Zweifellos haben aber aIle diese An· 
nahmen viel Hypothetisrhes. 
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DaB es aber dispositionelle eruorbene Momente gibt, die das Entstehen einer 
Tuberkulose begiinstigen oder im Gegenteil erschweren, ist sicher. Vorange­
gangene Infektionskrankheiten, Unteremahrung, Diabetes stellen solche dispo­
nierenden Momente dar. Welchen EinfluB die Ernahrung auf die Widerstandskraft 
des Organismus und auch auf den Verlauf bestimmter Augenerkrankungen aus­
zuiiben vermag, zeigen die vollig iibereinstimmenden Beobachtungen iiber 
Zunahme und Verlauf skrofuloser Augenaffektionen im Krieg. Sowohl in 
Leipzig (SEEFELDER), als in Konigsberg (PICK), Berlin (DoHME) und Gottingeri' 
(KASSNER) hat die Zahl der skrofulosen Augenleiden, besonders der schweren, 
sich wahrend des Krieges etwa verdoppelt, Besonders auffallend war die Haufig­
keit dieser Erkrankungen bei Erwachsenen. Die schweren, mit Perforation 
einhergehenden FaIle machten 1912 am Berliner Material 5,7% der phlyk­
tanularen Mfektionen aus, 1917 aber 30,4% (DOHME). Patienten, die vor dem 
Kriege an leichter oder mittlerer Form ofters erkrankten, hatten im Lauf des 
Krieges Rezidive schwerer oder schwerster Art (KASSNER). 

Augenskrofulose und AugentuberkuIose. Eine fiir den Ophthalmologen 
sowohl theoretisch wie praktisch wichtige Frage ist die, ob vorangegangene 
Skrofulose zur Augentuberkulose disponiert oder umgekehrt eine Schutzwirkung 
ausiibt. Auch die weitere Frage, die das Schicksal der Augenpatienten angeht, 
ist von allgemeinem, Interesse" ob eine iiberstandene Augenskrofulose eine 
Bedeutung fiir spateres Ausbrechen einer sonstigerf tuberkulosen Erkrankung 
des Korpers hat. Unter 138 Patienten von IOERSHEIMER und PRINZ (spater 
erganzt), deren erste skrofu16se Augenerkrankung lange Jahre zuriicklag, konnte 
bei 24,6% ein aktiver, tuberku16ser ProzeB sonst am Korper, meist an der 
Lunge nachgewiesen werden. Bei 17,9% fanden sich abgelaufene Prozesse an 
der Lunge und in 57,2% konnte eine spezifische Erkrankung nicht oder nicht 
mehr festgestellt werden. Aus eigenen Nachforschungen kann ich dem hinzu­
fiigen, daB man in der Vorgeschichte von Patienten mit Augentuberkulose 
zwar nicht gerade haufig, aber doch gelegentlich Skrofulose am Auge oder sonst 
am Korper feststellen kann. NOWACK fand unter 39 schweren Phthisikem 
15mal vorangegangene, phlyktanulare Erkrankung. Bei diesem hohen Prozent­
satz ist allerdings zu beriicksichtigen, daB diese Untersuchungen in dem stark 
tuberkulosedurchseuchten Wien ausgefiihrt wurden. Auch FRIEDRICH MULLER 
betont, daB man ofters Narben von friiheren Driisenverkasungen, von Skrofulo­
derma und von Lupus bei solchen Leuten sahe, die spater an Lungenphthise 
zugrunde gehen. Von einem sicheren Schutz, den die Skro/ulose gegen Lungen­
tuberkulose gewdhrt, leann also nicht gesprochen werden. Aber es scheinen relativ 
selten bei friiher Skrofu16sen spater schwere Lungenprozesse sich einzustellen. 
Es ist moglich, ja sogar wahrscheinlich, daB diese ganze Frage der Beziehung 
zwischen Skrofulose und Lungentuberkulose in das Gebiet der Immunitats­
erscheinungen gehort. 

DaB die Lues und vor allem auch die angeborene Syphilis einen gUnstigen 
Boden fiir die Entwicklung der Tuberkulol?e auch am Auge darstelle, wird ge­
legentlich behauptet, ohne daB aber beweisende Beobachtungen bestehen. 

Tuberkulose und Trauma. Schwierig ist femer im Einzelfall die Beurteilung 
des Trauma als dispositionelles Moment fiir die Entstehung einer tuberku16sen 
Augenerkrankung. Eine auBere, augenarztlicherseits beobachtete Verletzung 
des Auges, der sich nach einem bestimmten Intervall eine spezifische Entziin­
dung des Bulbus anschlieBt, wird von vielen Autoren uud auch von den Behorden 
als aus16sende Ursache der Augentuberkulose anerkannt (vgl. hierzu CRAMER, 
Bd. 4 dieses Handbuches). Aber auch spezifisch aussehende intraokulare Er­
krankungen, die nach erheblichen Kontusionen bei tuberkulosen Menschen 
eintreten, sind moglicherweise manchmal durch das Trauma ausgel6st, insofem 
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als die im Blut zirkulierenden Bacillen an dem geschadigten Ort sich nieder­
lassen und zu pathogener Wirkung gelangen konnen (Literatur bei WAGENMANN, 
MELLER, BLOCK). Ich weise in diesem Zusammenhang auf den bereits frillier 
zitierten Fall von EISELSBERG hin. 

Innerhalb des Augenapparates erscheinen einzelne Teile, wie vor allem die 
Uvea, zur tuberkulosen Infektion besonders disponiert, wahrend andere, wie 
die Augenmuskeln, ganz entsprechend dem Verhalten der sonstigen Korper­
muskulatur, kaum je tuberkulos erkrariken. 

Alter und Geschlecht. Auffallend ist auch, daB die Uveitis besonders haufig 
im Pubertats- und klimakterischen Alter auftritt und an sich haufiger das 
weibliche ali! das mannliche Gesaklecht befallt. Unter den sicher oder sehr wahr­
scheinlich tuberkulosen Fallen von Iridocyclitis der Gottinger Augenklinik aus 
drei Jahren betrafen iiber 2/3 das weibliche Geschlecht, wahrend bei den sicher 
oder wahrscheinlich nicht tuberkulosen Fallen (ohne Hinzurechnung der lueti­
schen) das mannliche Geschlecht eher etwas iiberwog. GILBERT fand in einer 
Statistik von 500 Fallen von Iridocyclitis den 55% bei Wei bern 45% bei 
Mannern gegeniiberstehen. Er spricht die Vermutung aus, daB sich Tuberkulose 
und andere Schadlichkeiten dann vorwiegend gelten machen, wenn der weibliche 
Organismus mehr noch als sonst von den Funktionen des Geschlechtsapparates, 
seiner Evolution und Involution in Anspruch genommen und geschwacht wird. 
Nach Untersuchungen ACHERMANNS an der schweizer Bevolkerung fand sich 
die tuberkulose Iridocyclitis am haufigsten im 5. Lebensdezennium. 

Nach E. LOWENSTEIN haben die Augen ebenso wie Knochen, Nieren, Neben­
nieren die ausgesprochene Neigung als Organsystem zu erkranken, d. h. FaIle 
von einseitiger Augentuberkulose bekommen, wenn eine spezifische neue Eruption 
erfolgt, vorwiegend eine Erkrankung des anderen Auges, ohne daB sonst am 
Korper Metastasen aufzutreten brauchen (s. auch Kapitel SCllECK in diesem 
Bande S. 462; "Elektive Sensibilisierung" nach RIEHM). 
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B. Diagnostik. 
1. Morphologie und Nachweis der Tuberkelbacillen. 

Der morphologische Nachweis der von ROBERT KOCH 1882 gefundenen 
Tuberkelbacillen geschieht wohl jetzt noch immer am haufigsten mit der 
ZIEHL-NEELsENschen Carbolfuchsin-Methode. Zahlreiche andere Farbeverfahren 
sind angegeben, von denen aber nur das von SCHADEL noch genannt sei, als 
eine Methode fur Farbenblinde, die sich des Methylvioletts als Farbemittel 
bedient. Wegen aller Einzelheiten sei auf KOSSELs Darstellung im Handbuch 
von KOLLE-WASSERMANN, sowie auf E. LOWENSTEINS Tuberkulosemonographie 
verwiesen. 

Fiir den Ophthalmologen kommt die Farbung im Schnitt haufiger in Betracht als die 
im Ausstrich. Sowohl in paraffin- als auch in celloidineingebettetem Material konnen die 
Bacillen nachgewiesen werden. Aus eigener reichlicher Erfahrung empfehle ich das Material 
in Celloidin einzubetten ulld die moglichst diinnen Schnitte, nachdem sie gewassert sind, 
in Carbolfuchsin zu bringen. Die die Schnitte enthaltende Carbolfuchsinlosung wird im 
Uhrschalchen tiber der Flamme 3-4mal vorsichtig erwarmt, bis Dampfe aufsteigen. Nach 
jedem Erwarmen muB die Fltissigkeit gut abktihlen, so daB die ganze Fiirbungsprozedur 
ungefahr 15 Minuten in Anspruch nimmt. Sodann differenzieren in salzsaurem Alkohol 
(1: 100), der mehrmals gewechselt werden kann, bis der Schnitt farblos erscheint. SchlieBlich 
wiissem und nachfarben mit Hamatoxylin oder Hamalaun. Bei gut gelungener .Farbung 
erscheinen die roten Blutkorperchen rosa, die Tuberkelbacillen leuchtend rot, das tibrige 
Gewebe blau. 

Die GroBe der saurefesten KocHschen Bacillen kann recht schwankend sein, 
Die Gestalt ist njcht immer schlank wie ein Stabchen, sondern auch manchmal 
plump und dick, oder ha.kchenformig gebogen. In den Prozessen am Auge 
sind sie, wenn man sie uberhaupt nachweisen kann, meist nur in geringer 
Anzahl oder nur vereinzelt zu finden. 

Bei der groBen Armut aller tuberkulosen Augenprozesse an Tuberkelbacillen ist es zu 
begriiBen, daB man versucht hat, die Zahl der vorhandenen Bacillen anzureichern. Am 
Auge ist es GUILLERY gelungen durch Verwendung des Antiformins (UHLENHUTH) positive 
Resultate zu erzielen. Die Methode besteht darin, daB das in Formol fixierte Gewebsstiick 
mit dem Gefriermikrotom in Schnitte von 15 fA' zerlegt wird und daB etwa 20-30 Schnitte 
mit 20 ccm 15%iger Antiforminlosung tibergossen und dann in den Brutschrank gebracht 
werden. Nach 2 Stunden wird das Antiformin gewechselt, wodurch alle Schnitte sich auf­
losen sollen. Die Fltissigkeit wird dann mehrfach zentrifugiert und der Bodensatz auf 
Bacillen untersucht. Vorsicht mit dieser Methode ist deshalb geboten, weil gelegentlich 
im Leitungswasser saurefeste Bacillen sich aufhalten, die dem Antiformin widerstehen 
(BEITZKE). Neuerdings wurden im iridocyclitischen Gewebe Tuberkelbacillen geziichtet 
(MELLER). 

Ein wichtiges Charakteristikum des TuberkelbacilluR ist die Sduretestigkeit, 
die ihrerseits durch die Wachshiille des Parasiten bedingt ist. Bezuglich der 
hypothetischen Vorstellungen, die man sich uber seinen feineren Bau gemacht 
hat, sei auf BERGELLS Darstellung verwiesen (s. auch Partigentherapie nach 
DEYCKE-MuCH S. 121). 

AuBerdem gibt es aber noch eine groBe Zahl saurefester Bacillen, die entweder 
uberhaupt nur als harmlose Schmarotzer zu bezeichnen sind, wie die Butter­
bacillen, Grasbacillen oder fur den. Saugetierorganismus keine oder hochst 
geringe pathogene. Wirkungen entfalten (Kaltblutertuberkelbacillen, Bacillen 
der Hiihnertuberkulose). Die Differenzierung dieser verschiedenen, saure­
festen Gruppen geschieht vor allem durch das Kulturverfahren. Auf diese 
Methoden der Ziichtung soil aber hier nicht naher eingegangen werden, da sie 
praktisch fur den Ophthalmologen kaum in Betracht kommen. 

Eine granulare Form des Tuberkulosevirus hat MUCH mit modifizierter 
Gramfarbung dargestellt, und es ist wohl kaum zweifelhaft, daB diese gram­
farbbare Form in tuberkulosem Gewebe nicht selten zu finden ist. KOSSEL, 
LOWENSTEIN und viele andere sprechen sich aber ubereinstimmend dahin aus, 
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daB man auf Grund des alleinigen V orkommens dieser granularen Form die 
Diagnose Tuberkulose nicht stellen konne und daB zum mindesten das farbe­
rische Resultat durch den Tierversuch bestatigt werden musse. 

Eine strittige Frage ist, ob es auBerdem noch ein ultravisibles Tuberkulose­
virus gibt, wie die franzosische Schule behauptet (FONTES, V ANDREMER, CAL­
METTE u. a.). Die· deutsche Forschung nimmt mit vielen anderen nicht an, 
daB eine solche invisible Form vorkommt, glaubt vielmehr, daB bei positiven 
Impferfolgen mit TuberkelbacillenfiItraten im Tierversuch es sich um kleinste 
Splitterchen handelt, die zufallig die FiIterkerze passiert haben. 

Haufiger als durch den morphologischen Nachweis wird man die Anwesen­
heit von Tuberkelbacillen in bestimmten Geweben des Auges durch den Tier­
versuch erweisen konnen. Als Impfort kommt vor allem die vordere Augen­
kammer des Kaninchens und die Bauchhohle des Meerschweinchens in Betracht. 
Flussige Medien lassen sich auch gut beim Meerschweinchen intraokular ver­
impfen. 

Der Tierver8mh (Vorderkammerimpfung beim Kaninchen) solI etwas genauer 
geschildert werden, da er als diagnostische Methode auch vom Praktiker ofters 
benutzt wird. 

Das Tier wird am besten auf einem Kaninchenbrett aufgespannt; in Ermangelung eines 
solchen kann es auch durch einen Gehilfen, fest in ein Tuch eingepackt, gehalten werden. 
Das vorher cocainisierte Auge wird mit dem stumpfen Ende einer Pinzette aus der Lidspalte 
herausluxiert. Am oberen Limbus Lanzenschnitt; sofort nach dem Schnitt wird ein Tropfen 
sterilen Cocains auf die Wunde oder die prolabierte Iris getraufelt. Sodann wird mit Spatel 
(evtI. auch mit einer Pinzette) das tuberkuloseverdachtige Gewebsstiick in die Vorderkamxner 
implantiert. . -

In den ersten Tagen nach der Impfung ist das Auge ofters injiziert; ein ge­
ringes, entzundllches Pupillarexsudat biIdet sich schnellzuriick. Erst etwa drei 
Wochen nach der Verimpfung, manchmal auch erheblich spater, beginnt das 
Auge sich zu injizieren. Zu der ROtung gesellt sich dann eine gewisse Miosis 
und leichte Wulstung der Iris. Um das eingepflanzte Stuckchen tritt eine feine, 
aber zunehmende Exsudation auf, die Iris wird hyperamisch, und es schieBen 
in ihr gelbe oder graulich-glasige Knotchen auf, die oft von einem feinen GefaB­
netz ubersponnen sind (s. auch S. 92). 

Fiir die Praxis ist es naturgemall sehr wesentlich, das Resultat der tJbertragung moglichst 
bald zu erfahren; daher die Versuche, das Tierexperiment zu beschleunigen. Die Methode 
von ESCH besteht darin, einem Meerschweinchen das Organmaterial intraperitoneal oder 
subcutan zu injizieren und vom 9._ Tag ab immer in Abstiinden von 3 Tagen eine intracutane 
Tuberkulinprobe (0,02 ccm Tuberkulin in 0,1 ccm Fliissigkeit) vorzunehmen. HAGEMANN 
haIt hochempfindliche tuberkulOse Meerschweinchen vorratig und priift, ob das zu unter­
suchende Organmaterial bei diesen Tieren tJberempfindlicbkeitsresuItate auslost. 

Der negative Ausfall des Tierversuchs ist kein Beweis gegen das Vorliegen 
einer Tuberkulose. Das Organmaterial kann zufallig keine Bacillen enthalten 
oder solche in sehr wenig virulenter Form. 

Der Tierversuch hat auch noch wegen der Differenzierung von Typus humanus 
und Typus bovinus eine diagnostische Bedeutung. TATEWOSSIANZ hat zuerst 
aus BAUMGARTENS Institut festgestellt, daB die Vorderkammerinfektion mit 
Typus humanus bei Kaninchen einen viel milderen Effekt hat, als die mit Typus 
bovinus. SCHIECK hat diese Verhaltnisse an Kulturmaterial besonders griindlich 
untersucht und folgendes festgestellt. Von 50 mit humanem Typus geimpften 
Kaninchen heiIten 46 aus oder zeigten regressive Tendenz, von 70 mit bovinem 
Typus geimpften Augen gingen 66 an fortschreitender Hornhaut- oder Iris­
tuberkulose zugrunde. Der Unterschied wird verwischt, wenn man zu massive 
Dosen verwendet., 

Es werden noch zahlreiche andere Methoden zur Differenzierung der beiden 
fur den Menschen pathogenen Tuberkelbacillentypen angegeben. E. LOWEN-
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STEIN hebt aber hervor, daB namhafte Forscher die Unterschiede nur als graduell 
und nicht als unbedingt stichhaltig anerkennen. 

Fiir die Erkrankungen des Auges beim Menschen spielt nach aller Wahr­
scheinlichkeit der Typus humanus die dominierende Rolle. Untersuchungen 
uber die eventuelle Bedeutung des Perlsuchtbacillus liegen nicht vor und sind 
auch nur in EinzeHallen ausfiihrbar. Die PAltINAUDSche Conjunctivitis wurde 
vielfach auf den Typus bovinus zurUckgefiihrt. Es ist jedoch wahrscheinlich, 
daB die eigentliche PARINAUDsche Erkrankung mit der Tuberkulose nichts zu 
tun hat, und es nur eine Form der Konjunktivaltuberkulose gibt, die der 
PARINAUDschen Conjunctivitis ii.hnelt (s. auch SCHIECK: Erkrankungen der Binde­
haut, Bd.4, S. 90 dieses Handbuches). 
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2. Die Tuberkuliudiagnostik. 
Die wichtigste, praktische Folgerung der experimentell festgestellten Im­

munitatserscheinungen bei der Tuberkulose ist fur den Menschen die von ROBERT 
KOCH und spater fur die Cutanimpfung von v. PmQUET festgestellte Tatsache 
geworden, daB ein Tuberkuloser einer Impfung mit Tuberkulin gegeniiber eine 
Vberempfindlichkeit aufweist. Bei allen im Laufe der Zeit studierten diagnosti­
schen Proben handelt es sich darum festzustellen, ob ein Organismus auf eine 
Impfung mit Tuberkulin mit einer entziindlichen Reaktion am Herd oder an 
der Impfstelle reagiert; dazu gesellt sich bei der KOCHschen Probe die Wirkung 
auf den Gesamtorganismus. 

Methodik. Die Cutanprobe nach v. PmQUET wird zweckmaBigerweis~. folgendermaBen 
ausgefiihrt: Nach Reinigung der Haut der Innenseite des Unterarms mit Ather werden mit 
dem Impfbohrer (Besteck von v. PmQUET), evt!. auch mit der Fremdkorpernadel 4 nicht 
blutende, oberflachliche Wunden gesetzt, die im Abstand von etwa 5 cm voneinander 
angelegt werden. Auf 3 dieser Wunden wird AIttuberkulin KOCH oder diagnostisches 
Tuberkulin von MORO, das einen Zusatz von Bovotuberkulin enthalt, in reiner L<isung, 
Bowie in Verdiiunung von 1: 4 und 1: 16 aufgetraufelt. Die 4. Stelle dient ala Kontrolle. 

Die positive Reaktion auBert sich nach 24-48 Stunden, selten erst spater. Sie besteht 
aus einer Impfpapel, die meistens zwischen 5 und 10 mm, bei starkem Ausfall auch bis 
zu 2 und 3 cm Durchmesser aufweist und von einer entziindlichen Area noch umgeben sein 
kann. 

Die Impfpapel bleibt meist langere Zeit deutlich sichtbar. Bei besonders starker 
"Oberempfindlichkeit entstehen noch NebenpapeJn oder es kommt sogar zu einer nekro­
tisierenden Reaktion an der Impfstelle (s. Abb. 7). Die verschiedenen Verdiinnungen 
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der Impffliissigkeit dienen dazu, die Vberempfindlichkeit genauer kennen zu lemen 
(KOLLNER). 

Gelegentlich kommt auch eine Schnellreaktion zustande, die schon nach 6-12 Stunden 
beginnt und nach 24 Stunden bereits vollig abgelaufen ist. 

1st die Probe negativ oder zweifelhaft ausgefallen, so wird sie am besten nach Ablauf 
von 8-14 Tagen wiederholt und womoglich kombiniert mit einer intracutanen Impfung 
nach MENDEL-MANTOUX. Diese intracutane Imp/'Ung wird so ausgefiihrt, daB man von 
der Alttuberkulinverdiinnung 1: 10000 resp. 1: 1000 einen Teilstrich einer Pravazspritze 
fast parallel zur Oberfliche in die obersten Schichten der Haut des Oberarmes oder Ober­
schenkels einspritzt. Die Injektion ist gelungen, wenn sich unmittelbar anschlieBend eine 
Epidermisblase abhebt. Der eigentliche positive Effekt zeigt sich nach 24--48 Stunden 
in dem Auftreten eines Erythems eventuell mit Quaddelbildung und einer manchmal sehr 
harten Schwellung und Infiltration der Impfstelle. 

MOROS percutane 8alhenreaktion besteht darin, daB man in die Brusthaut eine Salbe 
einmassiert, die aus gleichen Teilen KOCHschen Alttuberkulins und Lanolinum anhydricum 
zusammengesetzt ist oder aus dem jetzt von MERCK hergestellten Prii.parat Ektebin. Bei 
dieser percutanen Probe kommt es 24--28 Stunden nach der Einreibung zum Auftreten 
kleiner, lichenoider Knotchen der Haut, manchmal vereinzelt, manchmal in grcBer Aus­
dehnung mit starker Rotung der ganzen betrcffenen Hautflii.che. 

FUr die 8'Ubctdane Tuberkulinprobe nach KOCH wird im allgemeinen das Alttuberkulin 
benutzt. Die Einspritzung erfolgt, nachdem 2-3 Tage vorher die Temperatur des 
Patienten als norm8J. erkannt wurde. Ala Ort der Einspritzung wird der Oberarm, die 
Brusthaut oder die Gegend zwischen den Schulterblattem gewii.hlt. Die haufigste Anfangs­
dosis besteht in 1/2 mg Alttuberkulin, bei negativem Resultat wird dann 1 mg. dann 3 mg 
und eventuell 5 mg und noch 10 mg eingespritzt. In der Praxis werden dabei von einer 
Losung 1: 100, 1/., 1, 3, 5, 10 Teilstriche der Pravazspritze injiziert. Zu den hohen Dosen 
von 5 und 10 mg wird man allerdings selten kommen. Der positive Ausfall der Subcutan­
impfung be8teht in einer 8tickreaktion an der Impfstelle (Rotung und Schwellung), in 
einer Allgemeinre.aktion (Temperatursteigerung, Kopfschmerzen, Abgeschlagenheit. starkes 
Krankl1eitsgefiihl) und eventuell in einer Herdreaktion an der Stelle der tuberkulosen 
Erkrankung. Die 3 Reaktionsformen konnen einzeln und kombiniert auftreten. Die Tem­
peratursteigerung muB dann als wirkliche Reaktion aufgefaBt werden. wenn sie sich min­
destens 1/2 Grad iiber die normale Temperaturkurve erhebt. Gelegentlich tritt dieser 
Temperaturanstieg erst am 2. Tag nach der Impfung auf. Zwischen 2 Injektionen muB 
mindestens ein Zwischenraum von zweimal 24 Stunden liegen, wobei Voraussetzung ist. 
daB die vorangegangene Einspritzung vollig resultatlos verlief. Bestand nach der ersten 
Injektion auch nur die geringste Zacke in der Temperaturkurve, so kann eine zweite, 
stirkere Dosis zu sehr erheblichen und manchmal auch unangenehmen Erscheinungen 
fiihren. Dem Krankl1eitsgefiihl bei der Allgemeinreaktion folgt oft ein ausgesprochenes 
Gefiihl des Wohlbefindens. Nur bei langdauemder Verabreichung von Tuberkulin kommt 
es ganz gelegentlich trotz normaler Temperaturen zu einem chronischen Gefiihl des 
Unbehagens. das man auch mit Tuberkulinkrankl1eit bezeichnet hat. 

Die von CALMETTE und WOLFF-EISNER eingefiihrte Ophthalmoreaktion ist fiir die mensch­
liche Praxis wieder verlassen, da. eine lokale Reaktion fUr das Auge gefii.hrlich werden 
kann (s. bei STARGARDT). 

FUr diejenigen, die sich iiber die technischen Einzelheiten noch genauer 
orientieren wollen, sei auf das Lehrbuch von BANDELIER-RoEPKE verwiesen. 

Bei der diagnostischen Verwendung des Tuberkulins treten nun folgende 
Fragen an uns heran: 

I. Sind die biologischen Reaktionen, vor allem die Allgemeinreaktion, 
Stichreaktion und Herdreaktion in ihrer Gesamtheit und jede einzeln als spezi­
fisch fur Tuberkulose anzusehen 1 

2. Sagen diese Reaktionen iiber die Art des tuberkulosen Prozesses im Korper 
etwas aus, Vor allem dariiber, ob noch ein aktiver tuberkuloser ProzeB im Korper 
spielt 1 

3. Was liiBt sich mit dem negativen Ausfall der Reaktion anfangen 1 
Zur ersten Frage ist festzustellen, daB die Reaktionen an der Impfstelle 

des Tuberkulins heute mit gutem Recht, wie es ja auch bereits VON PIRQUET 
auf Grund seiner Obduktionsbefunde behauptet hat, als spezifisch angesehen 
werden diirfen. Nur in seltenen Ausnahmen hat die Sektion bei derart positiv 
reagierenden Patienten einen tuberkulOsen Herd nicht aufgedeckt, und bei 
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diesen seltenen Fallen diirfte meistens, wenn nicht immer, dennoch ein kleiner 
Herd im Organism us vorhanden gewesen sein, der durch seine versteckte Lage 
sich nur der Kenntnis entzogen hat. Das Vorhandensein von tuberkulosen 
Erkrankungsherden im Korper ist aber nicht einmal Vorbedingung fiir die 
Auslosung einer positiven Tuberkulinreaktion, es genugt die Anwesenheit von 
Tuberkelbacillen im Organismus; nach den Untersuchungen von BARTEL finden 
sich solche manchmal in Lymphdrusen, ohne daB sie Strukturveranderungen 
hervorgerufen haben. 

Eine wesentliche Stutze fur die Annahme der Spezifitat sind die histologi­
schen Be£unde an den Tuberkulinimpfstellen (KLINGMULLER, DAELS, ZIELER) 
sowie die Tatsache, daB abgeheilte Tuberkulinimpfstellen bei spateren lnjektionen 
von Tuberkulin an anderen Hautstellen wieder aufflammen, nicht aber, wenn 
irgendwelche andere EiweiBstoffe injiziert werden (ZIELER). lch selbst habe 
ebenso wie manche andere Autoren bei vergleichenden cutanen und intracutanen 
Injektionen mit Tuberkulin einerseits· und einem EiweiBpraparat (Aolan) 
andererseits an skrofulOsen Kindern beim Tuberkulin stets eine stark positive, 
viele Tage anhaltende, beirn Aolan stets negative oder gam schnell voruber­
gehende Rotung gefunden. 

Etwas schwieriger liegt die Beurteilung der Spezititiit bei der Allgemein­
reakticm. Das Spezifische liegt hier im Unterschied zu den ebenfalls starken 
Temperatursteigerungen bei der lnjektion unspezifischer EiweiBkorper in der 
unter Umstanden auBerst kleinen, wirksamen Dosis. Die Tatsache, daB beirn 
Einbringen von korperfremden Substanzen in den Kreislauf Fieber entsteht, 
bietet an sich nichts Charakteristisches (v. fuYEK). 

Das schwierigste Problem in der Spezifitii.tsfrage is!; die Herdreaktion, und 
gerade hier ist die Entscheidung besonders wichtig, weil eine positive Herd­
reaktion bis vor kurzem als untriigliches Zeichen dafur galt, daB der betreffende 
Krankheitsherd tuberkulos sei. In den allermeisten Fallen sind diese Herd­
reaktionen auch mit einer mehr oder minder starken Allgemeinreaktion, also 
mit Fieber verbunden; hier beginnt die Schwierigkeit, nachdem durch R. SCHMIDT 
u. a. behauptet worden ist, daB tuberkulose Prozesse auch bei lnjektionen von 
unspezifischen EiweiBkorpern, vor allem von Milch, eine ausgesprochene Herd­
reaktion aufweisen konnen, eine Behauptung, die man zweifellos am Auge 
bestatigen kann. Bei Abwagen der verschiedenen Momente komme ich zu dem 
SchluB, daB eine spezifische Komponente bei der Tuberkulinherdreaktion be­
teiligt ist, und daB diese Herdreaktion vor allem dann als spezifisch anzusehen 
ist, wenn die Allgemeinreaktion sehr gering ist oder fehlt. Es kann aber meines 
Erachtens ebensowenig bezweifelt werden, daB eine mit starker Allgemein­
reaktion einhergehende Tuberkulinimpfung auch zu unspezifischen Herd­
reaktionen zu fiihren vermag. Es wird daher in praxi die Entscheidung otters 
recht schwierig sein, ob es sich um eine spezifische oder unspezifische Herdreaktion 
handelt. 

Bedeutung der positiven Reaktion fUr Aktivitiit. Die zweite, im Anfang 
gestellte Frage, ob eine positive Tuberkulinreaktion einen MaBstp.b fur das 
Vorhandensein eines aktiven Prozesses darstellt., wird im allgeme4ten nur fur 
das frUbe Kindesalter bejahend beantwortet. Fiir Erwachsene wird der dia­
gnostische Wert der Tuberkulinimpfung hii.ufig verneint, da man aua Sektions­
ergebnissen (NAEGELI, BURCKHARDT u. a.) weiB, wie oft bei ii.lteren Leuten alte, 
anscheinend nicht aktive tuberkulose Herde im Korper gefunden werden. Aus 
diesem Grunde nehmen manche uberhaupt von einer Tuberkulinreaktion beirn 
Erwachsenen Abstand. Das halte ich entschieden fur zu weitgehend; denn 
erstens ist man doch ofters uberrascht, daB bei Erwachsenen mit verdachtigen 
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Erkrankungen eine Tuberkulinreaktion vollig negativ ausfallt, was fUr die Dia­
gnose von Wert ist; ferner gibt es gelegentlich FaIle von so starker Dberempfind­
lichkeit gegen kleine Dosen von Tubel'kulin, entweder an der Einstichstelle oder 
in Form der Allgemeinreaktion, daB man auch hier - selbstverstandlich mit 
V orbehalt unter Ausnutzung aller sonstigen Momente - die Reaktion zur 
atiologischen Klarung verwenden kann. SchlieBlich ist zu bedenken, daB bei 
den spezifischen Augenerkrankungen so haufig klinisch nur verkalkte sonstige 
Herde, ja oft genug gar keine nltchgewiesen werden konnen; deIlloch mussen 
die Augenmetastasen von diesen oder anderen anscheinend inaktiven Herden 
ihren Ausgang nehmen. Aber andererseits ist selbstverstandlich zuzugeben, daB 
eine einfache und nicht auffallend starke Pirquetreaktion fur die atiologische 
Klarung beirn Erwachsenen eine sehr geringe Rolle spielt. 

In neuerer Zeit hat A. v . WASSERMANN auf sero-diagnostischem Wege aktive 
und inaktive Tuberkulose zu scheiden versucht, doch sind die Ergebnisse dieser 
Methode wenig ermunternd. . 

Bedeutung der negativen Reaktion. - Die dritte Frage ware die, wieweit ein 
negativer Ausfall Schlusse auf Freisein von Tuberkulose zulii.Bt. Absolut tuber­
kulosefreie Individuen geben in der Tat nach allgemeiner Anschauung keine 
Tuberkulinreaktion, wie das besonders die Untersuchungen von ENGEL und 
BAUER, SCHLOSSMANN u. a. an Sauglingen erwiesen haben. 

Es gibt aber auch andere Momente, die das Positivwerden einer Tuberkulin­
impfung in Fallen verhindern, bei denen trotzdem tuberkulOse Herde im Korper 
vorhanden sind. Der negative Ausfall kann z. B. durch das Tuberkulinpraparat 
bedingt sein. So ist mehrfach nachgewiesen, daB Tuberkulosefalle auf humanes 
Tuberkulin nicht reagieren, dagegen positiv werden bei Impfung mit Perlsucht­
tuberkulin. Bei phlyktanularen Prozessen sah LANDENBERGER in 3,6% der 
FaIle alleinige Reaktion auf Perlsuchttuberkulin, in 1,8% nur Reaktion auf 
Alttuberkulin, wahrend in 87,2% der FaIle beide Tuberkulinarten positive 
Wirkung erzieIten. 

Ferner ist mehrfach nachgewiesen,· daB durch die verschiedenartigsten 
Infektionskrankheiten (ROLLY), vor allem durch Maseru (v. PIRQUET), eine 
Anergie vorgetauscht werden und auf diese Weise bei sicher tuberkulosen Kindem 
eine cutane Impfung vornbergehend negativ ausfallen kann. v. PIRQUET hob 
auch hervor, daB irn spaten Stadium der Tuberkulose oder bei sehr kachekti­
schen Individuen eine AnergiJl besteht; dasselbe gilt fur die Miliartuberkulose 
und fiir viele FaIle von Meningitis tuberculosa. Diese Anergie, die im Grunde 
durch eine Schwachung der Korperzellen bedingt ist, bezeichnet v. HAYECK 
als "negative Anergie" und setzt sie in Gegensatz zu der "positiven Anergie", 
die entweder bei spontaner, allmahlicher Heilung der Tuberkulose auftritt oder 
auch nach langerer spezifischer Behandlung beobachtet werden kann. Wir 
werden diesen Verhaltnissen bei der Besprechung der Tuberkulintherapie noch 
einmal begegnen, wenn es sich um die Frage handelt, ob man bei der spezifi­
schen Behandlung Allergie oder Anergie erstreben soIl (s. S. Il6). 

Der negative Aus/all einer Tuberkulinreaktion iBt alBo durchaus nicht ohne 
weiteres zum AusschlufJ einer Tuberkulose zu verwerten; aber unter Beruck­
sichtigung der vorangegangenen Erorterungen wird man Tuberkulose fiir hochst 
unwahrscheinlich halten durfen, wenn eine Impfung von 1 mg Alttuberkulin 
subcutan oder eine intracutane Impfung von 1 : 1000 oder auch eine Pirquet­
reaktion mit unverdunntem Tuberkulin negativ ausfallt. Gelegentliche Un­
stirnmigkeiten kommen aber vor und sind nicht immer aufzuklaren. So erwahnt 
HEINE einige klinisch durchaus einwandfreie tuberkulose Augenerkrankungen 
mjt negativer Tuberkulinreaktion. 



Die Tuberkulindiagnostik. Die Schutzimpfung. 113 

Zur Tuberkulindiagnostik kann bis zu einem gewissen Grad wenigstens 
del' Erfolg einer Tuberkulinkur mit herangezogen werden. Die Diagnose Tuber­
kulose ist nach v. HAYEK iiberhaupt besser als eine Entwicklungsdiagnose auf­
zufassen, wobei der Verlauf und die Gesamtheit alier diagnostischen Behelfe, 
zu denen eben auch der Erfolg der Tuberkulinkur zahlt, beriicksichtigt werden 
muB. Es ist ja auch nicht ganz selten so, daB nach einer diagnos~ischen Injektion 
eine rapid einsetzende Besserung des Augenprozesses stattfindet, ohne daB 
man von einer deutlich sichtbaren Herdreaktion sprechen kann. Trotzdem mull 
man diese Veranderung des Befundes wohl als eine Art Herdreaktion deuten. 
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C. Die Therapie. 
1. Die Schntzimpfnng. 

Aus dem Vorangegangenen geht klar hervor, daB nur die Anwesenheit von 
lebenden Tuberkelbacillen Schutz gegen neuerliche Infektion gewahren kann. 
Fiir das erstrebenswerte Ziel, den Kampf gegen die Tuberkulose durch Immuni­
sierung von Gesunden aufzunehmen, konnen daher weder abgetotete Bacillen 
noch Tuberkulin in irgend einer Form in Betracht kommen. In letzter Zeit 
haben UHLENHUTH und JOETTEN noch einmal auf breiter Basis versucht, mit 
massiven Dosen von Tuberkelbacillen, die chemisch oder physikalisch abgetotet 
oder hochgtadig verandert waren, zu inImunisieren; aber auch ihre Resultate 
verliefen negativ. 

So blieb nur die eine Moglichkeit, lebende Bacillen als Vaccine zu benutzen, die aber 
fiir den Organismus nicht virulent sein durften. Solche Immunisierungsverfahren sind in 
der Veterinarmedizin besonders bei Rindern in ausgedehntem Malle ausprobiert worden. 
Sowohl die BEBRINGsche Bovovaccination als das KocHBche Taurumanverfahren beruhen 
darauf, dall man Rinder mit menschlichen Tuberkelbacillen zu immunisieren versucht 
und sie dann einer experimentellen oder natiirlichen (Stall-)lnfektion aussetzt. Die Ver­
fahren, die zunachst grolle Hoffnungen erweckten, haben die Probe in der Praxis nicht 
bestanden und sind wohl grollenteils wieder aufgegeben (EBER u. v. a.). Die aktive Immuni­
sierung gelingt zwar gegeniiber einer experimentellen Zweitinfektion; gegeniiber einer natiir­
lichen Infektion in verseuchten Stii.llen ist sie schon nicht so zuverlassig. Dazu kommt, da.B 
der Schutz hiichstens 1 Jahr dauert. Man miiflte also die Immunisierung 1-2mal jahrlich 
wiederholen. Diese haufigen Infektionen haben aber wieder den Na.chteil, dall die Se- und 
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Exkrete, besonders die Milch der geimpften Tiere vielfach virulente Tuberkelbacillen ent­
halten und daB daher die Rinder Infektionsquellen fiir andere Tiere und auch fiir den 
Menschen darstellen. Auch andere Verfahren, wie die Injektion des Antiphymatols von 
KLmMER (Abschwa.chung von menschlichen Tuberkelbacillen durch Erhitzung oder Kalt­
bliiterpassagen) oder die HAYMANsche Methode (virulente Tuberkelbacillen werden in 
Schilfsa.ckchen eingeschlossen und unter die Raut gebracht) oder in letzter Zeit Versuche 
von UHLENHUTH mit sehr alten, kaum noch virulenten Kulturen haben alle in der Veterinar­
medizin sich nicht durchsetzen konnen und sind deshalb erst recht nicht fiir den Menschen 
zu gebrauchen. 

In der humanen Medizin sind Immunisierungen mit Kaltbliitertuberkelbacillen ver­
sucht worden, von denen die mit FruEDMANNschen Schildkrotentuberkelbacillen am 
bekanntesten geworden sind; aber diese Methode, die an sich, wenn es sich wirklich um 
Kaltbliitertuberkelbacillen handelt, zwar unschadlich ist, ist deshalb nutzios, weil diese 
Bacillen im Warmbliiterorganismus wie harmiose Schmarotzer wirken und keinen Schutz 
hervorbringen. Die Tatsache dieser mangelnden Schutzwirkung ist von IGERBHEIMER und 
Scm.OSSBERGER sowie von MEISNER und UCHIDA durch Versuche am Auge erhartet worden. 

Eine groBe Verbreitung als Schutzmittel auch in der menschlichen Pathologie 
hat bisher nur die BCG-Kultur von CALMETTE und GUERIN gefunden. Diese 
Forscher gingen in jahrelangen Studien darauf aus, virulente Tuberkelbacillen­
kulturen derartig abzuschwachen, daB sie keine allgemeine Pathogenitat mehr 
besitzen, trotzdem aber eine gewisse immunisierende Kraft bewahren. Sie er­
hielten nach vielen, ergebnislosen Versuchen durch dauernde Umziichtung 
eines urspriinglich sehr virulenten, bovinen Tuberkelbacillus auf reiner, mit 
5% Glycerin versetzter Ochsengalle einen Impfstoff, der im Laufe der Passagen 
immer mehr an Pathogenitat einbiiBte. Den Zusatz von Ochsengalle wahlten 
sie deshalb, weil die Galle offenbar zur Auflosung resp. Verseifung der Wachs­
fetthiille der Bacillen beitragt. Im Jahr 1928 waren auf diese Weise im Laufe 
von 20 Jahren 347 Passagen angelegt worden. 

N achdem man Erfahrungen sowohl an Laboratoriumstieren als in der Veteri­
narmedizin zur Geniige gesammelt zu haben glaubte, gingen die franzosischen 
Forscher daran, den Impfstoff bei Sauglingen anzuwenden. Es sind damit in 
Frankreich und in zahlreichen anderen Landern viele 100 000 von Sauglingen 
bereits geimpft worden. 

In Deutschland war man dem Impfstoff gegeniiber bisher sehr zurUckhaltend, 
und das ershe Mal, als man fun in groBerem MaBstabe verwendete, wie im Liibecker 
Krankenhaus, trat ein katastrophales Sterben der Geimpften an Tuberkulose 
auf, freilich bedingt durch eine Verunreinigung der echten BCG-Kultur. Gerade 
infolge dieser schwerwiegenden Ereignisse ist die AufmerksaInkeit auf den 
Kardinalpunkt dieser Impfung wieder hingelenkt worden, die die Pathogenitat 
des Impfstoffes betrifft. 

Wenn ich zunachst die Erfahrungen kurz zusammenfasse, die man bei sto­
machaler (der bevorzugten Methode CALMETTES) und bei subcutaner Verab­
reichung gesammelt hat, so laBt sich wohl jetzt auf Grund der wissenschaftlichen 
Forschung behaupten, daB am Orte der Impfung (bei stomachaler Applikation 
an den IntestinaldrUsen) sich ein lokaler, tuberkuloser Herd entwickelt, der 
aber keine Neigung hat, auf den Organismus iiberzugehen und eine allgemeine 
Tuberkulose ZU erzeugen. Bei speziellen Untersuchungen am Auge (IGERS­
HEIMER und SCHLOSSBERGER) konnten ganz entsprechend nach Einfiihrung 
in die V orderkammer sehr haufig und in sehr verschieden starker Weise spezi­
fische, oft mit Verkasung einhergehende tuberkulose Prozesse wahrgenommen 
werden, die in typischer Weise mit grauen Irisknotchen begannen. Einen Dber­
gang auf den Korper des Versuchstieres war aber an den inneren Organen nicht 
festzustellen, und meistens blieb auch die regionare Driise verschont. 

BRUNO LANGE sowohl wie BI:RA.ND, der Referent bei der Hygiene-Kommission 
des Volkerbundes, halten auf Grund ihrer eigenen und der gesamten sonstigen 
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Forschung den CALMETTESchen Impfstoff fUr tatsachlich unschadlich, soweit 
es sich um die Erzeugung einer allgemeinen Tuberkulose handelt. LANGE nimmt 
auch an, daB die entgegenstehenden Feststellungen von PETRoFF und von 
HUTY.RA nur so zu erklaren sind, daB die Kultur dieser Forscher mit der Orginal­
kultur von CALMETTE nicht identisch sei. 

Der BCG-Stamm laBt sich, wie IGERSHEIMER und SCHLOSSBERGER fanden, 
von der lokalen Impfstelle aus z. B. von der einen Vorderkammer m die Vorder­
kammer anderer Tiere mit positivem Erfolg iibertragen, aber eine Virulenz­
steigerung tritt bei diesen Passagen, wie auch wieder von zahlreichen Forschern 
festgestellt wurde, nicht auf. 

Die Frage, wieweit nun eine Schutzimpfung bei Sauglingen das Ausbrechen 
einer Tuberkulose verhindert, ist wohl bis heute noch nicht zu entscheiden. 
Gerade die ungeheure Zahl der bisherigen Impfungen steht einer sicheren Fest­
stellung entgegen, weil man im wesentlichen sich mit statistischem Material 
begniigen muB und das Material uniibersehbar ist. Die Statistiken von CAL­
METTE sind sehr angegriffen worden. Es wurden jetzt Richtlinien fur eine neu 
aufzustellende Erfolgs- und Vergleichsstatistik ausgearbeitet. Die Zahl der 
Sektionen geimpfter Kinder ist, wenn ich das Material des Lubecker Kranken­
hauses auBer acht lasse, eine recht bescheidene. In vereinzelten Fallen konnte 
echte Tuberkulose bei der Sektion nachgewiesen werden. Bei anderen Kindern 
aber, die an interkurrenten Krankheiten starben, ergab die Sektion weder 
makroskopisch noch mikroskopisch tuberkulose Veranderungen. 

Bei dem noch nicht ganz geklarten Stand der Angelegenheit scheint es mir 
vorderhand nur in solchen Fallen erlaubt, vielleicht sogar gera~n, die BCG­
Impfung bei Sauglingen anzuwenden, wo es sich um hochgradig milieugefahrdete 
Kinder handelt, die aus irgend einem Grund aus diesem Milieu nicht heraus­
genommen werden konnen. 

Wie die Tierversuche, auch die am Auge, zeigen, kommt es in vielen Fallen 
nach der Impfung mit dem BCG-Stoff zu einem gewissen Grad von Immnnitat 
oder zum mindesten zu einer Resistenzerhohung gegeniiber der Nachimpfung 
mit virulentem Tuberkelbacillenmateiial. V onder Sicherheit einer Verhutung 
eines progredienten und generalisierenden Superinfektionsprozesses kaun aber 
wenigstens nach unseren Versuchen nicht gesprochen werden. Dabei muS aller­
dings beriicksichtigt werden, daB die experimentelle Superinfektion schon wegen 
der Dosierung, dann aber auch, daes sich um das gegen Tuberkulose hoch 
empfindliche Meerschweinchen handelt, ganz besonders schwere Bedingungen 
schafft. 

2. Die spezifische Therapie. 
Die uberraschenden Besserungen, die ROBERT KOCH in der ersten Tuber­

kulinaera bei der Verwertung seines Tuberkuloseheilmittels sah, und anderer­
seits die herben Enttauschungen, die diese Behandlungsmethode fUr Jahre 
hinaus in MiBkredit brachten, kaun man jetzt vom historischen Standpunkt 
aus besser verstehen, wenn das Ratsel der Tuberkulinwirkung auch noch keines­
wegs vollig geklart ist. Jeder Tuberkulintherapeut muB sich vor allem die Frage 
vorlegen, was man vom Tuberkulin erwarten darf. 

Das Tuberkulin wirkt nur beim TuberkulOsen 1, aber auch bei diesem niemals 
in der Form eines Chemotherapeuticums, also eines Mittels, das eine ZersWrung 

1 DaB das Tuberkulin auch beirn normalen Tier nach verschiedenartiger Applikation 
gewisse entziindliche Wirkungen an der Uvea entfalten bun (poos), die die v. SZILysche 
Schule als Capillargiftwirkungen auffaBt, sei als theoretisch interessant erwahnt. 

8* 
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der Tuberkelbacillen an sich herbeifiihren konnte, sondern die einzige, direkte 
Wirkung, die es in g~aigneten Fallen hervorzurufen vermag, ist ein Reizeffekt 
am tuberkulosen Herd. Dieser ReizeIfekt auBert sich entweder in einer Hyper­
amisierung, die sich eventuell bis zu Blutungen steigern kann, odeI' in ausge­
sprochen resorptiven Wirkungen. Die zweite Wirkungsart des Tuberkulins 
bezieht sich mehr auf den Gesamtorganismus und besteht im Verschwinden 
verschieden lokalisierter Schmel'zen, in groBerem, subjektiV'en Wohlbefinden, 
in Symptomen, die man of tel'S unter dem Namen del' Entgiftung zusammen­
faBt. Worauf diese letztere Wirkung beruht, ist ga.nzlich unbekannt. Objektiv 
weiB man, daB del' Wasserhaushalt des tuberkulOsen Korpers durch das Tuber­
kulin vera.ndert wird, und daB hierdurch die bekannte Gewichtszunahme bei 
der Tuberkulinbehandlung resp. auch Gewichtsabnahme bedingt wird (SAAT­
HOFF, MEYER-BISCH). 

Durch eine lange fortgesetzte Tuberkulinkur hat man vielfach geglaubt, 
eine aktive Immunisierung bewirken zu konnen. Diese Annahme kann abel' 
leicht zu Begriffsverwechslungen fiihren; zum mindesten muB man sich bewuBt 
sein, daB man mit dem Tuberkulin nicht gegen Tuberkelbacillen immunisieren 
kann, sondern hochstens gagen Tuberkulin selbst. Es entstehen zwar bei del' 
Tuberkulinkur Antikorper im Blut (Antituberkuline u. a.), ob aber die Wirkungen 
und eventueUen Erfolge der Tuberkulinkur mit diesen Antikorpern etwas zu 
tun haben, ist eine nicht bewiesene Sache. Zweifellos ist, daB die Empfindlichkeit 
gegen Tuberkulin sich bei einer langer dauernden Tuberkulinkur andert. Es 
nimmt entweder die Empfindlichkeit ab, so daB es unter Umstii.nden zu einer 
Anergie kommt, oder umgekehrt es tritt verstarkte tiberempfindlichkeit gegen 
sehr kleine Dosen ein. Ein erbitterter Kampf ist unter den Tuberkulinthera­
peuten ausgebrochen, ob das Ziel der Tuberhu,linbehaniJ,lung eine kiinstliahe 
Anergie oder das Erhalten einer Allergie sein soll. Die Allergisten stiitzen sich 
vor allem darauf, daB eine kiinstliche Anergie den natiirlichen Abwehrbestre­
bungen entgegen laufe. Ein kiinstlich erreichter Zustand V'on Unempfindlichkeit 
hat nach BESSAU mit Immunitat nichts zu tun. SCHRODEB gibt an, er habe zahl­
reiche, von sachkundiger Seite anergisch gemachte und geheilte Tuberkulosen 
gesehen, die nach Jahresfrist oder friiherwieder allergisch waren, und auch solche, 
die im Stadium der kiinstliehen Anergie Metastasen ihrer Tuberkulose bekamen 
und daran zugrunde gingen. 

Auf der anderen Seite treten vor allen Dingen KRAEMER, LrEBERMEISTER, 
V. HAYEK dafiir ein, kiinstlieh eine positive Anergie herbeizufiihren, wobei 
V. HAYEK diese positive Anergie durch Zunahme der Antikorper erklart und einer 
negativen Anergie gegeniiber stellt, die im spaten Stadium del' Tuberkulose 
als ungiinstiges Zeie\:ten auftritt und auf einer fehlenden Produktion von Anti­
korpern beruhen soll. 

Vom praktisehen Standpunkt beruht del' Untersehied darin, daB die Aller­
gisten Kuren mit mogliehst kleinen Dosen, wie sie besonders SAHLI propagiert, 
verwenden; die Anergisten dagegen, die zwar auch mit kleinen Dosen beginnen, 
steigen mogliehst rasch und aueh mogliehst hoch. Man solI stets mit derRea.k­
tionsdosis in Fiihlung bleiben, schreibt LIEBERMEISTER, d. h. also mit derjenigen 
Dosis, die eine Allgemeinreaktion hervorzurufen vermag. soU abel' dabei ofters 
auftretende Allgemeinrea.ktionen nach Mogliehkeit vet:meiden. Er sprieht von 
biologischer Heilung dann, wenn nieht nur del' klinische BeIund im Sinne der 
Heilung zu verwenden ist, sondern wenn auch auf 100 bis 400 bis 2000 mg 
Bacillenemulsion odeI' Alttuberkulin 1/,.....J./2 Jahr nach abgesehlossener Tuber­
kulinknr eine Reaktion nieht mehr auftritt. 

Man hat also von del' Tuberkulintherapie im besten Fall zu erwarten: 1. eine 
Beeinflussung des tuberkulosen Herdes im Sinne eines vermehrten Stoffwechsels, 
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2. eine Reihe von Wirkungen, die vorhandenen, spezifischen Giftwirkungen 
entgegenarbeiten und den Widerstand der Korperzellen ganz im allgemeinen 
erhohen. Ob eine der beiden Wirkungsarten oder beide zur Geltung kommen, 
laBt sich leider weder dem Gesamtorganismus noch dem tuberku16sen Herd 
ansehen. Daher die Skepsis vieler Arzte gegen das Tuberkulin, die um so ver· 
standlicher ist, als man mit nichtspezifischen Mitteln (physikalisch·diatetische 
Behandlung, parenterale EiweiBtherapie) nicht selten ganz ahnliche Herd­
und Allgemeinwirkungen hervorrufen kann. 

In der Ophthalmologie ist es vor allem ARTHUR VON HIPPELB Verdienst, das 
Tuberkulin zu neuem Leben erweckt zu haben. Man kann wohl behaupten, 
daB sich die Tuberkulintherapie kaurn in einer medizinischen Disziplin einer 
so groBen Anhangerschaft erfreut, wie gerade in der Augenheilkunde. Es gibt 
andererseits erfahrene Ophthalmologen, die von dieser spezifischen Behandlung 
wieder abgekommen sind. Ich selbst muB mit HERTEL auf Grund vieljahriger 
Erfahrung bekennen, daB es auBerordentlich schwer ist, den Wert der Tuber­
kulinbehandlung abzuschatzen. In manchen Fallen tritt zweifellos eine so 
auffallende Besserung ein, daB man geneigt ist, die spezifische Therapie fiir den 
giinstigen ErfoIg in Anspruch zu nehmen, vor allem wenn andere Behandlungs­
methoden vorangegangen sind und versagt haben. Oft genug ist aber der Ver­
lauf kein wesentlich anderer, als man ihn bei unspezifischer, auf Resorption 
gerichteter Therapie erIebt. Ein gar nicht zu unterschatzendes Moment der 
Tuberkulintherapie, vor allem der chronischen, die noch lange Zeit nach der 
klinischen Heilung fortgesetzt wird, besteht meines Erachtens in der Moglichkeit, 
das Auge zu beobachten, und eventuell Rezidiven, die unter andel'en Umstanden 
den Patienten nicht sofort zum Arzt gefiihrt hatten, sogleich mit den verschie­
densten therapeutischen MaBnahmen entgegenzutreten. 

Die zahlenmaBige Gegeniiberstellung der therapeutischen Resultate ergibt 
bei den Autoren sehr verschiedene Werte. A. v. HIPPEL (lI5 FaIle) berichtet 
iiber 75,7% Heilungen, 17,3% Besserungen, WEIGELIN (77 FaIle) iiber 41% 
Heilungen, 34% Besserungen; HERTEL (57 FaIle) nur iiber 20% Besserungen 
resp. Heilungen, die er auf die Tuberkulinbehandlung zuriickfiihrt. Ich per­
sonlich halte es fiir kaurn moglich, die Erfolge der spezifischen Kur pI'ozentual 
abzuschatzen, weil viele von ihnen auch bei unspezifischer Therapie, manche 
wohl sogar auch ohne Therapie eingetreten waren. Solche Spontanheilungen 
sind von VAN DUYSE, FAGE, ZUR NEDDEN, LOHLEIN, HERTEL, STOCK beob­
achtet worden. Dazu kommen haufig genug Falle, die von Anfang an so 
kompli~iert liegen, daB man von einer Tuberkulinbehandlung eine Beeinflussullg 
des Augenprozesses gar nicht erwarten kann. SchlieBlich gibt es Patienten, bei 
denen in einer Krankheitsperiode das Tuberkulin auffallend gut zu wirken 
scheint, bei einem spater erfolgenden Rezidiv jedoch keinerlei Effekt hat. Ich 
verzichte deshalb auf die Widergabe des eigenen statistischen Materials nach 
dieser Richtung. 

Ich habe die Erfahrung gemacht, daB die Patienten, die bereits auf 1/2-1 mg 
Tuberkulin oder geringere Dosen allgemein reagierten oder die gar eine Herd­
reaktion aufwiesen, in einem erheblich groBeren Prozentsatz schnell gebessert 
wurden, als die weniger empfindlichen Patienten, wobei natiirlich auch mit der 
Moglichkeit zu rechnen ist, daB es sich bei den weniger empfindlichen Patienten 
prozentual haufiger nicht urn eine tuberkulose Erkrankung gehandelt hat. 
Auch HERTEL pladiert fUr vorsichtig dosierte Herdreaktion, und SIDLER­
HUGUENIN macht sogar die Verwendullg eines Tuberkulinpraparates direkt von 
seiner herdreaktiollsaus16senden Wirkung abhangig; er wechselt das Praparat 
so lange, bis er das geeignete gefunden hat. Hat man einen deutlichen Effekt 
auf den Herd im Auge hervorgerufell, so wird man allerdings zweckmaBiger 
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Weise mit der Dosis erheblich zurUckgehen, umnicht eventuell durch eine 
ubermaBig starke Wirkung Schaden zu stiften. 

Tuberkulinschadigung. Wir kommen damit auf die Frage der Tuberkulin· 
schiidigung. Wenn auch nicht haufig, so kommt es doch gelegentlich nach 
einer heftigen Tuberkulinreaktion, manchmal sogar ohne starke Allgemein­
erscheinungen vor, daB eine Herdreaktion auf tritt, die einen etwas unheim­
lichen Eindruck macht. So wurden Blutungen in die Vorderkammer, in die 
Netzhaut, in den Glaskorper beschrieben, gelegentlich kommt es zu starken 
Exsudationen an bestehenden Herden der Aderhaut, auch eine Iritis kann 
einen wesentlich vermehrten Reizzustand und sti.i.rkere Ausdehnung darbieten. 
Nach der eigenen Erfahrung muB ich jedoch sagen, .daB solche Reaktionen 
bei dem von uns in Halle und Gottingen ausgefiihrten Tuberkulinverfahren 
sehr selten auftmten, und daB eine Dauerschadigung so gut wie nie zu beob­
achten war. 

Neuerdings hat SCHrECK in Anlehnung an die RANKEschen Einteilung der 
Tuberkulosestadien auch aus dem klinischen Bild der Iriserkrankung eine 
Indikationsstellung fUr die Tuberkulintherapie herzuleiten versucht. Besonders 
geeignet fiir die Tuberkulinbehandlung erscheint ihm die groBknotige Form 
der Uvealtuberkulose, da eine Herdreaktion durch Tuberkulininjektion die 
Entziindungsvorgange am Rande des Knotens vermehrt und so zu seiner 
Demarkation beitragt. Nicht geeignet fur spezifische Behandlung dagegen 
halt er Prozesse, die mehr diffus auftreten, wo der Organismus sich in dem 
Zustand starker Vberempfindlichkeit gegen Tuberkulin (2. Stadium nach 
RANKE) befindet; es sind das vor allem die Falle von schwerer Iritis ohne 
Knotchenbildung, die mit dichten Hornhautbeschlagen, diffuser Triibung der 
Hornhaut und des Kammerwassers einhergehen. In das dritte RANKEsche 
Stadium, in dem der Korper bereits erheblich immun ist gegen Tuberkelbacillen­
gift, rechnet SCHIECK die Iritis serosa. Eine Tuberkulinbehandlung soU in 
diesem Stadium die allgemeine Tendenz haben, die durch die Immunitat ange­
strebte Heilung zu vollenden. Auf eine Herdreaktion am Auge kommt es hier 
weniger an, da das Gewebe von sich aus imstande ist, die relativ gutartigen 
Bildungen zu beseitigen. 

WERDENBERG gibt an, nicht selten bei den ihm uberwiesenen Patienten 
Tuberkulinschaden gesehen zu haben. Er konnte dreierlei Arten von Schadi­
gungen konstatieren: 1. Schiidigungen durch kleine TuberkuIindosen in der 
Uberempfindlicbkeitsepoche Jugendlicher, 2. Schi.i.digungen (Fortschreiten des 
Prozesses) durch unzweckmi.i.Big hohe Dosen oder unzweckmi.i.Bige Anwendung 
bei ungeeigneten (zum Teil exsudativ allergischen) Fallen, 3. cerebrale Tuber­
kulinschiidigungen durch zu hohe Dosen. Ala Behandlungsart bevorzugt er 
die SAHLISche Subepidermalbehandlung (s. unten). 

Sicher ist es, daB man bei allgemein oder gar lokal uberempfindlichen 
Patienten einen Erfolg nicht durch Haufung reizender Dosen erzwingen soIl, 
da sonst eine Gefahr fiir das Auge eintritt, deren Tragweite sich nicht uber­
sehen MBt. 

Von allen Autoren wird zugegeben, daB Rezidive der Augenerkrankungen 
trotz Tuberkulinkur in einem gewissen Prozentsat2; der Falle zu beobachten 
sind; diese Tatsache ist dann ganz besonders gut zu verstehen, wenn man sich 
damit begnugt, die Tuberkulinkur so lange fortzusetzen, als der ProzeB am 
Auge noch aktiv ist, wahrend das ideale Ziel der Behandlung natiirlich darauf 
gerichtet sein muB, auch den oder die Herde des Korpers, von denen die Meta­
stasierung am Auge ausgeht, zu heilen. Aber es kann kein Zweifel sein, daB auch 
bei viele Jahre hindurch fortgesetzter Tuberkulinkur, immer wieder einmal 
Rezidive vorkommen. Diese Ruckfalle liegen allerdings meistens so, daB man 
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sie durch loble und eventuell auch unspezifische AIIgemeinbehandlung (Schwitz­
prozeduren) gut zum Riickgang bringen kann. 

Dauererfolge der Therapie. IGERSHEIMER hat, urn ein moglichst objektives 
Bild von den Dauerresultaten bei spezifischer und unspezifischer Behandlung, 
so weit das bei der Art des klinischen Materials moglich ist, zu erhalten, 
Untersuchungen an Patienten mit lange zurUckliegender Behandlung angestellt. 
Aus den Ergebnissen ist vor allem zu erwahnen, daB sich in den schweren 
Fallen von chronischer Iridocyclitis und Uveitis die Resultate bei spezifischer 
und unspezifischer Behandlung nicht wesentlich unterscheiden. Diese recht 
wenig erfreulichen Ergebnisse sagen aber natiirlich nur iiber die Dauererfolge 
bei der bisher meist iiblichen Art der Tuberkulinbehandlung, wie sie von 
A. v. HIPPEL empfohlen wurde, etwas aus. Es fragt sich, ob nicht durch 
eine Anderung im therapeutischen Vorgehen (jahrelang durchgefiihrte Tuber­
kulinkuren, eventuell auch Anstreben einer positiven Anergie nach v. HAYEK) 
die Resultate verbessert werden konnten. Eine Art chronisch-intermittierende 
Behandlung (percutan nach PETRUSOHKY oder mit subcutanen Injektionen) 
ist augenarztlicherseits von BERNBEIMER und von N OWAOK empfohlen worden. 

thier das eigentlich praktUlake Vorgeken bei der Tuberkulintherapie ist 
jetzt wohl so viel Einigkeit erzielt, daB man mit sehr kleinen Dosen beginnt. 
Es ist dabei gleichgiiltig, ob man zu der Behandlung Alt-Tuberkulin (beginnende 
Dosis etwa 1/100 mg) oder Neu-Tuberkulin-Bacillenemulsion (beginnende Dosis 
1/100 000 resp. 1/1000 000) oder das albumosefreie Tuberkulin BERANEOK (beginnend 
mit A/16s) oder irgend ein anderes Tuberkulinpraparat benutzt. Es ist iiberhaupt 
die Wahl des Tuberkulinpraparates von keiner so groBen Bedeutung. A. v. HIPPEL 
gesteht selbst 1914, daB sein Urteil in dieser Frage immer noch nicht abge­
schlossen sei, weil die mit dem einen oder anderen Pra.parat erzielten thera­
peutischen Resultate bei der auBerordentlichen Verschiedenheit der Schwere 
der Erkrankung in den Einzelfallen gar nicht verglichen werden konnten. Auch 
SAHLI hebt hervor, daB das wirksame Prinzip wohl in allen im Handel befind­
lichen Tuberkulinen enthalten sei. 

Dosierung_ Das wesentliche ist die Dosierungsfrage in dem weiteren VerIauf 
der Tuberkulinkur. Rier stehen sich die Anha.nger SAlILIB, zu denen wohl 
die meisten Ophthalmologen gehoren, mit den kleinen und sehr langsam stei­
genden Dosen den Tuberkulintherapeuten gegeniiber, die behaupten, daB die 
kleinsten Dosen auf die Dauer eine "Oberempfindlichkeit gegen Tuberkulin 
erzeugen und daB es viel zweckmaBiger sei, schneller zu steigen. Auf jeden 
Fall da.rf man die Dosis nur erhohen, wenn die vorangegangene Injektion 
in jeder Beziehung gut vertragen wurde. Zeigt sich nach einer Injektion 
irgendwelche Reaktion, 'so ist es zweckma.Big, die Dosis bei der nii.chsten Ein­
spritzung zu vermindem. Auch die geringste Temperatursteigerung mull voll­
kommen abgeklungen sein, bevor die nachste Injektion erfolgt. Als Intervall 
werden im allgemeinen mindestens 2 Tage, meist 3-4 Tage angenommen, bei 
bereits lii.nger durchgefUhrten Kuren geniigen auch einmalige Injektionen in der 
Woche, spa.terhin sogar Zwischenra.ume von 2-3 Wochen. Gelegentlich ist es 
moglich, wenn eine Dosis immer wieder zu Reaktionen fiihrt, diese Reaktion 
dadurch zu iiberwinden, daB man die Fliissigkeitsmenge teilt und an ver­
schiedenen Korperstellen injiziert. 

Recht zweckmii.llig in der Praxis ist das von SCHOLER angegebene Verfahren, bei dem 
das Tuberkulin aIs Tropfen zu der Fliissigkeitsmenge zugegeben wird. Dieses Verfahren 
hat den Vorteil der Einfachheit und Sparsamkeit, allerdings ist as wegen der ungleichen 
TropfengroBe nicht absolut genau, und es ist auch notwendig, daB die Apparatur (1 Tropf­
glas, 1 MeBzylinder, Kochsalz und eine Schale) immer steril vorrii.tig ist. Das Vorgelien 
ist folgendes: Bei der beginnenden Dosis \Vird 1 Tropfen Alttuberkulin auf 40 ccm Kochsalz 
und 1 ccm dieser Losung auf weitere 40 ccm Kochsalz verdiinnt. Es ist dann in der 
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letzten Verdiinnung etwa 0,015 mg enthalten. Von dieser Verdiinnung werden nun je nach 
Belieben 1 ccm oder nur einige Teilstriche injiziert. Stellt man in dieser Weise die Ver­
diinnungen her, so erhiUt man folgende Skala: 

1: 40: 40 = 0,015 mg 
1: 30: 30 = 0,03 
1: 20: 20 = 0,06 
1: 20: 12 = 0,1 
1: 10: 10 = 0,23 
1: 50 = 0,5 
1: 25 = 1,0 
1: 12,5 = 2,0 
1: 10,4 = 2,5 
1: 7,1 =3,5 

1: 6,2 = 4,0 mg 
1: 5,0 = 5,0 " 
1: 4,2 = 6,0 " 
1: 3,5 = 7,0 " 
1: 3.1 = 8,0 " 
1: 2,8 = 9,0 " 
1: 2,5 = 10,0 " 
1: 2,3 = 11,0 " 
1: 2,1 = 12,0 " 
1: 1,0 = 13,0 " 
1: 1,8 = 14,0 " 
1: 1,7 = 15,0 " 

1st die letzte Dosis von 15 mg AIttuberkulin erreicht und will man die Tuberkulinkur 
fortsetzen, so geht man etwa zu BacilIenemuIsion iiber. Man bereitet sich hiervon die 
Injektionsmenge so, daB man zunachst eine Losung von 1: 1000 herstellt und hiervon einen 
TeiIstrich injiziert, wenn man mit der Dosis von 1/10 mg beginnen ·will. Je nach der Empfind­
lichkeit des Patienten muB man auch mit der IOfach oder l00fach geringeren Dosis beginnen. 
Die Steigerung der Dosen wird individuell sem verschieden sein und schneller erfolgen 
konnen, wenn die tJberempfindlichkeit Ieicht zu iiberwinden ist. 1m allgemeinen wird dann 
die Verwendung der BacillenemuIsion meist mit 1/10 ccm Verdiinnung abgebrochen. Von den 
Anergisten hingegen, die, wie LIEBERMEISTER ebenfalls mit 1/100 mg AIttuberkulin beginnen, 
wird bis zu 500 mg injiziert, und dann BaciIIenemuIsion bis zu 2000 mg verabfolgt. 

Fur Hi.ngere, ambulante Kuren wurde vielfach auch das Tuberkulin ROSEN­
BACH benutzt, bei dem man mit einer Verdiinnung von 1/10 beginnend immer 
urn einen Teilstrich steigt und schlieBlich uber langere Zeit jedesmal 1 ccm 
der Originallosung injiziert. In den letzten Jahren wird das Tuberkulin 
TOENNISSEN empfohlen (FLEISCHER, URBANEK), das ich selbst auch oft benutze. 

Intracutane Tuberkulintherapie. SAHLI hat in der neueren Zeit die intra­
cutane Tuberkulintherapie empfohlen und halt es fur einen VorteiJ, daB man 
die Reaktion der Tuberkulinimpfung an der GroBe der entstehenden Haut­
rotung messen kann. Er beginnt mit einer Verdunnung 1: 1 000 000 Alt­
tuberkulin (einen Teilstrich) und steigt erst zu der lOfach starkeren Konzen­
tration, wenn die Reaktion nach der vorangegangenen Dosierung, die eventuell 
mehrmals injiziert werden muB, nunmehr sehr gering ist. Die Methode, die 
mir in einzelnen Fallen recht gute Dienste geleistet hat, halte ich jedoch nicht 
fUr allgemein empfehlenswert, weil sie fiir den Patienten subjektiv oft un­
angenehm ist, und weil es zu einer Herdreaktion am Erkrankungsherd bei 
dieser intracutanen Verimpfung kleinster Mengen nur selten kommen wird. 

Percutane Tuberkulintherapie. Eine erhebliche Bedeutung haben in letzter 
Zeit die percutanen Tuberkulinimpfungen bekommen. Lange Jahre hindurch 
von PETRUSCHKY empfohlen, hat sie ophthalmologischerseits im wesentlichen 
nur BERNHEIMER angewendet, der sie als Fortsetzung einer vorher durch­
gefiihrten subcutanen spezifischen Behandlung empfiehlt. Sie ist in jungster 
Zeit von MORO in der Form einer Salbe (Ektebin von MERCK in den Handel 
gebracht) wieder eingefiihrt worden. Das Mittel hat den Vorteil, daB es noch 
Tuberkelbacillenleiber enthalt und daB ihm Substanzen zugesetzt sind, die 
das Eindringen der abgetoteten Bacillen in die Tiefe der Haut ermoglichen. 
Die Behandlung, die zunachst nur fiir kJf;line Kinder in Aussicht genommen 
wurde, wird 4--6mal oder mehr wiederholt und so ausgefiihrt, daB die Salbe 
etwa 1 Minute lang auf Brust, Rucken oder Bauchhaut, eventuell nach vor­
heriger Xtherabreibung der Haut in einer Ausdehnung von 5-20 cm eingerieben 
wird. Eine neue Einreibung wird dann vorgenommen, wenn die Reaktion 
an der vorangegangenen EinreibungsstelIe,. sich in Ruckbildung befindet. 
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Die Behandlung scheint mir besonders dann zweckmii.Big, wenn eine regel­
mii.Bige, subcutane Behandlung aus auBeren Grunden nicht moglich ist. 

Therapie nach PONNDORJ.'. Von sonstigen therapeutischen Hautimpfungen 
hat das PONNDoRFsche Verfahren ein gewisses Aufsehen erregt, und bei del' 
Diskussion del' Jenenser Tagung del' deutschen ophthalmologischen Gesell· 
schaft 1922 haben sich mehrere Ophthalmologen fur dieses Verfahren ein­
gesetzt. Andere haben eine zuriickhaltende odeI' ablehnende Haltung einge. 
nommen. Das Verfahren besteht darin, daB man mit einer Impflanzette 10-20 
nichtblutende Impfschnitte am Oberarm vertikal und horizontal anlegt und 
in diese Hautlasionen 1-2 Tropfen AIttuberkulin odeI' das von den Sachsi· 
schen Serumwerken gelieferte Praparat A einreibt. Bei positiveI' Reaktion 
entstehen an del' ImpfsteIle eine Rotung, ferner zahlreiche, kleine Papeln, 
die zusammenflieBen und oberflachlich nekrotisieren konnen. Bei starker 
Reaktion kommt es zu einer groBeren Area und zu Blasenbildungen an del' 
ImpfsteIle. Nicht ganz selten tritt nach diesel' Impfung eine an sich nicht 
gewiinschte Allgemeinreaktion auf. Die Impfungen sollen etwa aIle 2--3 Wochen 
vorgenommen und eigentlich erst als vollig beendet angesehen werden, wenn 
eine Kontrollimpfung nach 1/4 odeI' 1/2 Jahr reaktionslos verlauft. 

Ein prinzipieller Unterschied zwischen diesel' Impfung und anderen Arten 
von Tuberkulinverabreichung besteht meines Erachtens nicht. Es gibt infolge­
dessen giinstig verlaufende und nicht reagierende FaIle. Unsympathisch an dem 
Verfahren ist die mangelnde Dosierungsfahigkeit und die nicht ganz seltene 
starke Nekrosenbildung an del' Impfflache. Das Verfahren setzt sich auBerdem 
dadurch in MiBkredit, daB PONNDORF selbst es fUr die allerverschiedensten Leiden 
empfiehlt und viele Praktiker drauBen es ebenso kritiklos verwenden. Auf 
jeden Fall ist es zweckmaBig VOl' del' ersten Ponndorfimpfung die Hautempfind­
lichkeit durch eine Pirquetreaktion festzustellen. 

Die DEYCKE-MuCHSche Partigentherapie beruht auf dem Gedanken MUCHB, 
daB die Tuberkelbacillen im mensch lichen Korper sich allflosen, und daB ihre 
fetthaltigen sowie eiweiBhaltigen Komponenten in antigener Form zur Wirkung 
kommen und spezifische EiweiB- bzw. Fettantikorper erzeugen. Da abel' solche 
Fettantikorper wedel' beim Menschen noch beim Tier nachgewiesen werden 
konnten (BURGER und MOLLERS), so fehIt diesel' Partigentherapie nach dem Urteil 
UHLENHUTHS die experimentelle Basis. Mehrere Ophthalmologen auBerten sich 
zufrieden mit den Erfolgen diesel' Therapie; an del' Gottinger Augenklinik 
sahen wir keine irgendwie uberraschenden ResuItate, ofter jedoch allmahliche 
Besserungen, wie sie auch bei anderer Tuberkulintherapie und bei unspezifischer 
Behandlung zu beobachten sind. 

Abgesehen von diesel' sehr zeitraubenden Partigenbehandlung kann man 
die vorher beschriebenen Tuberkulinverfahren je nach Auswahl der FaIle und 
in Kombination miteinander bzw. nacheinander empfehlen. Die Frage, wie man 
im einzelnen vorzugehen hat, ist nul' auf Grund langjahriger Erfahrungen zu ent­
scheiden, und auch dann wird ein nicht zu enthusiastischer Therapeut ofters 
zweifelhaft sein, ob er mit seinem Vorgehen tatsachlich auf dem richtigen Weg ist. 

Die Frage, wie lange man die Tuberkulinkur fortsetzen soU, ist besonders 
schwierig. Theoretisch ist es zweifellos unrichtig, sie dann abzubrechen, wenn 
die Erkrankung am A uge klinisch geheilt ist; denn die Erfahrung mit den haufigen 
Rezidiven zeigt, daB entweder doch noch Keime im Auge zuriickbleiben oder 
daB das Auge einen locus minoris resistentiae gegenuber Tuberkelbacillen dar­
steUt, die von einem sonstigen Korperherd in die Blutbahn geschickt werden. 
Glaubt man also uberhaupt an eine gunstige Beeinflussung del' Tuberkulose 
durch Tuberkulin, so ist es nur folgerichtig, wenn man den Korper auch noch 
lange Zeit nach kIinischer Heilung del' Erkrankung am Auge mit Tuberkulin 
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behandelt; dabei konnen die Injektionen ruhig in groileren Zeitabstanden 
verabfolgt werden. Wie sich die Rezidivhaufigkeit vethalt, wenn man in der Art 
der Anergisten den Korper zu dem Stadium der positiven Anergie irn Sinne 
v. HAYEKB bringt, ist bis jetzt nicht bekannt, immerhin des Versuchs in geeig­
neten Fallen aber wert. Bei einer Reihe von Patienten habe ich ebenso wie 
NOWACK eine Tuberkulinkur - allerdings in maBigen Dosen - mehrere Jahre 
durchgefiihrt, jedoch bis jetzt nicht so, daB vollige Anergie resultiert hatte. 
Die Pirquetreaktion war zwar bei mehreren Patienten negativ, die Intracutan­
probe blieb aber positiv. Die FaIle sind zu gering an Zahl, urn daraus sichere 
Schliisse zu 2iiehen. Bei mehreren Patienten traten auf jeden Fall auch 
wahrend dieser Kuren Rezidive auf, die jedoch immer behoben werden konnten. 
In einem Fall kam es trot2i aller Tuberkulintherapie zu einer langsamen, aber 
dauernden Verschlechterung des Zustandes. 

UrteH iiber den Wert der Tuberkulintherapie. SolI ich noch einmal meine 
Ansicht iiber den Wert der Tnberkulintherapie kurz zusammenfassen, so ware 
sie vielleicht folgendermaBen auszudriicken: Es ist falsch, von der Tuber­
kulinbehandlung etwa dasselbe zu erwarten wie von der Salvarsanbehandlung 
bei der Syphilis, da das Tuberkulin auf den Tuberkelbacillus selbst keine 
Wirkung ausiibt. Die Wirkung des Tuberkulins ist stets eine indirekte, aber 
dann eine um so aussichtsreichere, wenn eine Herdreaktion ausgelost wird. 
MaBige Herdreaktionen sind wiinschenswert, allerdings leider nicht dosierbar. 
Es ist mir nicht zweifelhaft, daB man unter besonders giinstigen auBeren Ver­
haltnissen vor allem irn Hochgebirge, und bei geniigender Ruhe unter An­
wendung unspezifischer Mittel in den meisten Fallen dasselbe erreichen kann 
wie bei einer erfolgreichen Tuberkulinkur. Sind aber diese auBeren VerhaIt­
nisse nicht in der gewiinschten Weise vorhanden, so hat das Tuberkulin vor 
anderen MaBnahmen den Vorteil, daB man es sehr lange verwenden kann, 
und daB eine spezifische Komponente besonders bei der Auslosung von 
Wirkungen am Erkrankungsherd nicht geleugnet werden kann. Es ist dabei 
zu bedenken, daB bei den meisten unserer hetvorragenden Heilmittel sich 
spezifische und unspezifische Wirkungen kombinieren (IGERSHEIMER). 

Therapie mit lebenden Baeillen. Zum SchluB sei noch kurz die Behandlung 
der Augentuberkulose mit lebenden TuberkelblUillen besprochen. Vor allem 
behauptete F. F. FRmDMANN durch lebende Schildkrotentuberkelbacillen, die 
an sich apathogen fiir den Warmbliiter seien, tuberkulose Erkrankungen gut 
beeinflussen, ja heilen zu konnen. Ein Erfolg bei der experimentellen Tuber­
kulose konnte zwar nicht nachgewiesen werden (KLOPSTOCK, KIRCHNER), aber 
wie UHLENHUTH meint, ist nur der Kliniker in der Lage, iiber den Wert der 
FRmDMANNschen Behandlung beirn Menschen Endgiiltiges sagen zu konnen. 
Ob das Mittel wirklich immer apathogen ist, muB ich nach eignen experimentellen 
Erfahrungen bezweifeln (IGERSHEIMER und SCHLOSSBERGER). Reichliche klinische 
Erfahrungen iiber die FRmDMANN-Behandiung in der Augenheilkunde liegen 
noch nicht Yor, eigentlich nur Beobachtungen yon VOSSIUS und E. Y. HIPPEL. 
Von den Fallen E. Y. HIPPELB, die ich seIber mitbeobachten konnte, interes­
sieren yor allem 3 Patienten mit schwerer, knotiger Iristuberkulose, die eine 
auffallend gute und zum Teil auch schnelle Besserung auf die Injektion des 
FRmDMANN-Mitteis aufwiesen. Wie ungemein schwierig aber auch hier die 
Beurteilung ist, zeigt die eine Patientin, bei der am linken Auge ein auffallendes 
ZUrUckgehen der knotigen Veranderungen der Iris eintrat, am rechten Auge 
jedoch zahireiche, neue Irisknotchen mit der Zeit sich einstellten. Auch der 
dritte Fall ist dadurch ungewohnlich, daB die Knotenbildung an der Iris bereits 
wenige Tage nach der Einspritzung des Mittels sich zuriickbildete; es ist schwer 
hier an eine spezifische Wirkung zu giauben. Das Heilmittel muB (evtl. durch 
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die Apotheke) jedesmal direkt von der Fabrik Leipzig-Gohlis, Berggartenstr. 28 
bezogen werden und wird sowohl intravenos als auch intramuskulii.r injiziert. 
Nach der Injektion kommt es meistens zu einer mii.Bigen Temperatursteigerung. 
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3. Die nichtspezifische Therapie1• 

a) Rontgen- und Radiumstrahien. 

Von verschiedenen Seiten wurde experimentell nachgewiesen (KRuSIL"S 
und FLEMMING, JENDRALSKI), daB tuberkulose Herde im Auge auf Bestrahlung 
mit Radium, Mesothoriurn oder Rontgenstrahlen nicht seiten auffallend gut 
reagieren. Die Wirkung der Rontgenstrahlen besteht, wie man jetzt wohl all­
gemein annimmt, nicht in einer direkten Beeinflussung der Tuberkelbacillen 
selbst (denn diese bleiben weiter nachweisbar und auch virulent), sondern es 
handelt sich wohl urn eine Beschleunigung der natiirlichen Heilung durch 
Forderung der Stoffwechselvorgange, Anregung. zur Bindegewebsentwicklung 
uaw. Von klinischen Krankheitsbildern liegen giinstige Berichte iiber die 
Conjunctivitis tuberculosa vor (E. v. HIPPEL, JENDRALSKI, HESSBERG), ferner 
iiber jene Formen von Tranensackerkrankungen, die aus schwammigen Granu­
lationsgewebe bestehen (KUMER). Auch episcleritischeKnoten sollen der Radiurn­
kapsel gut weichen (SOHNAUDIGEL). 

Die Aussichten der Radiurnbehandlung sind eingehend in der Monographie 
von KUMER und SALLMANN wiedergegeben. 

Die Rontgenbestrahlung wurde in den letzten Jahren bei tuberkuloser 
knotchenformiger Iritis und Iridocyclitis besonders empfohlen, wenn auch die 
Resultate durchaus nicht immer gleich gut sind (JENDRALSKI, SOHEERER, 
STOOK, GILBERT, DAVIDS). 

Wahrend STOCK und SOHEERER zuerst in Pausen von etwa 6 W ochen 30 bis 
50 HED auf das Auge gaben, sind sie dann zu wesentlich niedrigeren Dosen (10 bis 
15 HED) iibergegangen, die oiters wiederholt werden (in Intervallen von 8 bis 
14 Tagen). GIJ~BERT hat bei nicht knotchenformigen Affektionen der Iris sehr 
Giinstiges von solcher Bestrahlung gesehen. Ich selbst beobachtete besonders 
iiberraschende Erfolge bei chronischen, haufig rezidivierenden Fallen von Uveo­
scleritis. Die Methodik muB einem erfahrenen Radiotherapeuten iiberlassen 
werden, selbstverstandlich unter genauer Beobachtung des Augenbefundes 
von facharztlicher Seite. 

Ais Rontgenschadigungen kommen am Auge bei Verwendung der harten 
Strahlen vor: Voriibergehende Hornhauttriibungen, auch Sensibilitatsstorungen 
der Cornea, gelegentIich Druckerhohungen oder Druckerniedrigung (KUMMELL, 
BmCH-HmsCHFELD, HESSBERG), Veranderungen an den Limbus- und Netz­
hautgefa13en (BmcH-HmsoHFELD). Die Schadigungen durch Rontgenstrahlen 

1 Man vergleiche hierzu auch das KapiteI physikalische Therapie in diesem Bande. 
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werden jetzt im Allgemeinen nicht mehr so gefiirchtet; bei richtiger Technik 
kommen vor allem Linsentriibungen nur bei ga,nz starken, protrahierten Be­
strahlungskuren zur Beobachtung. (Siehe aber die neueren Erfahrllngen von 
ROHRSCHNEIDER. ) 

b) Die Liehtbehandlung. 

Die giinstige Einwirkung des Sonnenlichtes auf die innere und chirurgische 
'Tuberkulose wurde im Hochgebirge von BERNHARD und von ROLLmR erkannt. 
Experimentell wurde von FLEMMING und KRuSIUS nachgewiesen, daB die 
Sonnenstrahlen und vor allen Dingen die Sonne in groBeren Hohen die bactericide 
Wirkung des Radiums und Mesothoriums noch betrachtlich iibertreffen. Bei 
ihren experimentellen Untersuchungen am Auge war allerdings eine sicher 
erkennbare Einwirkung der Sonnenbestrahlung nicht mehr vorhanden, wenn 
die klinische Erkrankung bereits ausgebildet war. 

Bei Benutzung der strahlenden Energie kommt es vor allem darauf an, 
welche Spektralstrecke therapeutisch verwendet wird. Nach den Untersuchungen 
HERTELS ist die Wirkung der Lichtstrahlen auf das Auge abhangig von der 
Absorptionsfahigkeit der Medien und von der Intensitat der einzelnen Strahlen 
im Spektrum. Die menschliche Hornhaut absorbiert die Strahlen von 300 IN'}' ab­
warts, die Linse von 375## abwarts. Zur Behandlung dertuberkulosen Erkrankung 
des Bulbus eignen sich daher Strahlen, die an der Blau-Indigogrenze liegen, 
ungefahr bei der Wellenlange 450 ## beginnen und bis zu 350 ## in das Gebiet der 
sog. inneren ultravioletten Strahlen reichen. Unter diesem Gesichtspunkt wurde 
mit geeigneter Filterung von KOEPPE der "Universalbestrahlungsapparat" ange­
geben. N och groBere praktische Verwendung erlangte die Bestrahlungslampe 
von BIRCH-HIRSCHFELD. 

SEIDEL konzentriert das Sonnenlicht sehr einfach auf das Bestrahlungsfeld, 
indem er auf einem gewohnlichen Kartenblatt ein Loch von 2 mm anbringt, und 
die Sonne 1/2 bis 2 Minuten durch dieses Loch hindurch wirken laBt. Es werden 
iiber giinstige Resultate bei Keratitis tuberculosa, Episcleritis, Knotcheniritis 
und von KOEPPE auch bei Aderhaut- und Netzhauterkrankung berichtet. Durch­
aus iiberzeugende Heilresultate haben wir an der Gottinger Klinik mit dem 
KOEPPEschen Bestrahlungsapparat nicht erreicht, immerhin in einigen Fallen 
eine gewisse giinstige Beeinflussung. Nicht zu untersehatzen ist bei sehweren 
ehronischen Fallen der giinstige psy.chische Effekt, den die Bestrahlung ofters 
auslost. Schadigungen durch diese Bestrahlung scheinen nicht vorzukommen. 

Eine viel eingreifendere Methode ist die Verwendung der ehemiseh hoehst 
differenten, sog. auBeren ultravioletten Strahlen, die wegen wer entziindungs­
erregenden, evtl. sogar zerstorenden Eigensehaften fiir Bestrahlung des Bulbus 
bis jetzt selten verwendet wurden. In Form des Finsenliehtes sind sie vor allem 
bei der luposen Konjunktivaltuberkulose von LUNDSGAARD in die Therapie 
eingefiihrt worden. Neuerdings wurden von PASSOW skrofulose Hornhaut­
prozesse, aueh alte Hornhauttriibungen bestrahlt. Er verwendete dabei die 
BAcHSche Hohensonne. Fiir die menschliehe Hornhaut empfiehlt er einen Ab­
stand von 80 em bei einer Beliehtungsdauer von 5 Minuten. Mit der linken Hand 
spreizt er die Lider, in der reehten halt er eine Handblende mit versehieden 
groBen, runden und spaltformigen Offnungen, dureh die das Licht direkt auf 
die erkrankte Stelle einwirken kann. Die Bestrahlung erfolgt taglich. Totale 
Bestrahlung des Lidspaltenbezirkes wird oft nicht gut vertragen. 

Eine Allgemeinbehandlung mit der kiinstlichen Hohensonne als universelles 
Lichtbad wirkt bei tuberkulosen, besonders skrofulOsen Individuen haufig reeht 
giinstig (STOCK, KOEPPE u. a.). Aueh naeh eigenen Erfahrungen werden ofters 
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skro£ulose Ekzeme im Gesicht, die ja auch das Augenleiden und vor allem die 
Lichtscheu beeinflussen, gut gebessert. 

Die Anwendung der kiinstlichen Besonnung geschieht so, daB bei taglichen 
oder 3mal in der Woche erfolgenden Bestrahlungender Raut zunachst mit 
wenigen Minuten begonnen wird und allmahlich die Zeit der Bestrahlung auf 
1/4-1/2 Stunde gesteigert werden kann. Starke Reizung der Raut muB vet­
mieden werden. PASSOW, KOEPPE u. a. lassen die Patienten sogar ohne Schutz­
brille sich dem Licht aussetzen, andere wie LUNDSGAARD widerraten dieses 
Vorgehen. 

Die ideale Form der Lichtbehandlung bietet sieher die natiirliche Hohensonne; 
denn im Hochgebirge gesellen sich zu den gunstigen biologischen Wirkungen 
der Insolation noch die sonstigen Heilfaktoren hinzu, die anregende Wirkung 
des verminderten Luftdrucks, die die Warmeproduktion des Organismus 
schonende Lufttrockenheit, die Reinheit und Keimfreiheit der Luft besonders 
im Winter usw. So sind die sehr beachtenswerten Heilresultate WERDENBERG8 
bei schweren Formen von Augentuberkulose verstandlich. 

WERDENSBERG8 Bestreben und Verdienst ist es aber, sein ungemein reiches 
Material an Augentuberkulosen nieht sehablonenhaft zu behandeln. Hauptbe­
dingung ist die ErhOhung der natiirlichen Widerstandsfii.h.i.gkeit des Organismus 
(klimatische Heilfaktoren, roborierende Ernahrung). Zu dieser Konstitutions­
therapie gesellt sich in vorsichtiger Auswahl die differente Therapie (Tuber­
kulin, Proteinkorper, Rontgen und Radium). Je ausgesprochener der Augen­
prozeB den uberempfindliehen, exsudativen Charakter aufweist, urn so mehr 
wird von der d.if£erenten Behandlung Abstand genommen. Fur die Hoeh­
gebirgskur sind besonders geeignet: 1. Exsudativ allergische Augentuberkulosen 
und Skrofulosen Jugendlieher. 2. Schwerere proliferative Augentuberkulosen. 
3. Hartnackig rezidivierende tuberkulose Uveitiden bei Patienten mittleren 
und selbst hoheren Alters und besserungsfii.h.i.ge Residuen. 4. Juvenile Netz­
hautblutungen. 5. Augentuberkulosen mit aktiver Lungentuberkulose. 

c) Die Chemotherapie. 

Die Chemotherapie der Tuberkulose steekt noch in den Kinderschuhen. 
Das Ziel besteht darin, sie ahnlich auszubauen wie bei den Protozoenkrankheiten. 
Der Tuberkelbacillus besitzt infolge der Fett- und Wachshiille eine besonders 
starke WiderstandsfiiJllgkeit gegenuber chemischen Einflussen. 

Wie Scm.OSSBERGER in'seinem lehrreichen Obersichtsreferat mittei:lt, besteht 
ein groBer Unterschied zwischen den normalen und kranken Tieren bei der 
Verteilung chemischer Substanzen im Korper. Bei den kranken Tieren werden 
diese Substanzen vor allem an die Entzundungsstellen gelockt. Bei der Tuber­
kulose sind es die Makrophagen (Histiocyten nach ASCHOFF), also das sog. 
reticulo-endotheliale System, das zur Aufnahme derartiger Substanzen besonders 
befahigt ist. Bei der Art der Verteilung im Entziindungsbezirk, so auch im 
Tuberkel spielen physikalisch-chemische Beziehungen eine zweifellos groBe 
Rolle. Die Wirkung der in den tuberkulosen OrganisIDus eingebrachten chemi­
schen Substanzen denkt man sich verschiedenartig, vor allem sieht man sie in 
einer Art Herdreaktion, also in einer Reizwirkung auf das tuberkulose Gewebe, 
die sich dann in einer Anregung zu einer BindegewebsentwickIung dokumentieren 
kann. Man bezieht die Reizwirkung auf gewisse, in loco entstehende EiweiB­
abbauprodukte (FREUND und GOTTLIEB), die als ausgesprochene Capillargifte 
zum Teil gefaBerweiternd, zum Teil ge£aBverengend wirken. Damit wUrde eine 
ErkIarung fUr die gelegentliche "Abblassungsreaktion" gegeben sein, die 
SCHNAUDIGEL bei Krysolganbehandlung am Auge beobachtete. 
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Die unter dem Namen Krysolgan (FELDT) bekannte Goldverbindung, ist bis jetzt wohl 
das einzige chemotherapeutische Agens, das in der Ophthalmologie ausgedehntere Ver­
wendung fand. mer groJlere Erfahrungen berichteten SCHNAUDIGEL und HESSBERG, die 
es vor allem bei chronischen Erkrankungen der Uvea nach Versagen anderer Therapie 
benutzten. Es werden aIle 8 Tage Injektionen von 0,05-0,1 g des Praparates intraventis 
injiziert, im ganzen hochstens 12 Injektionen verabreicht. Als unangenehme Begleit­
erscheinungen wurden gelegentlich Fieber, Hautausschlag, Albuminurie, Driisenschwellung 
beohachtet. Eine schwere Behinderung fiir die Anwendung des Praparates liegt an den 
hohen Kosten. 

d) Die parenterale EiweiBkorpertherapie 1. 

Diese viel benutzte und in ihren Grundursachen so ratselhafte Therapie 
hat in der Ophthalmologie ein weites Anwendungsfeld gefunden, ja man kann 
sogar sagen, daB die Resultate am Auge die Leistungsfahigkeit dieser Therapie 
besonders iiberzeugend dargetan haben. 'Wahrscheinlich sind es chemische 
und physikalisch-chemische Veranderungen des Blutes und der Gewebe, die 
die Wirkung auf die Krankheitsherde ausiiben. FILBRY betont noch besonders, 
daB das Fieber ein selbstandiger, nicht der Protoplasmaaktivierung (WEICH­
HARDT) subordinierter Heilfaktor sei, indem es lokal z. B. Pupillenerweiterung 
und Vermehrung der EiweiBkorper in der Vorderkammer, allgemein aber eine 
lebhafte Vermehrung der Antikorper bedinge und am Entziindungsherd durch 
die aktive Hyperamie Schmerzstillung verursache. 

Ahnlich wie KRAUPA sah ich ganz besonders erstaunliche Erfolge bei der 
blennorrhoischen Form der skrofulosen Augenentziindung und bei schweren, 
leukocytaren Infiltrationen der Cornea, wie sie auch bei skrofuloser Keratitis 
vorkommen. Die Herdwirkung bedingt allerdings auch leider manchmal eine 
ausgesprochene Progression des Prozesses. Zahlreiche andere Autoren melden 
sehr giinstige Erfolge bei Keratitis scrophulosa (Lit. bei CORDS), einigewie BARTELS 
sahen keinen Erfolg. Ahnlich widersprechend sind die Erfahrungen bei Iritis 
tuberculosa sowie bei Chorioiditis. Selbst bei lange abgelaufenen Formen von 
Chorioretinitis kann gelegentlich durch Milchtherapie noch bedeutende Besserung 
erzielt werden (HEINE). 

Zweifellos wird mit der Proteinkorpertherapie ofters bei der Tuberkulose 
des Auges Niitzliches erreicht. Die Injektionen werden entweder intramuskular 
oder nach v. LIEBERMANN subcutan unter die seitliche Bauchhaut in Mengen 
von 5-10 ccm 2-3mal verabreicht, eventuell an 2 Tagen hintereinander oder 
durch mehrere Tage getrennt. Die Vollmilch muB 1/2 Stunde im Wasserbad 
gekocht sein. Nur selten kommt es zu anaphylaktischen Erscheinungen. 

Die zahlreichen EiweiBpraparate (Aolan, Kaseosan usw.) haben meistens 
nicht die gleiche starke therapeutische Wirkung wie die Milch, bedingen aller­
dings auch nicht die heftigen subjektiven Beschwerden und das erhebliche 
Fieber. 

e) Die operative Behandlung. 

Bei manchen auBeren tuberkulosen Augenerkrankungen, besonders der 
Konjunktivaltuberkulose, kann man der chiI'urgischen Eingriffe nicht immer 
entraten. Bei der Tuberkulose des Triinensackes steht man besonders in 
Deutschland (AXENFELD und seine Schiller SHIBA und BRIBACK, KUHNT u. a.) 
auf dem Standpunkt, daB die Exstirpation des Sackes unbedingt zu empfehlen 
sei. In Frankreich sind die Meinungen geteilt. ROLLET sprach sich ebenfalls 
im Sinhe der Exstirpation aus, wahrend ABADIE, PARISOTTI, DIANOUX sie 

1 Siehe auch F. SCHlECK: Erkrankungen der Conjunctiva, Cornea, Sclera, Bd. 4 dieses 
Handbuches S. 49 und 141. 
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verwerfen; DE LAPERSONNE halt es unbedingt fUr notwendig, das erkrankte 
Gebiet mit Eisen und Feuer zu zerstoren und bis zum Naseneingang hin zu 
kauterisieren. Auf diese Weise vermeide man die keloiden Narben, die sonst 
das Resultat alter, schlecht behandelter Fisteln seien. Rontgenstrahlen und 
Finsenbehandlung werden zur Nachbehandlung tuberkulOser Fisteln empfohlen. 
Die Franzosen treten vor allem fiir Behandlung der Tranensackfisteln mit 
Jod ein (Jodoformol usw.). Ober sehr giinstige Resultate bei der Tuberku­
lose des Tranensackes und bei Tranensackfisteln mit intranasaler Operation 
berichtet POLYAK. 

Ein anderer mehrfach bei Tuberkulose des vorderen Bulbusabschnittes 
empfohlener Eingriff ist die Punktion der Vorderkammer (ZUR NEDDEN, HERTEL, 
v. HEss, GRUNERT). HESS zieht diese Behandlung der spezifischen Therapie 
vor. GRUNERT wiederholt den Eingriff jeden zweiten Tag entweder Smal (kleine 
Kur) oder 12-16mal (groBe Kur). Bei Glaskorpertriibungen, die auf Entziin­
dungen der Uvea und Retina beruhen, ja sogar bei Chorioiditis disseminata 
ohne Glaskorpertriibungen hat ZUR NED DEN wiederholte Glaskorperabsau­
gungen ausgefiihrt. 

Der Einstich mit einer moglichst scharfen Kaniile (Lumen von 0,8-1,0 mm) mull 
5-6 mm unten auBen yom Limbus erfolgen. Bei Wiederholung wird die Punktions­
stelle gewechselt. Folgt keine Fliissigkeit, so kann man die Kaniile tief in den Glaskorper 
einfiihren, weil die zentralen Teile des GIaskorpers meist mehr verfliissigt sind als die 
peripheren. Das Verfahren wird etwa 5-6mal wiederholt und eine Fliissigkeitsmenge von 
0,5-0,6, sogar 1 cern abgesaugt. 

Die Excision des tuberkulosen Irisgewebes durch Iridektomie, die friiher 
ofters empfohlen wurde, wird seit langerer Zeit von fast allen Autoren abge­
lehnt. HERTEL sah in einem Fall bald nach der Iridektomie eine gauze Reihe 
von Knotchen in der Iris neu aufschieBen und schwere Komplikationen aus 
dem Eingriff resultieren. Ahnliches erlebte STOCK bei seinen experimentellen 
Untersuchungen. 

SchlieBlich noch ein Wort iiber die Enuoleation bei tuberkulosen Prozessen 
im Auge, die man ja mehr und mehr eingeschrankt hat. Abgesehen von hoch­
gradigen Schmerzen oder dauemden Reizzustanden bei Sekundarglaukom 
wird man in Obereinstimmung mit HERTEL die Enucleation nur vomehmen, 
wenn die Perforation einer intraokularen Tuberkulose nach auBen droht und 

. wenn der ObeI'gang einer intraokularen Tuberkulose auf die Papille die Gefahr 
einer Dissemination auf dem Wege der Meningen nahelegt. An sich brauchen 
allerdings tuberkulose Prozesse die sich an der Papille abspielen (IGERSHEIMER, 
SIDLER-HuGUENIN usw.) keineswegs zu meningealen Komplikationen zu fiihren. 
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Skrofnlose1, exsndative Diathese, Lymphatismus. 
Skrofulose und Tuberkulose. Fragt man nach den Beziehungen der phlykta­

nularen Erkrankungen zur Skrofulose, so ist zunachst eine Definition des Krank­
heitsbegriffes Skrofulose erwiinscht. Eine vollige Klarung dieses Begriffes 
ist aber leider bis jetzt nicht gelungen. Die Skrofulose ist im wesentlichen ein 
klinischer Begriff und charakterisiert durch den infolge Driisenschwellungen 
verdickten Hals, die riisselformige Auftreibung von Oberlippe und Nase, sowie 
Gesichtsekzeme und die typischen Augenerscheinungen. 

Es kann nun heutzutage keinem Zweifel mehr unterliegen, daB die Skro­
fulose in inniger Beziehung zur Tuberkulose steht. Trotzdem kann man beide , 

1 DieKlinik und die Pathogenese der Keratoconjunctivitis scrophulosa ist von F. SCHIECK 
in Bd. 4 dieses Handbuches, S. 124 ausfiihrlich geschildert. 

Handbuch der Ophtha.Imoiogie. Bd. VII. 9 
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nicht ohne weiteres identifizieren. Die Tatsache, daB die skrofulosen Erschei­
nungen in der Hauptsache das Kindesalter betreffen, andererseits aber durch­
aus nicht bei allen tuberkulos kranken Kindem auftreten, haben den Gedanken 
nahegelegt, daB abgesehen von der tuberkulosen Infektion noch ein gewisses, 
dispositionelles Moment zu dem Zustandekommen der skrofulosen Symptome 
notwendig sei. ESCHERICH halt die ala Lymphatismus bezeichnete Konstitutions­
anomalie fiir dieses dispositionelle Moment, viele sehen mit MORo in der 
exsudativen Diathese den geeigneten Boden fiir die Entwicklung der Skrofulose. 
DaB eine gewisse Gewebsdisposition eine Rolle spielt, ist mir besonders an einem 
Beispiel klar geworden, wo es bei Bruder und Schwester sowie bei je zwei Kindem 
dieser Geschwister zu schwerster Augenskrofulose (meist mit Perforation der 
Hornhaut) gekommen ist. 

Die Erfahrung, daB die Skrofulo-Tuberkulose quoad vitam meist relativ 
gutartig ist, hat CORNET durch die Annahme zu erklaren versucht, es handle 
sich bei fur um eine Infektion mit dem Typus bovinus; ein Beweis fiir diese 
Annahme ist aber nicM erbracht. Man hat auch daran gedacht, daB die 
Skrofulose im Gegensatz 2iur sonstigen Tuberkulose auf einer oralen, eventuell 
auch konjunktivalen Infektion mit Schwellung der regionaren Halslymphdriisen 
beruhe. Gegen diese auch neuerdings (KOCH und BAUMGARTEN) geauBerte An­
sicht wenigstens als Regel spricht unter anderem die Erfahrung HEUBNEBB, 
der bei der Sektion skrofuloser Kinder nie Tuberkulose der Bronchialdriisen 
vermiBt hat. 

Pathogenese der Augenskrofulose. Geht man von diesen mehr allgemeinen 
Erorterungen zu der speziellen Frage nach den Beziehungen der Augenerschei­
nungen zur Skrofulose uber, so ist zuerst mit SCHIECK hervorzuheben, 
daB die echte Skrofulose nur diejenigen Teile des Auges heimsucht, welche 
die Fortsetzung des auBeren Integuments darstellen, also Lider, Bindehaut 
und oberflachliche Schichten der Hornhaut. Man unterscheidet eine skro­
fuIOse Keratitis und eine Hornhauttuberkulose, man spricht aber nicht von 
einer skrofulosen Scleritis, Iritis oder Chorioiditis, hochstens von einer 
Iritis tuberculosa bei einer gleichzeitig bestehenden Skrofulose. Diese Ab­
grenzungen konnen allerdings schwierig sein, manchmal sogar etwas Ge­
zwungenes an sich haben. 

Bei den phlyktii.nularen Bindehaut- una Hornhautaffektionen ist ebenso 
wie bei den nicht augenkranken skrofulosen Patienten die Tuberkulinreaktion 
in einem sehr erheblichen Pr{)zentsatz positiv (IGERSHEIMER 70%, A. LEBER 
und HETHEY 75--s0%, WEEKERS 80%, AYREUX 89%, SCHREmER 93%, 
KOLLNER 95%, ROSENHAUCH 96%, BEDNARSKY 100%). Wiirden bei diesen 
Statistiken auch stets die Tuberkulinproben wiederholt oder die Intracutan­
probe angestellt worden sein, so waren diese Zahlen wahrscheinlich noch 
zum Teil erheblich hoher ausgefallen. Es bleibt also nur ein kleiner Rest 
von tuberkulinnegativen Fallen, auf die besonders KLEINSCHMIDT aufmerksam 
gemacht hat und die RIEHM als Pseudophlyktii.nen bezeichnet. 

Abgesehen von der positiven Tuberkulinreaktion spricht der histologische 
Aufbau bis zu einem gewissen Grad fur die tuberkulose Genese der Phlyktanen, 
wenngleich die stets fehlende Verkasung und der Mangel an Tuberkelbacillen 
in den Knotchen, sowie die stets negativen Resultate bei der Tieriiberimpfung 
eine absolute Sicherheit in dieser Hinsicht bisher niemals aufkommen lieBen. 
In seltenen Fallen sind tiefe Nekrotisierungsvorgange bei typischen Phlyktanen 
beschrieben worden (KRUSE, IGERSHEIMER und PRINZ). 

Vielfach ist die Frage ventiliert worden, ob die Phlyktanen durch Tuber­
kelbacillen selbst oder etwa durch Tuberkulotoxine verursacht werden. 1m Sinne 
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der bacillaren Entstehung spricht die Tatsache, daB BRUNS, SCHIECK u. a. 
phlyktanenartige Gebilde nach Injektion von Tuberkelbacillen in die Blutbahn 
von Kaninchen haben auftreten sehen. Ob diese Gebilde allerdings mit den 
Phlyktanen beim Menschen zu identifizieren sind, ist mir nicht ohne weiteres 
sicher; ich mochte mit ENGELKING annehmen, daB sie mehr den Charakter der 
sog. Bindehauttuberkulide (AXENFELD und BAYER, WITTICH u. a.), weniger den 
von Phlyktanen gehabt haben. Es sei in diesem Zusammenhang an die auffallende 
Tatsache erinnert, daB spontane (nicht experimentelle) phlyktanulare Erschei­
nungen beim tuberkulosen Tier bis jetzt nicht beobachtet sind, und weiter ist 
bemerkenswert, daB Skrofulose und phlyktanulare Affektionen in den Tropen 
nicht vorkommen (A. LEBER, STEINER). 

STARGARDT ist ganz besonders fiir die bakterielle Genese der Phlyk­
tanen eingetreten, allerdings mit der nicht sehr wahrscheinlichen Einschrankung, 
daB die Tuberkelbacillen auf ektogenem Weg das Auge infizieren. Auch ich 
mochte in Anlehnung an die ganze Auffassung der Tuberkulosepathologie 
annehmen, daB die Tuberkelbacillen irgendwie an der Entstehung der Phlyk­
tanen beteiligt sind. 

Die andere Moglichkeit einer E;ntstehung der Phlyktanen durch Tuberkulo­
toxine erhielt ihre Stiitze vor allem durch die bei der Ophthalmoreaktion ofters 
auftretenden phlyktanenartigen Reaktionen. Wenn man auch mit Recht an­
nimmt, daB Tuberkelbacillengifte in der Nahe eines Bacillenherdes entziindliche 
Reaktionen verursachen und daB auf diese Weise vielleicht phlyktanulareProzesse 
bei luposen Affektionen der Lider oder der Conjunctiva entstehen, wie das 
WESSELY fUr moglich halt, so muB man andererseits doch betonen, daB ein 
Beweis dafiir, daB Tuberkelbacillengifte auf dem Blutweg verschleppt fern 
von ihrem Ausgangsherd spezifische histologische Bildungen zustandebringen, 
nicht erbracht ist. GUILLERY sucht seine Annahme von der toxischen Ent­
stehung der Phlyktanen dadurch zu stiitzen, daB er bei nichttuberkulosen 
Kaninchen, die er mit Ferment16sung vorbehandelt hatte, phlyktanenartige 
Gebilde beobachtete, wenn er Tuberkulin in die Blutbahn injizierte. Ieh kann 
in diesem Versuchsresultat einen Beweis fUr die toxisehe Entstehungsweise 
der Phlyktanen beim Mensehen nicht erblicken. Wie WESSELY richtig hervor­
hebt, ist aueh das Auftreten isolierter Infiltrate Initten in der Substanz der 
Rornhaut bei der Annahme einer toxischen Entstehung nicht recht verstandlieh. 
Es kommt ferner hinzu, daB RUBERT bei tuberkulos infizierten Tieren Phlyk­
tanen auftreten sah, wenn er Tuberkulin in den Bindehautsaek eintraufelte, 
dieses Resultat aber nicht erhielt, wenn er die Tiere statt mit Tuberkelbaeillen 
mit Tuberkulin vorbehandelte. Zu ganz den gleiehen Ergebnissen war ZIELER 
bei der kiinstliehen Erzeugung der Pirquetreaktion an der Raut gelangt. 

Es gehort also nach unseren bisherigen Erfahrungen die Anwesenheit von 
Baeillen irgendwo im Korper, vielleicht auch am Auge selbst zur Voraussetzung 
der Entstehung von Phlyktanen. Zu dieser Auffassung stimmt gut, daB 
E. LOWENSTEIN im Blut von Phlyktanekranken ofters Tuberkelbacillen kulturell 
nachweisen konnte (RIEHM). 

Die Erzeugung phlyktanularer Prozesse bei der Ophthalmoreaktion lag nun 
noch eine dritte, zur Zeit im Brennpunkt des Interesses stehende Moglichkeit 
nahe, die darin besteht, die Phlyktanen als Immunitatsreaktion aufzufassen, 
hervorgerufen durch die Wechselwirkung von Antigen und Antikorper. Welche 
groBe Bedeutung die Immunitatserscheinungen auf diesem Gebiet haben, 
geht daraus hervor, daB die Patienten mit phlyktanularen Augenaffektionen, 
ebenso wie iiberhaupt die skrofulosen Individuen eine auffallende "Ober­
empfindlichkeit gegen Tuberkulin aufweisen. Schon klinische Beobachter 

9* 
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(ESCHERICH, MORO und BOGANOFF, HAMBURGER, v. PIRQUET) sahen, daB 
skro£ulose Symptome, vor allem auch Phlyktanen, wahrend eines anergischen 
Zustandes des Korpers zuriickgehen, um bei dem Wiederauftreten der Raut­
allergie von neuem zum Ausbruch zu kommen. Eingehend studiert wurden 
diese Beziehungen durch KOLLNER und FILBRY, sowie KOLLNER allein. Es 
lieB sich Cifters iiberzeugend nachweisen, daB zwischen dem Grade der Tuber­
kulinallergie und der Neigung zum Auftreten der phlyktanularen Prozesse ein 
Parallelismus besteht. Ich selbst konstatierte noch, daB gerade die an haufigen 
Rezidiven leidenden skrofulosen Kinder in der Mehrzahl der FaIle eine ganz 
besonders starke Empfindlichkeit gegen Tuberkulin aufweisen. 

Neueroings hat W. RIEHM zu den Fragen der Entstehung der Phlyktane 
und ihrer pathogenetischen Auffassung in mehreren Arbeiten Stellung genommen. 
Er beriicksichtigt dabei nur die auf tuberkuloser Grundlage zustandegekommene 
Phlyktanulose. Wie die anderen Autoren lehnt er die Phlyktane als eine ein­
fache Manifestation einer echten selbstandigen Tuberkuloseder Bindehaut abo 
Andrerseits halt er es aber fib: iiberwiegend wahrscheinlich, daB die Parasiten 
selbst auf dem Blutweg in die Bindehaut gelangen und hier zur Entstehung 
der Phlyktanen beitragen. Voraussetzung ist daher das Bestehen eines tuber­
kulosen Reroes im Korper, vor allem wohl einer tuberkulosen Driisenerkran­
kung. Er parallelisiert nun die phlyktanulare Manifestation bis zu einem gewissen 
Grade mit der auf anaphylaktischem Wege zustandekommenden, experimen­
tellen Keratoconjunctivitis, wie sie FUNAlSm und MORELLI sowie er selbst 
bei Verwendung von EiweiBsubstanzen, z. B. Pferdeserum erzeugen konnten. 
1m Unterschied zu friiherer Auffassung ist er der Ansicht, daB die Tuberkulin­
reaktion ebenfalls eine anaphylaktische Erscheinung ist. Er stellt sich dabei 
vor, daB das Tuberkulin, das ja im tuberkulosefreien Korper belanglos ist, 
im tuberkulosen Organismus aktiviert wird und als solches aktiviertes Tuber­
kulin wie ein EiweiBkorper zu anaphylaktischen Erscheinungen fiihren kann. 
Besteht nun infolge der vorangegangenen Infektion eine besondere "Ober­
empfindlichkeit der Lider und Bindehaut, und gelangt an dieses iiber­
empfindliche Integument Tuberkelbacillenmaterial auf dem Blutweg oder auch 
eventuell ektogen heran, so kommt es zu einer lokalen Reaktion unter zugrunde­
gehen der Bacillen. Dadurch kann man die Bacillen selbst nicht mehr nach­
weisen, auBerdem ist durch diese Art der Reaktion der mehr oder weniger 
unspezifische Aufbau der Knotchen erklart, da es sich um eine relativ akut 
verlaufende anaphylaktische Entziindung handelt, die sich in ihrem histolo­
gischen Bild dem Bild der akuten Entziiudung aus anderer Ursache nahert. 
Weshalb ein bestimmtes Organsystem, also etwa die Lider und die Bindehaut 
oder in anderen Fallen die Uvea, die besondere "Oberempfindlichkeit aufweist, 
geht aus RIEHMs Untersuchungen nicht hervor. Dagegen deuten seine weiteren 
Untersuchungen darauf hin, daB bei einer "Oberempfindlichkeit oder Erkran­
kung eines Systems (also z. B. der Raut der Lider und der Conjunctiva) auch 
das gleichartige Gewebe des anderen Auges elektiv sensibilisiert wird und daher 
bei erneutem Kreisen der allergischen Substanzen (also der Tuberkelbacillen) 
auch oft miterkrankt. RIEHM fand ferner, daB eine an sich unspeziIische Con­
junctivitis eine gewisse Disposition fiir den spezifischen Antigenantikorper­
vorgang abgeben kann, daB sich also auf diese unspezifische Erkrankung eine 
spezifische aufpfropfen kann. Er nennt das "unspezifische Fixierung". SchlieB­
lich weist er noch darauf hin, daB interkurrente Allgemeinerkrankungen und 
andere unspezifische Faktoren bei der AuslOsung des skrofulosen wie iiberhaupt 
des spezifischen Krankheitsbildes dadurch mitwirken konnen, daB sie durch 
Hemmung des Antikorperapparates den Ausgangsherd mobilisieren. 
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Zweifellos sind durch diese Untersuchungen manche uns schwer verstand­
lichen Vorgange leichter erkIarbar. Immerhin darf aber nicht iibersehen werden, 
daB es sich in wichtigen Dingen noch urn Hypothesen handelt, vor allem in 
der Annahme einer Aktivierung des Tuberkulins im tuberkulOsen Organismus. 
AuBerdem muB noch erwahnt werden, daB IGA bei intravenoser Injektion von 
artfremden Serum an beiden unberUhrten Augen gleichzeitig Entziindungs­
herde in der Aderhaut auftreten sah. AhnIiche Resultate hatte Po OS unter 
zahlreichen anderen Stoffen mit Tuberkulin im tuberkulosefreien Kaninchen 
und v. SZILY sogar mit Eigenblut. Die v. SZILYSche Schule sieht diese Wirkungen 
als primar-toxisch im Sinne von Capillargiftwirkungen an und leugnet den 
Begriff der elektiven Sensibilisierung. 

Da man die Phlyktanen als Ausdrucksform der Tuberkulose betrachtet, so 
ist noch von allgemeinem Interesse, ob und wo sonstige tuberkulose Herde bei 
den Phlyktanenkranken gefunden werden, und wie das spatere Schicksal der 
Patienten sich gestaltet. Der primare, tuberkulose Herd sitzt bei den skrofulosen 
Augenpatienten wohl in der Mehrzahl der Faile in der Lunge. WEEKERS 
behauptete in 36%, STEPHENSON und JAMIESON in 50% mamfeste Zeichen von 
Tuberkulose gefunden zu haben, ROMER und KRAUSE stellten sogar stets ront­
genologisch Prozesse an der Lunge fest. NOWACK fand einen erheblichen Unter­
schied bei Kindern und Erwachsenen; wahrend er bei Kindern fast nie 
progrediente tuberkulOse Prozesse eruierte, fanden sie sich bei Erwachsenen 
in fast 10%; 25% hatten einen aktiven LungenprozeB ohne starkere Zeichen 
von Progredienz, 20% hatten eine anderweitige aktive tuberkulose Affektion, 
und unter den iibrigen war noch bei 38% ein abgelaufener tuberkuloser ProzeB 
zu konstatieren. Unter 100 Patienten STALDERS mit phlyktanularen Augen­
entziindungen zeigten 83 positiven Rontgenbefund an der Lunge und bei 50% 
bestand eine aktive Tuberkulose der Lunge. Das Auftreten der Phlyktanen 
fallt sicher haufig in ein sehr frillies Stadium der Tuberkulose, wie nicht nur 
die Erfahrungen bei kIeinen Kindern beweisen, sondern auch die Feststellungen 
HAMBURGERS in der eigenen Familie. 

Die Untersuchungen iiber das Schicksal von Phlyktanekranken (IGERS­
HEIMER und PRINZ) ergaben eine ziemIich giinstige Prognose; denn nur in etwa 
1/4 der Faile konnte in spateren Jahren ein aktiver ProzeBan der Lunge nach­
gewiesen werden, bei etwa 180/ 0 waren verkalkte Hilusdriisen zu finden und 
bei iiber der Halfte der Faile konnteman einen sicheren tuberkulosen Organ­
befund iiberhaupt nicht mehr feststellen. Die Untersuchungsresultate deckten 
sich ziemlich gut mit Befunden an LungentuberkulOsen einer Heilstatte, da 
bei den friiher augenkranken Patienten in 17% eine floride Lungentuberku­
lose bestand. Die Prozentzahlen NOWACKS sind allerdings hoher. 1m ganzen 
ist aber doch wohl richtig, daB sich viele Skrofulose spater einer bliihenden 
Gesundheit erfreuen, und daB nur ein gewisser Prozentsatz die Zeichen einer 
sonstigen tuberkulosen Erkrankung aufweist. Die Annahme liegt nahe, daB 
die durchgemachte Skrofulose einen gewissen Grad von Immunitat erzeugt. 

Von Momenten, die mancherseits als besonderswichtig fiir die Entstehung 
von Phlyktanen angesehen werden, ist besonders die exsudative Diathese zu 
nennen. CZERNY versteht darunter eine erbliche Anlage, deren Wesen auf 
der Neigung zu exsudativen Prozessen beruht und deren Hauptsymptome 
die Schleimhautkatarrhe, Ekzeme, der Status lymphaticus und auch die Phlyk­
tanen sind. CZERNY faBt diese Anomalie als einen kongenitalen Defekt im 
Chemismus des Korpers auf, der sich in einer ausgesprochenen Reaktion, d. h. 
im Auftreten der exsudativen Erscheinungen nach Oberernahrung der Kinder 
mit fettansetzenden Nahrstoffen dokumentiert. Der Defekt betrifft vor allem 



134 J. IGERSHEIMER: Tuberkulose und Auge. 

die Gewebe, die die groBen Schwankungen im Wassergehalt des Organismus 
ermoglichen, daher die Verbesserungen und Verschlechterungen der Prozesse 
je nach dem zugefiihrten Wassergehalt und die von CZERNY inaugurierte prak­
tische Bekampfung der Diathese durch eine zweckmaBige Ernahrung. CZERNY 
verneint einen direkten Zusammenhang der exsudativen Diathese mit der 
Tuberkulose, gibt nur zu, daB die exsudative Diathese den Boden fur die ver­
schiedensten Infektionen, darunter auch fur die Tuberkulose, vorbereite. 

Die Auffassung der Phlykmne als reines Symptom der exsudativen Diathese 
ohne Zusammenhang mit einer tuberkulOsen Infektion wird von den Ophthal­
mologen wohl ziemlich allerseits abgelehnt. Gegen eine solche Annahme spricht 
der anatomische Bau der Phlyktanen, der den Ekzempusteln nicht verglichen 
werden kann, und die Tatsache, daB die exsudative Diathese sich besonders 
gern im Sauglingsalter zeigt, wahrend die Phlyktanen im ersten Lebensjahr 
kaum je vorkommen. Wegen zahlreicher anderer Einwande sei auf die Dar­
stellung WESSELYS verwiesen. DaB die exsudative Diathese allein uberhaupt 
imstande ist wenigstens in einem kleinen Prozentsatz von Fallen phlyktanen­
artige Gebilde herbeizufiihren, soll nicht geleugnet werden, wenngleich bewei­
sende Falle mir nicht bekannt sind. 

Neben der exsudativen Diathese ist der Lympbatismus mit der Entstehung 
von Phlyktanen in Zusammenhang gebracht worden. ESCHERICH z. B. druckt 
sich so aus, Skrofulose sei die Tuberkulose des lymphatischen Kindes. Der 
Begriff Lymphatismus ist aber· offenbar noch sehr unklar. CZERNY meint in 
der Diskussion zu LUBARSCHS Vortrag, man spreche sehr oft von lymphatischen 
Kindern, was das sei, konne man aber in keinem Lehrbuch finden; man meine 
wohl damit blasse, schlaffe, pastose Kinder und denke dabei sehr wenig an das 
Lymphgewebe. Der pathologische Anatom versteht unter dem Status lympha­
ticus einen Zustand von Hyperplasie lymphatischen Gewebes an den ver­
schiedensten Korperstellen (SCHRIDDE). Zu diesen Symptomen gesellt sich 
haufig noch eine Thymushyperplasie (Status thymicolymphatic us PALTAUF). 
Das Symptombild des Lymphatismus deckt sich also z. Teil mit dem der exsu­
dativen Diathese. 

In neuester Zeit ist vom anatomischen Standpunkt aus an dem Bestehen 
des Status lymphatic us uberhaupt gezweifelt worden (LOWENTHAL, Diskussion 
zu LUBARSCH). LUBABSCH halt aber an dem Begriff des Lymphatismus fest, 
betrachtet ihn jedoch nicht als eine angeborene Anlage, sondern fiihrt ihn auf 
Resorptionsvorgange (~. B. bei der Ernahrung) zurUck. DaB der Lymphatismus 
unter dieser neueren Begriffsbestimmung irgend etwas mit den phlyktanularen 
Erkrankungen zu tun hat, ist zum mindesten nicht bewiesen. Die Behaupt\mg, 
daB bei den Phlyktanekranken sich ofters adenoide Vegetationen im Nasen­
rachenraum finden, stimmt, genugt aber nicht, urn eine wirklich fundierte 
Beziehung zwischen der Wucherung lymphatischen Gewebes und den Phlyk­
mnen verteidigen zu konnen. 

Tberapie. Da die Entstehungsweise der Skrofulose im allgemeinen und der 
phlyktanularen Erkrankung im besonderen noch nicht in jeder Beziehung klar 
ist, kann es nicht Wunder nehmen, daB wir auch in der Therapie noch wechselnde 
Erfolge haben und ofters nicht imstande sind, Rezidive zu vermeiden. Als 
beste Kur muB man nach dem heutigen Stand der Dinge diejenige bezeichnen, 
die die Tuberkulose und die tTberempfindlichkeit gegen Tuberkulin bekampft. 
Dazu gehort eine Besserung der Lebens- und Ernahrungsverhaltnisse eventuell 
Klimawechsel, Hohensonne, Reinlichkeit und auf der anderen Seite eine Tuber­
kulinkur, die mit kleinsten Dosen beginnend sich nahe an der Grenze der reak­
tiven Dosis halt und lange Zeit, eventuell jahrelang, durchgefiihrt wird. In 
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welcher Weise das Tuberkulin injiziert wird, ist eine mehr sekundare Frage, 
die mitbestimmt wird von dem Habitus des Kranken. Bei einem ekzemat6sen 
Kind wird man z. B. besser eine subcutane als eine cutane oder percutane 
Behandlung vornehmen. 1m einzelnen soll hier auf die Tuberkulintherapie 
nicht eingegangen werden (s. diese S. 115). 

Wurde wirklich die exsudative Diathese fur das Zustandekommen der Phlyk­
tanen eine ausschlaggebende Rolle spielen, somuBte eine diatetische Behandlung 
im Sinne CZERNYS die beste Therapie und das beste Vorbeugungsmittel sein. 
SmwTz und VIDEKY, die mit eiweiBarmer Kost gunstige Erfolge bei phlykta­
nuliiren Erkrankungen hatten, stehen mit dieser Angabe aber allein. WESSELY 
weist aufVersucheMoRos hin, der gewissermaBen die Probe aufs Exempel machte, 
indem er ausgesprochene Falle von Skrofulose fast ausschlieBlich mit Milch 
und Eiern erniihrte. Er hatte ein Exacerbieren oder Re24idivieren der Mani­
festationen erwartet, statt dessen gediehen die Kinder ausgezeichnet. 
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Syphilis und Auge. 
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Mit 19 Abbildungen. 

A. Die Patbogenese. 
Die Studien zur Pathogenese der syphilitischen Erkrankungen beruhten 

bis 1905 im. wesentlichen auf gediegenen und vielfach fiir die Dauer grundlegenden 
klinischen Beobachtungen. Sie erhielten einen machtigen Antrieb durch die 
Entdeckung des Syphiliserregers, durch den Nachweis der Vbertragbarkeit 
der Syphilis auf das Tier, durch die Wassermann-Reaktion, den Ausbau der 
Liquordiagnostik und manches andere. 

Alle Fragen der allgemeinen Syphilispathologie sind auch fiir den ophthalmo­
logischen Kliniker von Wichtigkeit. Da hier nur ein kurzer Vberblick gegeben 
werden kann, sei fiir Einzelheiten und Literatur auf meine Monographie 
"Syphilis und Auge" (2. Auf I. 1928) verwiesen. 

1. Die Spirochaten in ihrer Bedeutung ffir den 
syphilitiscben ProzeJt 

Die 1905 von FRITZ SCHAUDINN und E. HOFFMANN entdeckte Spirochaeta 
pallida gilt heute linwidersprochen ala der Erreger der menschlichen Syphilis. 
Sie wurde nicht nur in den Produkten aller Syphilisstadien, sowie bei der kon­
genitalen Lues festgesteIlt, sondern schlie.Blich auch im. Gehirn der bis dahin 
ala metaluetischer Proze.B aufgefa.Btsn Paralyse (Nooucm) gefunden. 

Bei Augenprozessen hat man naturgema.B selten Gelegenheit, nach Para­
siten zu suchen, wenn man von den Lid- und Bindehautaffektionen, bei denen 
sie jetzt schon ziemlich haufig gefunden werden, absieht. Immerhin wurden 
Spirocha.ten in der klarenHornhaut und in anderen Augenmembranen kongeni­
tal-luetischer Feten und Neugeborener (SCHLIMPERT, BAR, STOCK, VON GIERKE, 
STEPHENSON), ebenso in der entziindeten Hornhaut Kongenitalluetischer (E. v. 
HIPPEL, CLAUSEN), bei der Spa.tform der Keratitis parenchymatosa (IOERS­
HEIMER, WEVE), bei Keratomalacie (STEPHENSON, v. HIPPEL), in der Iris bei der 
Iritis luetica (KRUCKMANN), im. Ciliarsyphilo}!l ber .a.ngeborener und erworbener 
Lues (ROSE:NS~Er:N), :Un Kammerwasser bei luetischer Keratitis parenchymatosa 
(CLAUSEN), bei luetischer Iridocyclitis (ZUR NEDDEN, STEPHENSON, SCHWENKER), 
bei einer gummosen Sehnervenerkrankung (VERHOEFF), in der entziindeten 
Pia und Arachnoidea des Opticus (vereinzelt auch in den Randsepten) bei 
Paralyse und Tabes (IGERSHEIMER) nachgewiesen. 

Auch die Bestrebungen, die Spirochaeta pallida reinzuziichten, gelangen; 
allerdings ist die Kultivierung schwierig. (Methoden von SCHERESCHEWSKI, 
Nooucm, SOWADE, WASSERMANN und FICKER). Die Pathogenita.t der bisherigen 
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Kulturspirochaten ist nicht groB. Immerhin ist es mir durch Impfung von 
Reinkulturen in die Blutbahn gelungen, am Auge eine Reihe von Erkrankungen 
z;u erzielen (Lidproz;esse, Keratitis parenchymatosa, Iritis, Chorioiditis, Opticus­
atrophie). 

Wahrend die Kulturspirochaten anscheinend kein langes Leben fristen, 
zum mindesten ihre pathogenen Eigenschaften schnell einbiiBen, kann die Spiro­
chate des mensch lichen Organismus offenbar sehr lange leben. Aus Tertiar­
produkten konnten selbst noch 45 Jahre nach der Infektion Pallidae gez;iichtet 
werden. In friiher spezifisch entziindeten Organen sind die Mikroorganismen 
oft noch lange Zeit nachgewiesen worden, wenn klinisch keinerlei Erscheinungen 
mehr vorhanden waren. Ein beliebter Spirochatenschlupfwinkel scheinen das 
Knochensystem (SCHNEIDER) und auch Lymphdriisen beim Menschen sowohl 
(BUSCHKE, FISCHER, FRUHWALD) als beim Tier (BROWN und PEARCE) zu sein. 
Ein solcher Schlupfwinkel ist auch die Cornea. Solange die Parasiten beweglich 
sind, sind sie als virulent zu betrachten. 

Eine wichtige Frage ist die, ob es verschiedenartige Pallidastamme gibt, vor 
allem, ob die sog. Lue8 nerV08a durch einen besonderen Typus von Spirochaten 
hervorgerufen wird. Gelegentliche klinische Beobachtungen, wie z;. B. die von 
MORIL LAVALE (z;it. nach NONNE), wo sich 5 Manner im Lauf mehrerer Jahre an 
der gleichen Person infiziert hatten und aile 5 spater an einer Lues des Zentral­
nervensystems erkrankten, sowie das gehaufte Auftreten syphilogener Nerven­
krankheiten bei Ehegatten und Descendenten lieBen an die Moglichkeit neur­
affiner Spirochatenstamme denken. Auf Grund experimenteller Ergebnisse 
traten MARIE, LEVADITI und BANER ffir ein neurotropes Virus ein. JAHNEL 
konnte ailerdings wahrscheinlich machen, daB das neurotrope Virus der franzo­
sischen Autoren in Wirklichkeit Spirochaten der Kaninchensyphilis waren. 
Ge16st ist die Frage der Lues nervosa noch nicht. 

Moglicherweise gewinnt durch diese neuen Feststellungen auch die Tatsache 
ein anderes Gesicht, daB manche Menschenrassen einen wesentlich anderen Ver­
la uf der Syphilis a ufweisen, als die Mitteleuropaer. So ist die Haufigkeit sch werster 
tertiarer Prozesse und die SeTtenheit von Tabes und Paralyse im Orient bekannt. 
LACAPERE sowie Roy berichten, daB auch bei den Eingeborenen Afrikas Tabes 
und Paralyse so gut wie nicht vorkommen. Ebenso wie SICARD und COMBY 
sprechen sich andererseits LEVADITI und MARIE dahin aus, daB die von einge­
borenen Afrikanern auf Europaer iibertragene Syphilis nicht anders verlaufe 
als die europaische. Wenn das richtig ist, so wiirde das wieder mehr darauf 
hindeuten, daB die Konstitution und nicht der Spirochatenstamm dasAus­
schlaggebende bei der Verlaufsform der Syphilis sei. FUr eine solche Deutung 
sprechen auch Beobachtungen, wie die von MOORE und KEIDEL, wonach sich 
mehrere Verwandte an ganz verschiedenen Quellen und zu verschiedenen Zeiten 
infizierten und doch aIle an N ervenlues erkrankten. 

Alle experimentellen Feststellungen beim Kaninchen mussen mit Kritik verwertet 
werden, seitdem bekannt ist, daB beim Kaninchen eine originiire, durch den Geschlechts­
verkehr ubertragbare Syphilis vorkommt (ARZT und KERL, KOLLE, RUPPERT und MOEBUS, 
NOGucm u. a.). Eine typische Orchitis und Keratitis konnte mit diesem Treponema 
cuniculi jedoch nicht erzeugt werden. Von sekundaren Erscheinungen wurden an den Augen 
PapeIn der Lider und Conjunctivitis, eventuell mit tJbergang auf die Hornhaut beobachtet 
(FREl). 

Am meisten sprachen ffir das Bestehen ver8chiedenartiger Pallidastamme 
"Kreuz;impfungen", wie sie KOLLE vorgenommen hat. Infizierte er Tiere mit den 
in vielen Generationen weitergeziichteten Stammen, die urspriinglich TRUFFI, 
NICHOLS, KUZNITZKY gez;iichtet hatten, und superinfizierte nun wechselweise, 
so entwickelten sich bei den mit heterologen Stammen superinfiz;ierten Tieren 
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in etwa 50% typische Schanker, wahrend die Superinfektion mit homologen 
Stammen nach einem gewissen Termin nie erfolgreich war. 

Immunitatsvorgange. Superimektion. Wir kommen jetzt zu der Frage, in 
welcher Weise der K6rper auf das Eindringen der Spirochiiten antwortet. Die 
Tatsache, daB der "jungfrauliche" Korper (NEISSER) auf die Lokalinfektion 
mit einer Lokalerkrankung, dem Primaraffekt, reagiert, wahrend nach alIge­
meiner Durchsepchung zunachst papulOse und in spateren Zeiten gummose 
Prozesse auftreten, hangt wohl zweifellos zu einem groBen Teil damit zu­
sammen, daB der Aufenthalt der Spirochaten im Organismus zu einer Um­
stimmung der Gewebe fiihrt. Diese besonders von NEISSER vertretene Auf­
fassung wird vor allem durch die wichtigen Untersuchungen von LANDSTEINER 
und FINGER gestiitzt, die nachweisen konnten, daB eine Superinfektion in den 
verschiedenen Perioden der Syphilis ganz verschieden ausfallt. Bei Primar­
syphilitikern erfolgt auf eine neue, kiinstliche Inokulation von Spirochii.tenvirus 
eine primaraffektahnIiche Mfektion, bei Sekundarluetischen kommt es zu 
papulosen Prozessen (allerdings ein sehr seItenes Ereignis), und in der tertianin 
Periode entsteht ein zerfallendes Ulcus. Gelegentlich konnen allerdings Super­
infektionen wahrend der Tertiarperiode der Lues auch zum Auftreten primar­
affektahnIicher Prozesse fiihren. Man ist dann gezwungen anzunehmen, daB 
es sich um echte Reinfektionen hei noch bestehenden tertiaren Erscheinungen 
handelt. Besonders bemerkenswert sind in diesem Sinne einige FaIle, die 
ROSTAINE (nach NEISSER) beobachtet hat. Dreimal fand er bei Kongenital­
Syphilitischen einerseits noch bestehende, gummose Prozesse, andererseits 
Symptome einer ganz frischen Infektion. Diese Beobachtung ist besonders fiir 
uns Ophthalmologen mit Riicksicht auf solche FaIle von Interesse, die eine 
zweifellose angeborene Lues hatten, die dann eine Lues akquirierten und in 
diesem Stadium eine Keratitis parenchymatosa bekamen. Wie ich schon bei 
anderer Gelegenheit hervorhob, sind jetzt bereits eine Reihe von Fallen der 
an sich so seItenen Keratitis parenchymatosa hei akquirierter Lues bekannt, 
wo gleichzeitig eine angeborene Lues vorlag; die angeborene Lues ist daher auch 
bei dieser Kategorie von Fallen als atiologischer Faktor mit zu berucksichtigen. 

Beim Menschen ist nun zweifellos eine N euinfektion bei einer noch bestehenden 
Syphilis so gut wie nie von einem auBerlich sichtbaren Erfolg begleitet. Der 
Syphilitiker ist, solange er an dem spezifischen Leiden erkrankt ist, anscheinend 
gegen eine Neuinfektion immun (Infektionsimmunitat, ganz ahnlich wie bei der 
Tuberkulose). Es ist aber gar nicht gesagt, daB eine Neuinfektion ganz gleich­
gitltig ist (BROWJII und PEARCE, PrCK u. a.). 

Fur die Fragen der ImmunitatsverhaItnisse sind die folgenden experimentellen 
Ergebnisse aus der neueren Zeit von groBer Bedeutung. 

Bei der experimentellen Syphilisimpfung findet man stets eine Anzahl 
(etwa 10%) von Tieren, bei denen die Infektion, die meist am Hoden erfolgt, 
nicht angeht. Man hat diese Tiere auch als "Nuller" bezeichnet, und bis vor 
einiger Zeit angenommen, daB es sich hier um eine natiirliche Immunitat gegen 
Syphilis handle. KOLLE und EVERS konnten aber nachweisen, daB auch bei 
diesen Nullern eine latente Infektion zustande kommt, denn mit den Popliteal­
oder evtl. auch anderen DrUsen konnten fast immer typische Schanker erzeugt 
werden. Die Mehrzahl dieser symptomlos infizierten Tiere bleibt dauernd frei 
von Syphiliserscheinungen; bei einem Teil kommt es aber noch nach Monaten 
zur nachtraglichen Entstehung manifester· Symptome, u. a. zu Keratitis 
parenchymatosa(PRIGGE). Bei manchen Tieren, z. B. bei Mausen verlauft die 
Syphilisinfektion iiberhaupt stets symptomlos, dabei beherbergen gewisse Organe 
bei Mausen, besonders das Gehirn, in fast allen Fallen das Syphilisvirus (KOLLE 
und SCHLOSSBERGER). Es kann wohl kaum einem Zweifel unterliegen, daB auch 
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beim Menschen in manchen Fallen die Syphilisinfektion symptomlos verlaufen 
kann. Auf dem Umweg iiber die experimentelle Syphilis versteht man jetzt, 
wie es kommt, daB die Syphilis sich anscheinend keineswegs immer von Mensch 
zu Mensch iibertragen laBt, auch dann nieht, wenn die der Infektion ausgesetzten 
IndividuelLsicher vorher keine syphilitische Erkrankung durchgemacht hatten. 

Von echterlmmunitat kann bei .Syphilis wohl nicht die Rede sein. Es handelt 
sich stets um eine Inf~ktionsimmunitat, die so lange anhalt, als der infizierte 
Organismus noch Syphiliserreger in 'sich birgt. So konnten BROWN und PEARCE 
in den Poplitealdriisen unbehandelter syphilitischer Kaninchen lebenslanglich 
infektionstiichtige Spirochii. ten nach weisen. 

Die syphilitische Snperinfektion wurde besonders eingehend in den letzten 
Jahren von KOLLE studiert. Es stellte sich dabei heraus, 1. daB eine Super­
infektion 90 Tage nach der ErStimpfung keinen ErfoIg mehr hatte, 2. daB es sich 
bei dieser anscheinend negativen Superinfektion nur um eine "Schankerimmuni­
tat" handelte, d. h. daB durch die Reinokulation keine Schanker mehr erzeugt 
werden. Gewisse Versuchsanordnungen sprechen aber dafiir, daB die bei der 
Zweitimpfung in den Korper eingefiihrten Spirochaten von den Drusen ge­
speiehert werden und infolgedessen keineswegs gleichgiiltig fur den Organismus 
sind, 3. daB die Superinfektion unter den erwahnten Bedingungen nur dann 
negativ war, wenn es sich um den gleichen Spirocha.tenstamm handelte, wie 
bei der ersten Infektion, daB sie aber nicht seIten positiv ausfiel, wenn ver­
schiedenartige Spiroehatenstamme benutzt wurden. 

Ganz entsprechend der Auffassung von einer nicht bestehenden echten 
Immunitli.t bei der Syphilis kommt es unzweifelhaft gelegentlich zu einer wirk­
lichen Reinjektion, wenn wir darunter im Gegensatz zur Superinfektion das 
Befallenwerden eines von der Syphilis vollstandig geheilten Korpers verstehen. 
Diese ReinfektionsfaIle haben sich in dem letzten Dezennium besonders auf 
Grund der therapeutischen Wirkung des Salvarsans entschieden vermehrt, wenn 
auch die Entscheidung, ob es sich im gerade vorliegenden Fall um eine echte 
Reinfektion handelt, Ofters strittig ist. 

Ais weitere objektive Zeichen der durch die luetische Infektion hervor­
gerufenen Umwalzung im Organismus sind .die imBlutserum nachweisbaren 
Veranderungen anzusehen (Wa.R., Au'sflockungsreaktion),'sowie die Cnti­
reaktion, auf die in den diagnostischen KapiteIn noeh weiter eingegangen werden 
soIl (s. S. 157, 159). ZweifeUos werden durch die Spiroehatenprozesse Vor­
gange besonderer Art im Korper, und zwar sowohl in den Zellen der inneren 
Organe als auch der Raut ausgelOst, deren Natur wir im einzeInen noch nicht 
kennen und nur aus ihren Wirkungen erschlieBen. 

Toxine. Wieweit bei diesen Vorgangen Endo- oder Exotoxine der Spirochaten 
eine Rolle spielen, ist ebenfalls noch unbekannt, da wir iiber die Syphilistoxine 
an sich noch sehr wenig unterrichtet sind. v. WASSERMANN hat mitgeteilt, daB 
bei den von ibm mit FICKER zusammen hergestellten Spirochatenkulturen die 
Toxinbildung eine sehr geringe war. Friiher hat man die Wirkung von Syphilis­
toxinen zur Erzeugung spezifischer Krankheitserseheinungen beim Menschen 
sehr viel hoher bewertet, als man heutzutage berechtigt ist. Die ganzen 
metaluetischen Erkrankungen einschlieBlich der Opticusatrophie und die Kera­
titis parenchymatosa wurden in ihrer Entstehung toxisch erklart. Nach den 
positiven Spirochatenbefunden von NOGUCHI u. a. im Gehirn bei Paralyse, 
vonJAHNEL in den Meningen des Ruckenmarks bei Tabes, von IGERSHEIMER 
in den Scheiden des Opticus bei Paralyse und Tabes und auBerdem nach den 
eigenen Feststellungen bei der experimenteHen, metastatischen Keratitis paren­
chymatosa tritt die Bedeutung der Erreger auch fiir diese sog. toxischen 
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Erkrankungen mehr in den Vordergrund, ohne daB jedoch behauptet werden 
kann, daB Toxine dabei nicht irgend eine Rolle spielen. 

DaB Spirochatendepots Giftwirkungen in ihrer Nachbarschaft auslOsen und 
damit histologische Veranderungen bedingen konnen, ohne daB in diesen sekun­
daren Prozessen Spirochaten gefunden werden, scheint mir nach meinen Unter­
suchungen an der Hornhaut so gut wie erwiesen ("Nahwirkungen"). 

Eine ganz andere Frage ist es aber, und dafiir existiert bis jetzt noch kein 
Beweis, ob im Blut kreisende Spirochatentoxine "Fernwirkungen", d. h. spezi­
fische histologische Prozesse fern vom Spirochatenherd auslOsen konnen. DaB 
Wirkungen mehr allgemeiner Art auf diese Weise zustande kommen, ist eher 
glaubhaft, z. B. das Fieber bei Salvarsanbehandlung eines Primaraffektes 
(EHRLICHS Endotoxinfieber), wenngleich auch hier von Autoren wie LUITHLEN 
und MUCHA die spezifische Komponente in den Hintergrund geschoben und das 
Fieber auf Zellzerfall zurUckgefiihrt wurde. 

Lokalisation der Spirochate.n im Herde. In innigem Zusammenhang mit 
dem Problem der Toxinbildung steht die Frage, wie sich die Spirochaten zum 
Erkrankungs- und Infektionsherd verhalten. Nach E. HOFFMANN kann im 
allgemeinen behauptet werden, daB die Spirochaten in der Randzone des 
Primaraffektes und in der nachsten Umgebung des Erkrankungsherdes gewohnlich 
am reichhaltigsten zu finden sind. Die Reaktion von seiten des Organismus 
folgt den im Lymphspaltennetz vordringenden Spirochaten erst nach langerer 
Zeit und hinkt betrachtlich nacho Etwa die gleiche Anschauung wird auf Grund 
anatomischer Untersuchungen am Primaraffekt von EHRMANN vertreten. 

An der Hornhaut hatten BERTARELLI, GREEFF und CLAUSEN u. a. bei der 
Imp£keratitis den Nachweis erbracht, daB die Spirochaten meist an der Grenze 
zwischen entziindeter und normaler Hornhaut, gelegentlich aber auch im ent­
ziindeten Anteil selbst sich finden. Bei eingehenden eigenen Untersuchungen 
(1922) stellte sich sowohl bei der Impfkeratitis als auch bei der metastatisch ent­
standenen Keratitis heraus, daB sich in der Mehrzahl der FaIle das Spirochaten­
depot im normalen Anteil der Hornhaut befand, und daB die Entziindung im 
wesentlichen als chemotaktischer Vorgang anzusehen war. In einem kleineren 
Teil der FaIle war es umgekehrt; hier lagen die Spirochaten massenhaft gerade 
in dem entz.iindeten Teil der Hornhaut und hatten auffallenderweise eine viel 
starkere Wirkung auf die Hornhautgrundsubstanz ausgeiibt. 

Aus dem fehlenden Nachweis der- Parasiten ist also noch lange nicht der 
SchluB auf die mangelnde atiologische Bedeutung derselben fiir den betreffenden 
ProzeB gestattet. Die groBe Wanderungsfahigkeit der Spirochaten wird auch 
dadurch nachgewiesen, daB PEARCE und BROWN schon 2 Tage nach scrotaler 
Impfung in den regionaren Lymphdriisen Spirochaten fanden. Sicherlich ist 
also auch beim Menschen das Stadium, in dem sich die Syphilis auf den Primar­
affekt beschrankt, ein sehr kurzes, auf jeden Fall viel kiirzer, als man friiher 
annahm. 

Das Inkubationsstadium der Spirochatenwirkung betragt 3 bis 5 Wochen 
oder mehr, wie das LEVADITI und YAMANOUCHI am Auge zuerst nachgewiesen 
haben. So kommt es, daB der Primaraffekt etwa 3 bis 5 W ochen nach der 
Infektionsgelegenheit und die sekundaren Erscheinungen ahnlich lange Zeit 
nach dem Primaraffekt entstehen. 

mer die Ursachen, weshalb die in den LymphgefaBen und im Blut krei­
senden Parasiten bald in diesem, bald in jenem Organ Erscheinungen machen 
oder warum sie in anderen Fallen zunachst iiberhaupt keine nachweisbaren Ver­
anderungen herbeifiihren, sind wir noch wenig unterrichtet. DaB quantitative 
Verhaltnisse eine gewisse Rolle spielen, ist durch JADASSOHN erwiesen. 
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SpirochitengehaIt des Blntes. Wahrend man bis vor kurzem die Spirochaeta 
pallida vorwiegend ais einen Gewebsparasiten auHaBte, der nur ganz voriiber­
gehend sich im Blut aufhaIt, ist es jetzt vor allem durch die ausgedebnten, 
experimentellen Untersuchungen von UHLENHUTH und MULZER erwiesen, daB 
sich die Spirocbaten bei Lues I und II recht baufig (84,2% und 75%) im Blut 
finden, daB aber auch bei tertiarer Syphilis, bei kongenitaler Syphilis (E. HOFF­
MANN) und auch bei Tabes und Paralyse viele Jahre sogar post infectionem 
Spirocbaten gelegentlich und sparlich im Blut festgestellt werden konnen. 
Der Nachweis erfolgt durch Verimpfung des Blutes in Kaninchenhoden. 

FUr die Pathologie der Syphilis wichtig ist die Tatsache, daB es mitunter 
auch gelungen ist, bei sog. latenter Syphilis Spirocbaten im Blut zu finden. 
Dieser Befund spricht im Sinne von JULIUs CITRON, der einen groBen Teil der 
latenten SyphilisfaIle, besonders solcher mit noch positiver Wa.R. ais aktive 
Lues mit einer nicht ohne weiteres nachweisbaren Lokalisation der Syphilis 
auffaBt. Als wirklich latent mochte er nur diejenigen FaIle bezeichnen, die 
ganzlich gesund erscheinen, keine positive Wa.R. und normal en Liquor haben 
und dann doch zu irgend einer Zeit ein Rezidiv bekommen. 

Von weiteren Korperflussigkeiten, die bezuglich ihrer lnfektiositat unter­
sucht wurden, sei auf den Liquor cerebrospinalis hingewiesen, der schon in 
einer ganzen Reihe von Fallen, besonders bei meningealen Erkrankungen 
spirochatenhaltig gefunden werden konnte, sogar unter Umstanden in Fallen, 
wo die Wa.R. im Liquor negativ war; auch bei Tabes und Paralyse gelangte man 
gelegentlich zu positiven lmpferfolgen (Literatur bei STEINER). Die Milch 
luetischer Frauen, sowie das Sperma von Syphilitikern konnen ebenfalis Spiro­
chaten enthalten (UHLENHUTH und MULZER). 

2. Die experimentelle Augensyphilis. 
Wie die vorangegangenen Erorterungen zeigten, ist die experimentelle 

Forschung in erheblichem MaBe an den Ausbau der allgemeinen Syphilis­
pathologie beteiligt. Bei dem mir zur VerfUgung stehenden Raum muB ich es 
mir versagen, auf weitere allgemeine Fragen hier einzugehen. Dagegen soIl 
noch die Bedeutung hervorgehoben werden, die der e.xperimentellen Syphilis 
speziell fUr die Pathologie des Auges zukommt. lch stutze mich hier vor allem 
auf die eigenen Feststellungen, aber auch auf die von E. HOFFMANN, GROUVEN, 
UHLENHUTH und MULZER, CLAUSEN, FINKELSTEIN, ODINZOW, E. HOFFMANN 
und ZURHELLE, FEEl u. a. gemachten Beobachtungen. 

Cornea. Schon die intraokularenImpfUhgen hattenergeben, daB dieHornhaut 
offenbar fur die Spirochaten einen Lieblingssitz darstellt. Noch viel klarer tritt 
das bei den metastatisch entstandenen Augenerkrankungen zutage. Unter den 
etwa 600 selbst beobachteten, am Hoden oder am Rucken geimpften Tieren 
des Frankfurter Speyerhauses kam es, wenn eine Augenbeteiligung auftrat, 
eigentlich immer nur zu einer parenchymatosen Keratitis, der sekundar dann 
eine Iritis folgen konnte. Eine ganz ahnliche Affinitat besteht zwischen Horn­
haut und Trypanosomen. Die Hornhauterkrankung trat bei den syphiIitisch 
infizierten Tieren in etwa 10% der Falle auf; zu der gleichen Prozentzahl gelangte 
auch FEEL Diese Zahl kann allerdings je nach Wurf und Rasse der Tiere erheb­
Hch variieren. INO fand den Spirochatengehalt der nichterkrankten Cornea 
nach subscrotaler Impfung sehr hoch (64%). 

Die metastatische Keratitis ergibt zweifellos klinisch zahlreiche Ana­
logien mit der menschlichen Keratitis parenchymatosa. Man hat es lange 
abgelehnt, die Impfkeratitis mit der spezifischen Hornhauterkrankung des 
Menschen in Parallele zu setzen, einmal wegen der Verschiedenheit des Ent-
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stehens, dann aber auch, weil die Histologie der Impfkeratitis eine andere ist und 
sie sich so gut therapeutisch beeinflussen lii.Bt. 

Diese zahIreichen Beobachtungen metastatischer Keratitis beim Versuchstier 
haben mir aber nun ergeben, daB es hier ganz gut moglich ist, Vergleiche mit 
der menschlichen Keratitis parenchymatosa anzustellen; man muB nur ein 

Abb. 1. Experimentelle metastatische 
Keratitis. Dltfuser ParenchymprozeB 

und Pannus. (Erste Form.)' 
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Abb.3. Beginnende Keratitis in Form 
prAolpitatart1ger Auflagerungen aut die 
HornhauthtntertUl.ohe. (Dritte Form.) 

Abb. 2. Experimentelle metastatische Keratitis. 
HornhautprozeB spielt 1m wesentUchen an der 
HlntertlAohe. Seit mehreren Monaten bestehend. 

(Zwelte Form.) 

Abb. 4. Flilchtige Iritis naoh intrakardialer 
Spirooh!l.teninjektlon. 

moglichst groBes Material lange genug beobachten. Die metastatische Keratitis 
des Kaninchens dauert, wenn man sie nicht behandelt, nicht selten 1/2-1 Jahr 
und damber. Die klinischen Bilder sind sehr abwechslungsreich, wenn man auch 
2 Grundformen unterscheiden kann, die siGh allerdings oft genug im weiteren 
Verlauf kombinieren: 1. die im eigentlichen Parenchym sich abspielenden 

1 Die Bilder von experimenteller Augensyphilis stammen aus: IGERSHEIMER, Syphilis 
und Auge, 2. Auf I. Berlin: Julius Springer 1928. 
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und 2. die an der Hinterflaehe der Cornea beginnenden Prozesse (Abb. 1-3). 
Es ist auch keineswegs so, daB die alteren Affektionen beim Tier alIe ohne 
wei teres der spezifischen Therapie so leicht zuganglich waren, wie die zu thera­
peutischen Zwecken meist benutzten Friihstadien. 

Beirn Tier stellte es sich nun heraus, daB klinisch gleichaussehende Par­
enchyrnprozesse histologisch recht verschieden sein konnen, ferner daB die 
pracipitatartigen tief gelegenen Triibungen endothelogene Neubildungen sind, 
die spater zu Ruptur der DESCEMETschen Membran fUhren und dann binde­
gewebig entarten. Auch beirn Menschen kennt man im Beginn der Paren­
chyrnatosa Priicipitate, die man bisher stets als Folge einer Iridocyclitis an­
sprach, man kennt auch anatomisch bindegewebige Auflagerungen auf der 
Hornhauthinterflii.che (s. F. SCIDECK: Erkrankungen der Hornhaut, Bd. 4, S. 310 

Abb. 5. Hochgradlge GefllBerweittlrungen in der Iris 
nach intraa.rterieller Spirochllteninjektion. 

dieses Hand buches). Bei Vergleich 
der Beobachtungen liegt es sehr 
nahe, auch beirn Menschen ebenso 
wie beim Tier den Beginn man­
cher FaIle von spezifischer Kera­
titis in das Endothel zu verlegen, 
urn so mehr, als VOGT an der 
Spaltlampe damit iibereinstirn­
mende Beobachtungen gemacht 
hat. Da in den endothelogenen 
Neubildungen beim Tier ofters 
zahlreiche Spiroehaten nachge­
wiesen wurden, so konnte man 
die Parallele noch weiter fort­
spinnen und dasselbe auch fUr die 
menschliche Keratitis annehmen; 
doch mochte ich hier nur auf diese 
Moglichkeit hinweisen, keineswegs 
aber noeh eine siehere Behaup­
tung aufstellen. Auffallend ist es 
allerdings, daB beirn Menschen 
ebenso wie beim Tier sich iiber 

solchen Neubildungen jenseits der DESCEMETschen Membran entziindliche reak­
tive Vorgange abspielen. Man konnte auf Grund der neuen Befunde heute mit 
mehr Recht als friiher an die Frage herantreten, ob nicht eventuell die typische 
spezifisehe Keratitis durch Spirochaten ausgelOst wird, die vom Kammerwasser 
aus in die Hornhaut eindringen. Es ist in diesem Sinn bemerkenswert, daB 
UHLENHUTH und MULZER sowie FREI ofters bei metastatischer experimentelIer 
Keratitis, CLAUSEN wahrscheinlich auch einmal bei men schlicher Keratitis 
Spirochaten im Kammerwasser fanden, und daB es mir gelungen ist - aller­
dings bei der Impfkeratitis - das Eindringen der Spirochiiten von der V order­
kammer aus in die Hornhaut hinein zu beobachten. 

Lid- und BindehautaHektionen konnen durch lokale Impfung sowie auf 
metastatischem Weg entstehen. Es ist dabei von Interesse, daB bei der meta­
statischen Conjunctivitis im Sekret der Conjunctiva gelegentlich Spirochaten 
naehgewiesen werden konnten (UHLENHUTH und MULZER, FINKELSTEIN). 

BROWN und PEARCE konstatierten ofters eine metastatisehe, meist schnell 
vOriibergehende Conjunctivitis, die in schweren Fallen mit Blutungen, sowie 
grauen oder gelblichen Flecken kompliziert war. Auch phlyktanenahnliche 
Knotchen nahe dem Limbus, die manchmal in eine granulomartige Masse iiber­
gingen, wurden beobachtet; Spirochaten konnten in ihnen manchmal nach-
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gewiesen werden, manchmal nicht. Fast immer kam es im weiteren Gefolge 
zu Keratitis und Iritis. 

Iris. FUr das Verstii.ndnis mancher Vorgange beirn Menschen nicht un­
wesentlich sind die Beobachtungen tiber iritische Prozesse; denn es zeigt sich beim 
Tier, daB solche sich abspielen konnen, ohne daB sie tiberhaupt klinisch sichtbar 
werden, und daB sie unter Umstanden sehr fltichtig sind (Abb. 4-7). Auch ist 
das Dogma, daB die Erkrankung der GefaBe eine conditio sine qua non fUr 
den Ausbruch einer Iritis sei, durch manche experimentellen Befunde erschiittert. 

Abb. 6. stark erweitertes und Infiltrlertes IrIsgefll,B nacb intraarterleller Splrocbll,teninjektlon. 

BROWN und PEARCE fanden eine metastatische Iritis bei ihren Versuchstieren 
fast ebenso haufig wie eine Keratitis, nur war die Iritis oft sehr £liichtig. Gelegent­
lich kam es allerdings auch zu schweren Erscheinungen (Blutungen ins Irisgewebe 
und in die Vorderkammer, Exsudation und Knotenbildungen in der Iris). Da 
ich eine isolierte Iritis so selten beobachtete, ist der Gedanke, daB mit ver­
schiedenartigen Spirochatenstammen oder Variationen gearbeitet wurde, nahe­
liegend. In diesem Sinne spricht auch die Beobachtung von BROWN und 
PEARCE, daB bei den Tieren mit Augenaffektionen meist keine sonstigen meta­
statischen Erkrankungen zustande kamen und umgekehrt. 

Chorioidea. Retina. Aus den Experimenten gewinnen wir weitere Handhaben 
14um Verstandnis der chorioretinitischen Veranderungen bei angeborener Lues, 
besonders in der Frage, ob der ProzeB in der Aderhaut oder Netzhaut beginnt. 
Die experimentellen Befunde zeigen, daB die Chorioiditis als erste Reaktion 
entstehen kann mit nachfolgender Affektion der auBeren Netzhautschichten, 
und daB in einem etwas spii.teren Stadium die entziindlichen Veranderungen 

Handbuch dcr Ophthalmologle. Bd. VII. 10 
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in der Aderhaut vollig verschwunden sein konnen, so daB anscheinend nur 
die Netzhaut befallen ist, wahrend das Prirnare in der Tat die Affektion der 
Aderhaut war. Von Interesse ist auch eine Beobachtung, wonach eine isolierte 

Abb. 7. Kilo. 2321. Meta.statiache parenchyma· 
tOse Keratitis mit kIeinen endotbelogenen Auf­
la.gerungen. Besonders auffallend die auf der 
Abbildung wiedergegebene Irisbyperii.mie. Ge· 
fiU3e z. T. wurstfOrmig verbreitert. weilllich 
eingescheidet. Anatomlscb: Infiltration der Ge­
fl!.Bwand mit Lymphooyten und Pla.smazellen. 

Proliferation des Pigmentepithels die 
einzige Folge der Aderhauterkrankung 
zu sein vermag (Abb. 8). In diesem 
besonderen Fall kam es zu einer Um­
bildung der Pigmentepithelien nach 
der Art der Gespensterzellen (COATS, 
TH. LEBER), und diese allein waren 
irnstande, ophthalmoskopisch eine fein­
fleckige Chorioiditis zu erzeugen. 

Veranderungen am Augenhintergrund 
wurden beirn Tier, soweit mir bekannt, 
sonst nur noch von NICHOLS und von 
CATTANEO bei lokaler Impfung gesehen. 
NICHOLS schildert sie als hamorrhagi­
sche Flecken und verlegt sie in die 
Aderhaut. In einem Fall wurde eine 
derarlig erkrankte Aderhaut zu Hoden­
irnpfung benutzt; der Erfulg war aber 
negativ. CATTANEO sah sowohl nach 
subkonjunktivaler als nach Vorder­
kammerirnpfung infiltrative und atro­
phische Prozesse in der Aderhaut und 
Netzhaut. 

Nervus opticus. Wesentlich ist sodann die Erfahrung, daB der Sehnerven­
stamm durch intraarterielle Spirochateninjektion gelegentlich derart erkranken 

Abb. 8. Kleinfleckige Cborioiditis na.cb intra.a.rterieller SpirochlLteninjektion. 

kann, daB ein Untergang der nervosen Elemente ohne entzundliche Ver­
anderungen die Folge ist. Allerdings handelt es sich hier nur um eine eigene 
Beobachtung, da die anderen FaIle von experirnenteller Opticusatrophie wohl 
als aufsteigende Degenerationen bei starken chorioretinitiilchen Prozessen 
aufgefaBt werden konnen. Immerhin ist dieser eine Befund bemerkenswert, 



Die Rolle des Traumas. 147 

zumal SPIELMEYER mit Trypanosomen ahnliche Prozesse hervorzurufen ver­
mochte. 

Vestibularapparat. Mehrmals beobachtete ich auch eine Lasion des Vestibular­
apparates, die sich beirn Kaninchen durch eine schiefe Kopfhaltung, Vertikal­
divergenz der Augen und eventuell auch Reitbahnbewegungen bemerkbar 
macht. Die Drehung des Kopfes erfolgt nach der Seite des kranken Vestibularis. 
Der Bulbus steht auf der kranken Seite nach unten. Die schiefe Kopfhaltung 
wird diesen Tierell gewissermaBen zur normalen Gleichgewichtslage. Man darf 
wohl annehmen, daB diese dem Nystagmus gleichzusetzende Affektion beim 
Kaninchen auf einer mit der Spirochatendurchseuchung zusammenhangenden 
Affektion des Vestibularapparates oder, wie in einem Falle von SNESAREFF 
und FINKELSTEIN, auf einer Affektion des Kleinhirns beruht. 

3. Die Rolle des Traumas. 
Keratitis parenchymatosa. Unter den pathogenetischen Faktoren gewisser 

luetischer Augenerkrankungen wird auch das Trauma irnmer wieder heran­
gezogen, besonders fur die Keratitis parenchymatosa und auch fUr eine Iritis. 
Die klinischen Falle, die als mehr oder weniger beweisend fiir die atiologische 
Bedeutung des Traumas veroffentlicht und auch von den Behorden als unfall­
rentenberechtigt anerkannt wurden, sind im allgemeinen hochstens so gelagert, 
daB man von der Moglichkeit des Zusammenhanges, keineswegs aber von einer 
Sicherheit sprechen kann. 

Es ware daher vom wissenschaftlichen und auch vom pra~tischen Stand­
punkt auBerst erwiinscht, wenn man dieser Frage experimentelle Stutzell 
geben konnte.Das ist aber bisher weder in eigenen Versuchen noch bei Unter­
suchungen von CLAUSEN gelungen. lch habe sowohl hei Tieren, die in die 
Carotis geirnpft waren, als auch bei an den Hoden infizierten luetischen Kaninchen 
durch mechanische Reize an der Hornhaut, durch Milch- und Kochsalzinjektionen 
unter die Bindehaut, durch Punktionen oder andere operative MaBnahmen 
ein Trauma gesetzt, aber niemals hiermit im Zusammenhang eine spezifische 
Erkrankung erzeugen konnen. Nur A. LOWENSTEIN gibt an, bei alten Luestieren 
eine parenchymatose Keratitis durch intracorneale Injektion von normalem 
Menschenserum sowie mittels Durchtrennung des Rectus superior erzielt zu 
haben. Die Einwande gegen die SchluBfolgerungen aus diesen Versuchen sowie 
die Erorterung der Frage, ob es sich hier um die Erzeugung einer spezifischen 
Keratitis gehandelt hat, findet sich in einem kritischen Referat IGERSHEIMERs. 
Ebenso habe ich Verletzungen (Fremdkorper, Kontusionen, Augenoperationen) 
beim Menschen ohne jeden Schaden fiir Augen, die friiher an Keratitis par­
enchymatosa gelitten hatten oder, wo das andere Auge eine Keratitis par­
enchymatosa durchgemacht hatte, beobachtet. 

DaB es nun andererseits, wenn auch recht selten, Falle gibt, bei denen vor 
Ausbruch einer typischen, luetischen Keratitis parenchymatosa eine Fremd­
korperverletzung dieses Auges vorgelegen hat, wird jeder erfahrene Ophthal­
mologe zugeben. Die Entscheidung, ob aber dieses Trauma eine Bedeutung 
fiir den Ausbruch der Augenerkrankung hatte, wird im Einzelfall sehr schwierig 
festzustellen sein. 

Fur die Begutachtung in der Praxis wird es gut sein, wenn man folgende 
Richtlinien zugrunde legt: Das Trauma als solches mull absolut sicher feststehen 
und darf nicht in einer Schadlichkeit bestehen, wie sie der Befallene gewohn­
heitsmallig bei seiner Arbeit erleidet (Staub, chemisch-reizende Dampfe usw.). 
Die Verletzung muB die Hornhaut selbst betroffen und einen gewissen 

10* 



148 J.IGERSHEIMER: Syphilis und Auge. 

Reizzustand erzeugt haben. Sie muB in ihrer urspriinglichen Form oder in ihrer 
direkten Folge (Erosionen, Pupillenerweiterung bei Kontusionen u. a.) arztlich, 
wenn moglich augenarztlich, konstatiert sein. Der Augenarzt wird dann auch 
in der Lage sein festzustellen, ob das Auge abgesehen von der Verletzung selbst 
und ihren Folgen intakt ist, nicht also schon den Beginn der Keratitis parenchy­
matosa in sich tragt. Ebenso muB augenarztlicherseits der Beginn der Keratitis 
parenchymatosa einige Tage nach dem Unfall beobachtet und festgestellt werden, 
daB es sich um eine typische Erkrankung und nicht etwa um eine Keratitis 
disciformis handelt. Zwischen Unfall und Ausbruch der Keratitis parenchy­
matosa muB nachKuMMELL dasAuge auch in einem gewissenReizzustand beharrt 
haben; diese Forderung erscheint mir nach meinen sonstigen experimentellen 
Erfahrungen nicht unbedingt notwendig, ebenso nicM der von manchen Autoren 
geforderte raumliche Zusammenhang zwischen der Verletzungsstelle und dem 
Ausgangspunkt der Hornhauterkrankung 1. 

Der Ausbruch der Keratitis parenchymatosa am zweiten Auge wird im 
allgemeinen als Unfalliolge nicht anerkannt. Dieser Standpunkt ware meines 
Erachtens nur dann zu verlassen, wenn sich das Gesetz der "elektiven Sensi­
bilisierung " , wie es RIEHM aufgestellt hat, bestatigen sollte. Nach diesem 
Gesetz miiBte man annehmen, daB die Erkrankung der Hornhaut des einen 
Auges auch die Hornhaut des anderen Auges zur Erkrankung disponieren wiirde. 
Aber auch selbst wenn diese Annahme weiter gestiitzt werden kann, ist die 
Affektion am zweiten Auge wohl doch nur dann mit der des ersten Auges glaub­
haft in Verbindung zu bringen, wenn die Zeit zwischen Erkrankung des ersten 
und zweiten Auges nicht zu lang ist. 

Iritis. Gelegentlich taucht auch die Frage auf, ob ein Trauma befahigt ist, eine 
Iritis luetiGa auszulosen. Wirklich beweisende FaIle dieser Art liegen ebensowenig 
oder noch weniger vor als bei der Keratitis parenchymatosa. Mein Standpunkt 
ist auf Grund allgemein-pathologischer Auffassung der, daB bei einer zweifel­
los schweren Kontusionsverletzung, bei der eine Tiefenwirkung bis in die Iris 
glaubhaft ist, die Moglichkeit des Zusammenhanges einer entstehenden spezi­
fischen Iritis mit dem Trauma nicht ganz von der Hand gewiesen werden kann, 
wenn die Erkrankung 2--4 Wochen nach dem Trauma einsetzt. Aber auch dann 
ist ein Zufall sehr wohl moglich und immer zu bedenken, daB ein Trauma bei 
der luetischen Iritis so ungemein selten angegeben wird. Auch die Moglichkeit 
ware zu erwagen, daB eine friihere Verletzung einen Locus minoris resistentiae 
setzt und dadurch eher Gelegenheit zum Ausbruch einer Iritis luetica gibt. 
Irgendwelche klinischen oder experimentellen Handhaben fiir eine solche An­
nahme besitzen wir aber nicht; es ist im Gegenteil daran zu erinnern, daB 
KRUCKMANN 5 Personen beobachtete, die an rheumatischen bzw. gonorrhoischen 
Iritiden gelitten hatten und die bei einer darauffolgenden Luesinfektion von 
einer Iritis verschont blieben, obwohl an anderen Korpergegenden massenhaft 
Flecken und Papeln aufgeschossen waren. 

4. Die angeborene Syphilis. 
Die angeborene Syphilis hat in mancher Hinsicht ihre besonderen Probleme, 

iiber die tier in aller Kiirze zusammenfassend berichtet werden solI. 
Es kann heute keinem Zweifel unterliegen, daB die Syphilis im allgemeinen 

von der Mutter auf die Frucht iibertragen wird. Die Moglichkeit einer paternen 
nbertragung bei gesundbleibender Mutter ist zum mindesten sehr zweifelhaft, 

1 Siehe auch die Darstellung der traumatischen Atiologie der Keratitis parenchymatosa 
durch F. SCHIECK (Bd. 4 des Handbuches, S. 303 u. 323). 
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wenn sie uberhaupt vorkommt. Die Mutter syphilitischer Kinder wurden fmher 
fUr immun gegen syphilitische Infektion gehalten (COLLEssches Gesetz), sie haben 
aber nur die Infektionsimmunitat selbstsyphilitischer Individuen. Die Syphilis 
der Mutter kann oft nur aus der positiven Wa.R. erschlossen werden, da sonstige 
Symptome haufig weder objektiv gefunden werden noch der Tragerin bekannt 
sind. DORA FUCHS gelang es in letzter Zeit unter 16 Frauen, die keine luetischen 
Symptome hatten, aber mit sicher luetischen Mannern Verkehr gehabt hatten, 
in 12 Fallen im Cervixsekret Spirochii.ten zu finden. Die primare Lasion sitzt 
nach der Autorin bei der Frau relativ oft in dem Cervixkanal. Die Wa.R. 
dieser klinisch meist vollig symptomlosen Mutter kann lange positiv bleiben, 
wie das eigene Untersuchungen an 90 Muttern spatluetischer Kinder zeigen. 
Die Reaktion fiel in 77,7% positiv aus, in den 18 negativen Fallen war der 
luetische SproBling Hmal tiber 10 und 7mal uber 20 Jahre alt. So lange 
die Mutter positive Seroreaktion aufweist, ist auch mit der Moglichkeit infi­
zierter Nachkommenschaft zu rechnen. 

In dieser Frage der Syphilisubertragbarkeit von symptomlosen Muttern 
auf die Nachkommenschaft sind wieder experimentelle Ergebnisse von Wichtig­
keit (ALBRECHT). Es ergab sich, daB symptomlose, vaginal infizierte Kaninchen 
spirochatenhaltige Lymphdriisen enthielten und durch den Coitus ein mann­
liches Tier symptom los infizieren konnen. Ein solches Mannchen kann bei 
einem weiteren Weibchen eine symptomlose syphilitische Infektion verursachen. 

Die Dbertragung der Syphilis des Vaters durch das Sperma auf die Mutter 
und von da auf das Kind kann ebenfalls viele Jahre, ja selbst Jahrzehnte, nach 
der Infektion des Vaters noch erfolgen; charakteristisch hierfiir ist die Infektio­
sitat mancher Paralytiker lange Zeit nach der primaren Ansteckung. 

Selten nur scheint die Infektion des Fetus in der ersten Zeit des intrauterinen 
Lebens zu erfolgen; denn die Lues kommt im Gegensatz zur friiheren Lehre als 
Ursache des friihen Abortes kaum in Frage (0,78% nach REISCHIG). Der haufigste 
Zeitpnnkt der fetalen Infektion ist die 2. Halfte der Schwangerschaft und die 
haufigste Folge der Infektion das Absterben der Frucht. Eine solche Schwanger­
schaft endet in nahezu 1/3 der FaIle mit einem Partus immaturus und bei etwa 
2/3 mit Partus praematurus. Nur 5,3% der luetischen Feten werden ausge­
tragen, von diesen werden die meisten lebend geboren (TRINCHESE). Je spater 
die Infektion in der Schwangerschaft erfolgt, um so mehr besteht Aussicht 
auf ein lebendes Kind und um so· spater treten auch im allgemeinen die 
Syphiliserscheinungen zutage. 

Die fetale Syphilis auBert sich nach HOCHSINGER vor allem an den visceralen 
Organen und den Wachstumsstellen des Knochensystems. Am Auge wurde 
nur gelegentlich klinisch eine Erkrankung nachgewiesen, z. B. Keratitis par­
enchymatosa (E. v. RIPPEL). Anatomisch fanden sich ofters entzundliche Ver­
anderungen und Spirochaten in den verschiedensten Teilen des Auges (BAB, 
SCHLIMPERT). 

In der Sauglingsperiode kann zunachst das Kind einen normalen Eindruck 
machen und auch negative Wa.R. aufweisen. Die Seroreaktion wird positiv, 
sobald Syphiliserscheinungen auftreten. Klinisch treten Haut- und Schleimhaut­
veranderungenzu Erkrankungen der Visceralorgane und des Knochensystems 
hinzu. Die bekanntesten Erscheinungen sind die Rhinitis, Pemphigus an Hand­
tellern und FuBsohlen, radiare Fissuren und Rhagaden an infiltrierten Haut­
bezirken, Paronychien, Alopecie, Knochenveranderungen. Ais dauernde Stigmata 
konnen aus dieser Zeit die Narben der Rhagaden und Knochenveranderungen 
zuriickbleiben. Bei etwa 15-20% der luetischen Sauglinge sind auch Erschei­
nungen am Auge zu finden in Form von Conjunctivitis, Iritis oder Papillitis. 
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Die von manchen Autoren behauptete Haufigkeit einer Opticusatrophie beruht 
auf einerTauschung; die Abblassung der Papille wird durch hochgradigeAnamie 
der Papille hervorgerufen und verschwindet bei Besserung des AllgemeinbeIindens 

Abb. 9. Typischer HUTCHINSOX­
Zabn. (Nach KRANz.) 

(Aus Handbuch der Haut- und 
Gescblechtskrankheiten, 

Bd.19.) 

und nach antiluetischer Kur, wenn auch natiirlich 
nicht das gelegentliche Vorkommen wirklicher Seh­
nervenerkrankungen in dieser Periode geleugnet 
werden solI. 

Bei den Syphiliserscheinungen in den ersten 
K inderfahren treten die cutanen und visceralen 
SyphilismaniIestationen schon mehr in den Hinter­
grund, die Erkrankungen des Zentralnervensystems 
mehr hervor. Die typische Augenkrankheit dieser 
Periode ist die Chorioretinitis; auch an den Augen, 
die viele Jahre spater an Keratitis parenchymatosa 
erkranken. Oft genug macht diese Chorioretinitis 

keine klinischen Symptome, da der ProzeB sich ja in der Mehrzahl der FaIle in 
der Peripherie des Fundus abspielt. Die verschiedenen Erscheinungsformen 
(HmscHBERG, HAAB, SIDLER-HuGUENIN) sind im wesentlichen erst an Spat­

Abb. 10. Typische Fall- oder Tonnen­
form des mittleren oberen Incisivus, 
allerdings obne die kerblge Einbuch­
tung, aber mit hYllopiastischen Ver­
Anderungen an der Schneidekante 

(Patient kongenitaI·luetisch). 
(Nach KRANZ.) 

stadien bei alteren Kindem studiert worden. 
Ganz gelegentlich kommen in diesen ersten 
Kinderjahren auch sonstige uveale und retinale 
sowie Opticusaffektionen, auch Keratitis paren­
chymatosa vor. Nystagmus ohne Augenbefund 
kann ebenfalls auf kongenitaler Lues beruhen. 

Mit dem 5. und 6. Lebensjahr beginnt die 
lwngenitale Spiitsyphilis. Von den wichtigsten 
Allgemeinsymptomen dieser Periode sind zu 
nennen: die periostalen Auftreibungen an der 
Tibia, Riesenwuchs besonders an der unteren 
Extremitat, Knochen- und Periosterkrankungen 
des Nasenskelets oder Gummabildungen inner­
halb der Nase (Perforation des Septum, Sattel-
nase) , labyrinth are Taubheit, Gelenkerkran­

kungen entweder in Form des einfachen Hydrops oder als Synovitis hyper. 
plastica mit Verdickung der Gelenkkapsel (eventuell auch in Form einer 
fieberhaften Polyarthritis), gummose Prozesse an der Haut, Zahnanomalien 

Abb. ll. Zahndeformititten bei 
kongenitaler Lues. 

(die HUTCHINsoNsche Zahnform, Tonnenform, 
Zwerggestalt der oberen Schneidezahne (Abb. 9 
bis II) [so Bd. 4 dieses Handbuches, S. 2II, 
Abb.300]), Erkrankungen der inneren Organe 
und des Zentralnervensystems. 

Keratitis parenchymatosa. Von Augenerkran­
kungen steht bei weitem an der Spitze die Kera­
titis parenchymatosa, die nicht selten zeitlich 
in einem gewissen Zusammenhang mit der Ge­
lenkerkrankung oder der Schwerhorigkeit auf­

tritt. In einer neueren Arbeit von SCHLIT'l'LER wird angegeben, daB in 79% 
der 33 FaIle von kongenitaler Labyrinthsyphilis Keratitis parenchymatosa 
oder Reste derselben nachweisbar waren. Die Keratitis ging der Ohraffektion 
meist voraus. Die HUTcHINSONsche Trias in ihrer typischen Form (gleicbzeitiges 
Bestehen von Keratitis parenchymatosa, labyrintharer Schwerhorigkeit, typi­
scher Zahnanomalie der oberen Schneidezii.hne) ist an sich nicht haufig. Von 
sonstigen Augenerkrankungen kommen in dieser Periode Faile von Uveitis, 
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Erkrankungen der Tranenwege 1llld Affektionen des nervosen Sehapparates 
zur Beobachtung. Auch Kombinationsformen trifft man gar nicht selten am 
Auge, so z. B. Keratitis parenchymatosa, gepaart mit einer Pupillenstarre oder 
mit Erkrankung des Tranenapparates. 

DaB Patienten, die an Keratitis parenchymatosa leiden oder gelitten haben, 
auffallend oft nervose Symptome darbieten, konnte durch eigene Unter­
suchungen (gemeinsam mit Wn..LIGE) nachgewiesen werden. 

AuBer den echten, wohl durch Spirochaten ausgelOsten Syphiliserscheinungen 
wird noch eine mehr oder minder groBe Zahl von Stigmata fur kongenitale 
Lues mancherseits in Anspruch genommen. ANTONELLI, SENN u. a. fiihrten 
gewisse uncharakteristische Symptome an Papille 1llld F1llldus auf die spezifische 
A.tiologie zuriick, blieben aber den Beweis fiir ihre Ansicht schuldig. In neuerer 
Zeit sind vor allem E. KRAUl'A und MARTA KRAuPA-RuNK mit der Behauptung 
hervorgetreten, daB die kongenitale Syphilis in der 2. 1llld sogar noch in der 
3. Generation durch physiognomische Studien besonders gut erkannt werden 
konne. Das Gesicht hat nach den Autoren im Profil das Aussehen eines Halb­
mondes (KUBIK), Kinn 1llld Stirn treten auffallend hervor, die Nase ist plump 
und breit, ohne diiB sie zur Sattefuafje umgewandelt zu s~in braucht. Auch zahl­
reiche Zahnanomalien; Unregelmii.Bigkeiten des Haarwuchses, der Hautbeschaffen­
heit, des Herz-und GefaBsystems (Vasoneurosen, Mitralstenose [lIAHN]) sollen 
fast pathognomonisch sein. Jede Anomalie der Hornhaut nach GroBe, Form und 
Walbung macht den Trager fiir Lues congenita verdachtig, ebenso ein stechender 
Blick. Die Autoren, deren verdienstvolle Untersuchungen durchaus anerkannt 
werden mussen, gehen in ihren Behaupt1lllgen 1llld SchluBfoIger1lllgen aber 
zweifellos viel zu weit; sie bringen sogar hochgradige Myopie, Schichtstar, 
Flimmerskotom mit kongenitaler Syphilis in Zusammenhang. 

Wichtig ist die durch Verwendung der Wa.R. bei der Familienforschung 
gewonnene Erkenntnis, daB die kongenital-Iuetischen Prooesse noch im 3., 4., 
ja 5. Lebensjahrzehnt zutage treten konnen. 

Die Behauptung HOCHSINGERs, daB be~ Kongenitalsyphilitischen (Erbsyphi­
litischen) besonders haufig Lungentuberkulose und Basilarmeningitis vor­
komme, konnte CASSEL nicht bestatigen. Experimente von FREI 1llld SPITZER 
zeigten auch keinen irgendwie besonders gearteten Verlauf einer tuberkulosen 
Infektion bei syphilitischen Tieren oder umgekehrt. Sie konstatierten nur ge­
legentlich in Lymphdriisen beim Menschen eine Symbiose von Tuberkelbacillen 
und Spirochaten. 

Von groBer sozialer Bedeut1lllg ist das Schicksal der Nachkommenschaft 
syphilitisch durchseuchter Ehen; Als Momente, die fiir die Prognose der Syphilis 
der Nachkommen von Wichtigkeit sind, werden angesehen: 1. der Charakter 
der Syphilis der Eltem und der Zeitpunkt der miitterlichen Infektion, 2. die 
spezifische Behandlung der syphilitischen Mutter, 3. der Charakter der Sauglings­
syphilis und 4. die Behandl1lllg der Sauglingssyphilis. Von diesen Punkten 
ist besonders wichtig die Behandlung der syphilitischen Mutter wahrend der 
Graviditat und des syphilitischen Kindes nach der Geburt, vor allem, wenn 
klinische Symptome zutage treten. Die Bedeutung friihzeitiger Behandlung 
tritt so recht hervor, wenn man liest, daB HOCHSINGER ganz vereinzelt nur 
Keratitis parenchymatosa bei seinem lange verfolgten, friihzeitig behandelten 
Luetikermaterial beobachtete, wahrend die vielen FaIle dieser Erkrankung, die 
wir Ophthalmologen sehen, fast samtlich in der Sauglingsperiode nicht anti­
luetisch behandelt sind. Dieser Mangel an arztlicher Pflege ist abgesehen von 
allerlei sozia1en Griinden darauf zuriickzufiihren, daB die Kinder wahrscheinlich 
haufig nur geringe, manchmal sogar auch gar keine Symptome ihrer Lues in 
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den ersten Jahren ihres Lebens darbieten. Um so wichtiger erscheint daher die 
Familienforschung. 

Ich halte es deshalb zum mindesten fiir zweckmaBig, wenn auch natiirlich 
nicht in allen Fallen erweisbar, daB eine positive Wa.R. im Kindesalter bei 
fehlenden sonstigen Luessymptomen als Zeichen aktiver Syphilis angesehen 
wird und daB man das betreffende Kind aus prophylaktischen Griinden anti­
luetisch behandelt. 

Auch die spezifische Behandlung und Heilung der kongenitalen Spatlues 
ist, selbst wenn sie fUr die gerade vorliegende Erkrankung z. B. fUr die Keratitis 
parenchymatosa nicht ohne weiteres von Erfolg ist, dennoch fiir die weitere Ent­
wicklung des Patienten und fUr seine Nachkommenschaft von Bedeutung, ganz 
besonders, wenn es sich um weibliche Individuen handelt. 

An sich ist die Frage ob die Lues auf die 3. Generation ubertragen werden 
kann, ein noch immer umstrittenes Problem; es gibt aber eine ganze Reihe von 
Beobachtungen, die sehr in dem Sinne sprechen, da.B eine solche Moglichkeit 
besteht. Man hat Grund zur Annahme, daB gelegentlich kongenitalluetische 
Eltem eine Infektionsquelle fUr ihr Kind werden konnen. NONNE vertritt sogar 
den Standpunkt, daB die Syphilis congenita in der 3. Generation hii.ufiger sei, 
als im allgemeinen angenommen werde. Eine Infektiositat des Blutes von kon­
genitalen Spatluetikem ist bis jetzt trotz darauf gerichteter Versuche (IGERS­
HEIMER) nicht mit Sicherheit nachgewiesen. 

Die Qualitat der Nachkommen von Patienten mit angeborener Lues ist nicht 
selten minderwertig, ohne daB sie syphilitisch zu sein braucht; eine solche 
Minderwertigkeit findet sich besonders dann, wenn die Patienten nicht oder 
schlecht behandelt wurden. Auch die Zahl der Kinder ist oft sehr gering. 
ELSCHNIG wies darauf hin, daB die an Keratitis parenchymatosa erkrankt ge­
wesenen Frauen oft sogar steril seien. Selbstverstandlich gibt es aber auch 
genug kongenital-Iuetische Mutter, die vollig gesunde Kinder zur Welt bringen. 

FOURNIER hat vor allem den Gedanken propagiert, daB die Syphilis noch 
im 3. Geschlecht einen dystrophischenEinfluB ausube, undhielt diese Dystrophien, 
die er mit dem Namen Parasyphilis bezeichnete, fUr Folgen einer luetischen 
Keimschadigung. In letzter Zeit ha.t KRAUl'A diesen Gedanken wieder auf­
genommen und, wie oben bereits geschildert wurde, noch erheblich ausgedehnt. 
DaB es Keimschii.digungen bei kongenital-Iuetischen Eltem und ihren Kindem 
gibt, die irgendwie auf indirektem Wege mit der syphilitischen Konstitution 
zusammenha.ngen, solI nicht bestritten werden; daB solche Keimschadigungen 
aber spezifischer Natur sind, also durch Spirochii.ten selbst erzeugt werden, 
ist weder erwiesen, noch anzunehmen. Es hnn deshalb wohl auch einem 
kongenital-Iuetischen Menschen dann die Erlaubnis zur Heirat erteilt werden, 
wenn keine klinischen Luessymptome vorhanden sind und die Wa.R. bei mehr­
facher Untersuchung negativ ist. Man hnn aber die Vorsicht gebrauchen, bei 
eintretender Schwangerschaft die Mutter auf aIle Falle spezifisch zu behandeln. 
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B. Die Diagnostik. 
DaB die Diagnose oder der Verdacht einer syphilitischen Erkrankung sich auch 

jetzt noch vor allem auf die klinische Untersuchung st'iitzt, darf man getrost 
behaupten. DaB sich andererseits gerade auf dem Gebiete der Syphilis zu den 
klinischen Untersuchungsmethoden eine ungeahnt groBe Zahl neuer ganz ver· 
schiedenartiger Verfahren hinzugesellt hat, und daB diese unsere Erkenntnis 
wesentlich gefordert haben, wird auch der Kliniker mit Stolz auf die wissenschaft­
lichen Errungenschaften gem zugeben. Von diesen modemen diagnostischen 
Methoden sei im Folgenden die Rede. 

1. D er Spirochatennachweis. 
Um eine verdachtige Stelle auf Spirochaten zu untersuchen, muB eine sach­

gemaBe Entnahme des Materials vorgenommen werden. Die betreffende Partie, 
etwa am Lidrand oder an der Conjunctiva, wird mit einem in physiologische Koch­
salzlOsung getauchten Tupfer kraftig abgerieben, unter Umstanden auch etwas 
zusammengepreBt oder oberflachlich abgeschabt. Zunachst erscheinendes Blut 
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wird vorsichtig abgetupft, das dann zutage tretende Reizserum wird mit nach oben 
gehaltener Glascapillare aufgefangen und zur Untersuchung verwendet (Abb.12). 

Als beste Fiirbemethode im Ausstrich­
praparat gilt die Giemsafarbung. Die 
Losung wird so hergestellt, daB je 1 Tropfen 
Giemsal5sung mit 1 ccm Aqua dest. ver­
diinnt wird. In diesem Gemisch wird der 
mit dem Untersuchungsmaterial beatri­
chene Objekttrager mehrere Stunden (am 
besten 12 Stunden) gefarbt (Abb. 13). 
Die Farb16sung muB stets frisch bereitet 
sein und in peinlich sauberen GefaBen 
verwendet werden. Zur Fixierung des 
Ausstriches geniigt es nach SOWADE, wenn 
die Praparate mehrere Stunden a.n der 
Luft trocknen, sonst wird auch absoluter 
Alkohol u. a. zur Fixierung empfohlen. 

Charakteristisch fiir die Giemsafar­
bung ist der rotviolette Ton der Spiro­
chaeta paJIida im Unterschied zu dem 
mehr blaulichen anderer Spirochatenarten 
(MULZER). 

Schneller und in mancher Beziehung 
noch charakteristischer kann man sich 
die Spirochii.ten im Dunkelfeld zur Dar­
stellung bringen und hat hier vor allem 
den VorteiI. sie lebend zu beobachten. 

Abb. 12. Entnahme von Reizserum. 
(Nacb E . JACOBSTHAL, aus: MEmowsKY u. PINKus, 
Die Syphilis. Fe.cbbiicber fiir Arzte, Bd. 9. 1923.) 

Voraussetzung fiir diese jetzt wohl am meisten verwendete Methode ist, daB man eine 
Einrichtung fiir Dunkelfeldbeleuchtung zur VerfUgung hat (Abb. 14). 

Abb. 13. Spirocbaeta pallid&.. Giemsafl!.rbung. 
(AIlS LESSER-JADABSOHN, Lebrbucb der Raut- und Gescblecbtsli:rankbeiten, 14. Auf I. Bd. 2. 1927.) 

Fiir die Praxis ist das Tuscheverfahren nach BURRI zu empfehlen. Die Methode wird 
so ausgeiibt, daB ein Tropfen fliissiger, nicht verunreinigter Pelikantusche mit einer Ose 
Untersuchungsmaterial gemischt und mit dem Rand eines Deckglases ohne vorheriges 
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Verreiben auf dem fettfreien Objekttrager ausgestrichen wird. Die Spirochaten erscheincn 
alB feine weiBe Schraubchen auf schwarzbraunem Grunde. 

Abb.14. Spirochaeta pa\lida 1m Dunkelfeld. (Aus MI7LZER, SyphUlsdiagnose. 2. AutI. 1912.) 
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Abb. 15. SpiroohAten in einer Sehnervengeschwulst. (Nach VERHOEFF.) 

AlB Methode der Darstellung der Spirochaeta pallida im Schnittpriiparat kommt vor allem 
die SiIberimpragnierung nach LEVADITI in Betracht (Abb. 15). die fiir die besonderen 
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Verhiltnisse des Zentralnervensystems von JAlINEL modifiziert wurde. Diese Abanderung 
besteht in der Einschaltung des Urannitrats. J AlINEL rat, die Modifikation fiir andere Organe 
nicht anzuwenden, da man bier mit der LEvADlTI-Methode vol1ig auskomme. Ich habe 
seine Methode aber mit groBem Vorteil nicht nur an der Opticusoahn, sondern auch am 
Bulbus verwendet. 

In neuerer Zeit hat E. HOFFMANN auch fiir siIberiroprii.gnierte Schnitte die Verwendung 
des Dunkelfeldes gelehrt. Besser allerdings eignet sich offenbar diese Leuchtbildmethode 
noch fiir gefirbte Ausstriche (Hell-Dunkelfeldkondensor). 

2. Die WAssERMANN-Reaktion 1• 

Die Wa.R. hat eine ungemein groBe praktische Bedeutung erlangt, BOwohl zur 
Erkennung des einzelnen Falles als aueh zur atiologisehen Klarung ganzer 
Erkrankungsgruppen; ieh erinnere nur an die Paralyse oder die Keratitis paren­
ehymatosa. Ihr Wesen ist aueh heute noch nicht vollig aufgeklii.rt, doch wird 
von den meisten Autoren ein physikaliseh-ehemiseher Vorgang (Kolloidreaktion) 
als da.s Wesentliehe angesehen. WAssERMANN,selbst hielt bis zuletzt daran fest, 
daB die Reaktion wenigstens zu einem Teil eine spezifisehe Antigenantikorper­
wirkung darstelle (Literatur bei BAUMGARTEL). 

Das Prinzip der Wa.R. beruht auf der von BORnET und GENGOU fiir Bakterien angegebe· 
nen Komplementbindung. Gehen zwei aufeinander passende Substanzen, wie Bakterien 
und ihre im Blut entstandenen Antikorper eine Verbindung ein, so reiBen sie das im Serum 
vorhandene Komplement an sich. Dieses Komplement laBt sich isoIieren; man benutzt es 
im allgemeinen in der Form des Meerschweinchenserums. Bei der Wa.R. nun arbeitet 
man mit zwei aufeinander passenden Gemischen; einerseits dem Organextrakt und dem 
zu untersuchenden Menschenserum, andererseits mit Hammelblutkorperchen und dem 
kiinstIich erzeugten, auf diese eingestellten Hammelblutamboceptor. Wahrend im all· 
gemeinen die Mischung der Hammelblutkorperchen mit ihrem Amboceptor in gewissen 
Mengenverbii.ltnissen das Komplement bindet und bei dieser Bindung eine Auflasung 
der Hammelblutkorper entsteht, die sich sinnfi11ig a1s Hamolyse dokumentiert, so wird 
dieses Komplement bei dem positiven Ausfall einer Wa.R. von dem hii.molytischen System 
nicht mehr nutzbar gemacht werden konnen, weil das andere Gemisch (Extrakt und Lues· 
serum) gut aufeinander paBt und das Komplement fiir sich absorbiert. In diesen Fallen 
zeigt sich die Beschlagnabme des Komplementes dadurch, daB die Blutkorperchen nicht 
gelast werden, die Hamolyse wird gehemmt und iiber den zu Boden sich senkenden Blut­
korperchen steht ungefirbtes Serum rasp. die Mischung der iibrigen Fliissigkeiten. Not· 
wendig ist daher zur Ausfiihrung der Wa.R. 1. der Organextrakt, 2. das zu untersuchende 
Serum, 3. das Komplement (Meerschweinchenserum), 4. Hammelblutkorperchen, 5. Hammel· 
blutamboceptor. 

Bei der Anstellung der Wa.R. ist in Deutschland die vom Reichsgesundheitsrat 1919 
beschlossene amtIiche Anleitung zur Ausfiihrung der Wa.R. zu befolgen. Es diirfen nach 
dieser Vorschrift nur staatIich geprii£te Extrakte und Amboceptoren benutzt werden, die 
von der Hirschapotheke in Frankfurt a. M. Zeil 101 zu beziehen sind. 

Die Blutentnabme sWllt einerseits bei sehr fetten, erwachsenen Personen und anderer­
seits bei SaugIingen ofters auf erhebIiche Schwierigkeiten. Gute Stauung des Armes, sorg­
fii.ltiges Abtasten der Ellenbeuge auch bei nicht sichtbaren Venen, passende GroBe der 
Kaniile fiihren meist zum Ziel. Eventuell nimmt man eine zutage tretende Vene an anderer 
Stelle, z. B. iiber dem Handgelenk, oder man verwendet einen blutigen SchrOpfkopf. 

Die Resultate der Wa.R. rasp. die Beurteilung des Reaktionsausfadles in 
den einzelnen Rohrchen werden naeh den deutschen gesetzliehen Bestim­
mungen jetzt folgendermaBen bezeiehnet: 

++++ = Blutkorperchen ungeIost, dariiber stehende Fliissigkeit farblos, 
+ + + = BlutkOrperchen fast ungelost, dariiber stehende Fliissigkeit schwach rosa 

++ 
± 

gefirbt, . 
= zu etwa 1/. gelost (sog. groBe Kuppe), 
= zu 3/, oder mehr geIost (sog. kleine Kuppe), 
= vollig gelast (lackfarbene klare Fliissigkeit). 

Das Serum wird als positiv bezeiehnet, wenn bei der Mehrzahl der verwendeten 
Extrakte vollige oder fast vollige Hemmung der Hamolyse festzustellen war. 

1 Siehe auch die Beschreibung der Reaktion durch H. DOLD zu diesem Band S. 400. 
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1st nur bei der Minderheit der verwendeten Extrakte vallige Hemmung vor­
handen, oder besteht bei allen bzw. der Mehrzahl der Extrakte eine Kuppe 
(+ + oder ±), so ist das Serum als verdachtig zu bezeiehnen. 

Die inkompletten Hemmungen sind unter Umstanden aueh wiehtige Finger­
zeige fur luetisehe Infektionen. Sie miissen zu verdoppelter, sonstiger Naeh­
forsehung aneifern und sollten unbedingt zu einer 2. Serumpriifung evtl. naeh 
einer provokatorisehen Salvarsaninjektion (GENNERICH) Veranlassung geben. 
Der Wert dieser inkompletten Hemmungen wird immer wieder dann bewiesen, 
wenn man sie bei friiher stark positiven Syphilitikern nach antiluetisehen Kuren 
beobaehtet oder bei Patienten, die vor vielen Jahren an einer im allgemeinen 
als syphilitiseh anerkannten Krankheit, wie z. B. Keratitis parenehymatosa, 
gelitten haben oder wenn man sie bei Eltern sieher syphilitiseher Kinder auf­
treten sieht. Mit einer inkompletten Hemmung allein ohne sonstige irgend­
welehe klinisehe Anhaltspunkte laBt sieh aber diagnostiseh niehts anfangen. 

Die Hauptfrage ist: Was besagt der positive Aus/all der Wa.R. /iir den syphili­
tischen Proze{J ~ Da die Wa.R. nieht dureh Spiroebaten im Blut selbst bedingt 
wird, sondern durch Organstofie, die durch Tatigkeit der Spiroehaten in irgend 
einer Weise gebildet und ins Blut abgegeben werden, so war zunaehst der Stand­
punkt verstandlieh, daB eine positive Wa.R. nur eine irgendwann einmal statt­
gehabte syphilitisehe 1nfektion anzeige. Mehr und mehr hat sieh aber doeh wohl 
der Standpunkt durehgerungen, daB eine positive Wa.R. der Ausdruek einer 
noeh aktiven Lues ist. AuBer zahlreiehen anderen Griinden sprieht fiir diese 
Annahme die Tatsaehe, daB die Wa.R. bei sieher luetisehen Erkrankungen 
so ungemein haufig zu finden ist und daB sie naeh antiluetiseher Behandlung 
abnimmt oder sogar versehwindet (CITRON u. a.). 

DaB die Wa.R. aueh bei gewissen Tropenkrankheiten (Malaria), sowie bei 
Seharlach positiv ausfallen kann, start ihre Bedeutung fiir die Diagnose der 
Syphilis in unseren Breitengraden nieht. Dagegen muB man selbstverstandlieh 
immer an die Magliehkeit denken, daB ein vorliegendes Leiden trotz positiver 
Wa.R. nieht syphilitiseh zu sein braueht. Es kann nieht genugend betont 
werden, daB die Wa.R. nur ein wiehtiges. Symptom der Syphilis ist, daB aber 
Anamnese und kliniseher Befund ebenfalls aufs Peinliehste zu beriieksiehtigen 
sind. 

Der negative A us/all der Wa.R. braueht fur den Einzelfall niehts zu bedeuten; 
denn es sind FaIle sieherer Syphilis genug bekannt, bei denen die Wa.R. im Blut 
aus unbekannten Griinden negativ ausfiel. Eine gewisse Bedeutung dagegen 
hat es, wenn man bei gewissen Erkrankungsgruppen immer wieder negative 
Reaktionen erhalt. 

Die Ophthalmologie hat aus der Verwendung der Wa.R., ebenso wie die 
anderen Zweige der Medizin, groBe Vorteile gezogen. GraBere Untersuehungs­
reihen stammen von A. LEBER, 1GERSHEIMER, KUFFLER u. a. Aus einer eigenen 
Zusammenstellung seien einige statistisehe Zahlen wiedergegeben, die gleieh­
zeitig fiir die Pathologie versehiedener Erkrankungen bzw. versehiedener Lebens­
perioden reeht eharakteristiseh sind. Frisehe FaIle von Keratitis parenehymatosa 
reagierten abgerundet in 96% (178 Faile) positiv, alte Faile (Latenzstadium der 
kongenitalen Lues) in 65% (bei 100 Fallen), iridoeyclitisehe Prozesse bei der 
akuten Form in 29% unter 154 Patienten, bei der ehronisehen Form in 14% 
unter 86 Patienten, Optieusatrophie bei Erwaehsenen in 57% (68 Faile), Stau­
ungspapille nur in 3,5% bei 30 Untersuehten, Erkrankungen der Tranenwege 
im Kindesalter in 49% unter 37 Kindem. Bei Oeulomotoriuslahmungen be­
stand ein groBer Untersehied, ob es sieh um totale Parese handelte (89%) 
(9 Faile) oder um Lahmung einzelner Zweige (23%) (35 Falle); bei der Oph­
thalmoplegia interna fanden sieh 63% (35 Faile), bei der Abdueensparese 42% 
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(48 FaIle), bei der Trochlearisparese 50% (6 FaIle), bei isolierter, reflektorischer 
Pupillenstarre 76% (38 Patienten), bei Pupillen- und Akkommodationsanomalien 
im KindesaIter 62% (37 FaIle) positive Resultate. 

Ein tlbergang der WASSERMANN-Reagine ins Kammeru·asser kommt nur bei 
entziindlichen Erkrankungen im vorderen Bulbusabschnitt zustande. 

3. Die Ausllocknngsreaktionen nach SACHS-GEORGI nud MEINICKEI. 

In erfolgreicher Weise hat man gesucht, die Wa.R. durch Methoden zu er­
ganzen, die beim Zusammenbringen des luetischen Serums mit gewissen Extrakten 
eine optisch sichtbare Reaktion bewirken. Von diesen Ausflockungsreaktionen 
haben sich die von SACHS-GEORGI und MEINICKE am besten bewahrt und sind 
auch wegen ihrer leichten technischen Ausfiihrung praktisch vielfach im Gebrauch. 

Die SACHS-GEORGI-Reaktion (S.G.R.) wird folgendermaBen ausgefiihrt: 1,0 ccm des 
1: 5 verdiinnten, bei 56° inaktivierten Patientenserums wird mit 0,5 ccm der Verdiinnung 
eines cholesterinierten Rinderherzextraktes vermischt und 24 Stunden bei '37° gehalten. 
Die Verdiinnung des Extraktes wird im Verhaltnis 1: 6 so vorgenommen, daB 1 Teil Extrakt 
rasch mit 1 Teil physiologischer KochsaIzlosung vermischt wird und dann noch 4 Teile 
KochsaIzlosung hinzugegeben werden. Die Ablesung der Ausflockung erfolgt dann mittels 
des Agglutinoskops. 

Bei sicher positiven Fallen ist die Prii.cipitation sehr deutlich zu erkennen, bei schwach 
positiven ist dagegen die Ablesung viel schwieriger, bedarf groBer Erfahrung und entbehrt 
nicht ganz des subjektiven Momentes. 

Vergleichende Untersuchungen haben sowohl in der allgemeinen Praxis 
als auch bei Augenerkrankungen (GEBB, BUTT) eine recht gute tlbereinstimmung 
mit den Resultaten der Wa.R. ergeben. GEBB fand eine Differenz von 4%. 
In manchen sicheren Fallen von Lues ist die Wa.R., in anderen die S.G.R. 
spezifischer ausgefallen. 

Auch die MEINICKE-Reaktion (M.R.) wird in der Praxis viel verwendet. 
Ebenfalls sehr einfach und makroskopisch gut ablesbar ist die auf der S.G.R. 

beruhende Reaktion von DOLD und die von GAETHGENS empfohlene Schicht­
probe von KODAMA. 

4. Die Kntireaktion. 
Entsprechend der allergischen Reaktion VON PmQUET8 bei der Tuberkulose 

hat man auch bei der Syphilis eine Kutireaktion hervo~urufen sich bemiiht. 
Die schon von NEISSER und MEIROWSKY angeschnittene Frage kam erst 

wieder in FluB, alsNoGUCHI mit seiner Aufschwemmung abgetoteter Reinkulturen 
von Spirochaten (Luetin) und nach ihm MEIROWSKY und FONTANA, FISCHER 
und KLAUSNER u. a. tnit luetischen Organextrakten eine Cutanimpfung bei der 
Syphilis ausfiihrten. 

Das Organluetin wird, wie LAUTERSTEIN und PLANNER mitteilen, so zubereitet, daB die 
luetischen Organe, nachdem sie fein zerschnitten sind, unter tropfenweisem Zusatz mit der 
4fachen Gewichtsmenge physiologischer, steriler, karbolisierter (1/2%) KochsaIzliisung 
im sterilen Porzellanmorser zerrieben werden. Der Extrakt wird von den Organpartikelchen 
getrennt und mehrmals auf 56° vorsichtig erwarmt, spater im Eisschrank aufgehoben. 
Die intracutane Impfung soil eine linsengroBe Quaddel erzeugen. Die Impfung wird nach 
24---36 Stunden als positiv bezeichnet, wenn sich um die Impfstelle eine scharf begrenzte, 
hellrot gefarbte Plaque mit fIacher Infiltration entwickelt hat. Scharfe Umgrenzung und 
urtikarielle Schwellung bilden das Charakteristische (Abb. 16). 

Die Reaktion fallt bei Gesunden nach den tibereinstimmenden Unter­
suchungen von NOGUCHI, BOAS und DITLEVSEN, LOWENSTEIN, KAFKA u. a. 
negativ aus. Bei der Lues selbst ist die Reaktion im primaren und sekundaren 

1 Siehe auch die DarsteIIung durch H. DOLD in diesem Bande S. 400. 
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Stadium meist negativ oder nur in geringem Grade positiv, wahrend im Tertiar­
stadium der Ausfall fast immer ein positiver ist. Gerade diese Tatsache ist wohl 
das wichtigste Moment in der Luetinfrage und bringt eine wesentliche Bereiche­
rung der Luesdiagnostik, weil bei tertiarer Lues, besonders bei den latenten 

Fallen, die Wa.R. nicht selten 
negativ ist. 

Merkwiirdig ist die weitere 
Tatsache, daB die sog. meta­
luetischen Erkrankungen des 
Zentralnervensystems , vor 
allem die Paralyse haufig 
eine negative Reaktion zei­
gen, wahrend bei der Lues 
cerebri die Reaktion oft po­
sitiv ausfallt. 

In der Ophthalmologie ist 
die Luetinreaktion bis jetzt 
von FISCHER und KLAUSNER, 
LOWENSTEIN, KLAUSNER, 
WOLFF und ZEEMAN, LAU­
TERSTEIN und PLANNER ver­
wendet worden. Eine wirk· 

Abb.16. Luetinreaktion na.ch NOGUcw. liche Bedeutung hat dieCutan-
(Na.ch KAFKA in BRUCKS Handbuch der Serodia.gnose.) impfung offenbar nur fiir die 

Keratitis parenchymatosa; 
denn hier gibt sie eine wertvolle Ergaru<ung zur Wa.R. in fraglichen Fallen, 
und ist auch ofters positiv gefunden worden, wenn die Wa.R. negativ ausfiel. 

Bei den iibrigen luetischen Augenerkrankungen ist die Cutanreaktion praktisch 
meist ohne Wert. 

5. Die Liquordiagnostik. 
Die von QumCKE in die Therapie eingefiihrte Lumbalpunktion hat fiir die 

Pathologie der Syphilis eine ungeahnte Bedeutung gewonnen, und auch bei 
Erkrankungen des Auges - vor allem bei den neurogenen - gehort sie jetzt zu 
dem unentbehrlichen diagnostischen Riistzeug. Bei der groBen Literatur ist 
es unmoglich, auf die vielen Einzelarbeiten hier einzugehen; es sei deshalb auf die 
eigene, zusammenfaBende Darstellung (1918 und 1928) sowie auf das kritische 
Sammelreferat von KAFKA (1923) verwiesen. 

Die Teehnik der Lumbalpunktion iet keine schwierige, wenn es auch gelegentlich selbst 
dem Erfahrenen nicht gelingt, mit del' Kaniile in den Lumbalkanal einzudringen. Die 
Kaniile wird bei dem in Seitenlage stark gekriimmt liegenden Patienten in Hohe del' Crista 
ossis ilii nach lokaler Hautanasthesie mittels Chlorathyl zwischen dem 4. und 5. Lenden­
wirbeldornfortsatz eingefiihrt. Als Instrumentarium ist das Besteck von REICHMANK 
(zu beziehen bei Otto Techner, Jena) empfehlenswert. Um glatt in den Lumbalkanal zu 
gelangen, mull man darauf achten, mit del' Kaniilenspitze moglichst genau in del' Mittel­
linie zu bleiben. Wenn die Kaniile im Liquorkanal richtig liegt, laBt man die vorher stark 
angezogenen Beine wiedel' strecken, es erfolgt dann meist ein Absinken des Druckes. 6 bis 
8 ccm Liquor eventuell auch mehr werden tropfenweise entleert, nachdem zunachst der Druck 
in dem Steigrohr festgestellt wurde. Blutbeimengungen sind manchmal nicht zu vermeiden, 
machen abel' die Untersuchung fUr die meisten Methoden ungenau oder unbrauchbar. 
Del' Patient mull nach der Punktion etwa 2 Tage ruhig und horizontal im Bett liegen, dann 
allmahlich durch Kissen sich wieder an eine mehr vertikale Lage des Oberkorpers gewohnen. 
Gelegentlich treten auch bei vorsichtiger Methode Kopfschmerzen, manchmal auch Er­
brechen ein (Meningismus). 

Der Meningismus wird so gut wie sicher durch Verwendung einer von WECHSELMANN 
angegebenen Methode vermieden. Do. der Meningismus im wesentlichen auf einem langen 
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Nachsickern der Lumbalfliissigkeit infolge des relativ groBen Duraloches beruht, so benutzt 
WECHSELMANN miiglichst diinne Punktionsnadeln. Damit wese aber nicht abbrechen 
kiinnen, steckt we Punktionsnadel mit 0,4 mm Lumen in einer Fiihrungsnadel von 0,7 mm 
Lumen. Die mit Mandrin versehene Fiihrungsnadel wird durch Haut, Unterhautzellgewebe, 
Ligamentum supraspinale und intraspinale eingefiihrt. Sobald man einen geringen Wider­
stand spiirt, wird der Draht aus der Punktionsnadel entfernt und statt dessen we Punktions­
nadel eingefiihrt, deren Spitze um 1 cm we Fiihrungsnadel iiberragt und ohne starken 
Widerstand durch das Ligamentum flavum in den Riickenmarkskanal eindringt. Die 
Methode ist nicht brauchbar, wenn man den Lumbaldruck bestimmen will, dagegen solI sie 
sich auch zu endolumbaler Behandlung eignen (Nadeln werden hergestellt bei Dewitt & 
Herz, Berlin NO Georgkirchstr. 24). Wesentlich ist, daB wese Punktion auch ambulant 
ausgefiihrt werden kann. 

Vielerseits wird heutzutage statt der Lumbalpunktion die Suboccipital­
punktion ausgefiihrt. 

Prufung8metlwden. Es ist zweckmaBig, sich zunachst iiber die HOM des 
Lumbaldruckes zu orientieren, wenn auch einer pathologische Vermehrung bei 
den syphilitischen Erkrankungen des Zentralnervensystems keine differential­
diagnostische Bedeutung 7<uzukommen scheint. Druckwerte iiber 200 mm 
Wasser sind auf jeden Fall als abnorm zu bezeichnen, doch dad man den Druck 
erst 5 Minuten nach Beginn der Messung, d. h. wenn keine wesentlichen Schwan­
kungen mehr vorkommen, als endgiiltig bezeichnen. 

Die chemische Untersuchung des Liquors bezieht sich vor allem auf die 
Eiwei,8bestimmung. Besonderer Beliebtheit erfreut sich hier die Globulin­
bestimmung oder Phase I-Reaktion von NONNE-APPELTI. 

Man mischt gleiche Teile von Liquor mit einer gesattigten Ammoniumsulfatliisung 
(von jedem 1/2-1 ccm) und laBt 3 Minuten in der Kalte stehen. Je nach der Intensitiit 
der Reaktion erhalt man dann "Triibung", "Opalescenz", "schwache Opalescenz" und 
"Spur Opalescenz"; letztere gilt ala negativ. 

Die meisten Autoren stimmen mit NONNE darin iiberein, daB die Phase 1-
Reaktion nur bei wirklich organischen Erkrankungen des Zentralnervensystems 
vorkommt. Charakteristisch fiir die syphilogenen Erkrankungen ist sie aber 
nicht. 

Von anderen einfachen EiweiBproben seien we von PANDY und WEICHBRODT genannt. 
Bei der PANDYSchen Probe werden 1 ccm konzentrierter Carbolsiiure (1 Teil Acid. carbo). 
cryst. und 15 Teile Aqua dest.) und 1 Tropfen Liquor zusammengebracht; an der Beriihrungs­
stelle entsteht eine rauchwolkenahnliche, blaulichweille Triibung. 

Die WEICHBRoDTsche Reaktion bewent sich einer Sublimatliisung (Triibung bei Mischung 
von 0,3 ccm 1°/00 Hydrarg. bichlor. puriss. Merck mit 0,7 ccm Liquor). 

Wichtig ist weiterhin die Untersuchung der Lumbalfliissigkeit auf ihren 
Zellgehalt. Das Wesentliche ist die Steigerung der Lymphocytenzahl ("Pleo­
cytose"). Eine zahlenmaBige tlbersicht iiber die Lymphocytenmenge erhalt 
man am besten mit der FucHs-RosENTHALSchen Zahlkammer (zu beziehen 
bei Zeiss, Jena). 

Zur Farbung went eine Methylviolettliisung, we nach neueren Angaben von JAKOBS. 
THAL zur Beseitigung etwa vorhandener roter Blutkiirperchen am besten in folgender Form 
hergestellt wird: Methylviolett 0,1, Acid. acet. glac. 2,0, Aqua dest. 50,0. Blutbeimengung 
zum Liquor schadet dann fiir we Lymphocytenzahlung im Unterschied zur EiweiBprobe 
nur wenig. Die Methylviolettliisung wird bis zur Marke 1 des Melangeurs aufgesaugt, dann 
Liquor bis zur Marke 11 nachgesaugt. Nach 5 Minuten langem Schiitteln - miiglichst 
ohne Luftzutritt - gibt man 1 Tropfen der Mischung auf we Kammer, verwendet aber 
hierzu erst den 2. oder 3. Tropfen. Beim Aufsetzen des Deckglases sind Luftblaschen zu 
vermeiden; sehr stiirend sind feine Niederschlage oder gefarbte Staubteilchen. Die in den 
64 Feldern der Zahlkammer vorhandene Zellmenge wird durch 3 wviwert und weser Wert 
stellt die Lymphocytenzahl in 1 cmm dar. Meistens finden sich im normalen Liquor nur 
1 bis hiichstens 5 Zellen im cmm, ZeJlen bis 10 gelten als Grenzwerte, dariiber hinaus besteht 
sichere Lymphocytose. 

1 Siehe auch Beitrag W. KYRIELEIS Bd.6, S. 672. 

Handbuch der Ophthalmologle. Bd. VII. 11 
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Auch die Lymphocytose ist kein charakteristischer Befund fUr die syphi­
logenen Nervenerkrankungen, wie das spe7;iell fUr Augenkrankheiten bereits 
von FLEISOHER ge7;eigt wurde, der einen vermehrten Lymphocytengehalt 
des Liquor sowohl bei luetischen als auch bei nicht spezifischen ent7;iindlichen 
Augenerkrankungen haufig feststeIlte. 

Von groBter Bedeutung ist die Wa.R. fUr den Liquor geworden. Besonders 
wichtig ist die Tatsache, daB es nicht selten FaIle gibt, bei denen die Wa.R. im 
Blut negativ, im Liquor dagegen positiv ist. Es gibt sogar auch FaIle, bei denen 
nur die Ventrikelfliissigkeit positive Wa.R. aufweist (CALHOUN). Andrerseits 
ist nachgewiesen, daB bei unspe7;ifisch entziindeten Merungen Wassermann­
Reagine (Wa.R.) ebenso wie ahnliche Bestandteile des Blutes in den Liquor 
iibertreten konnen, ohne daB eine syphilitische Nervenerkrankung selbst 7;U 

Abb. 17. Goldsolreaktion. Paralyse. (Na.ch V. KAFKA.) 

bestehen braucht. Manche spe7;ifischen Erkrankungen des Zentralnervensystems 
weisen erst bei groBeren Liquormengen (bis 7;U 1,0 ccm) eine positive Wa.R. 
auf (Auswertungsmethode nach HAUPTMANN). 

Auch die S.G.R. und die M.R. haben sich am Liquor nachweisen lassen. 
AuBer diesenReaktionen gewinnen neuerdings in steigendem MaBedie KoIloid­

reaktionen an Bedeutung. Auch hier handelt es sich wohl im wesentlichen urn 
die Wirkung bestimmter EiweiBarten. Die am langsten bekannte Goldsolreaktion 
wurde 1912 von C. LANGE eingefiihrt und baut sich darauf auf, daB purpurrote 
koIloidale Goldlosung bei dem Zusat7; gewisser Elektrolyte ausgeflockt wird; 
bei geringer Ausflockung wird die Losung violett und blau, bei starkerer wird 
sie unter Absetzung eines blauschwarzen 'Goldschlammes wasserklar. Es gibt 
nun nach ZSIGMONDY bestimmte EiweiBkorper und EiweiBprodukte, die fUr sich 
allein Goldsol ausfallen. Zu diesen EiweiBkorpem gehOren die im luetischen 
Liquor besonders haufigen Globuline und Nucleoproteide. Andererseits gibt es 
EiweiBarten, die eine AusfaIlung des Goldsols, wie sie bei Zusatz von Kochsalz 
eintritt, mehr oder weniger verhindem (Goldschutz). 

Die Technik ist folgende: Der steril aufgefangene Liquor wird mit 0,4°IJger, mit frisch 
aufgekochtem Wasser bereiteter 'Kochsalzlosung auf 1110 verdiinnt. In demselben Gestell 
werden 12 Rohrchen aufgestellt. Davon kommt in das erste 1,8 der Kochsalzlosung, in aIle 
iibrigen 1,0 ccm. In das 1. Rohrchen kommt sodann 0,2 ccm Liquor und nun aus dem 
1. Rohrchen in das 2. 1 ccm der Mischung, aus dem 2. wieder 1 ccm der Mischung uSW. 
So gelangt man zu Verdiinnungen von 1/10' 1120' 1/'0' 1180 bis 1/20000 (abgerundet). In jedes 
Rohrchen gibt man sodann 5 ccm Goldsol hinzu. 

Die Mischung bleibt bei normalem Liquor in allen Rohrchen hochrot. Dagegen flockt 
entziindlich veranderter Liquor das Gold aus. Spezifisch fiir luetische Prozesse des Zentral-
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nervensystems ist es nun offenbar, daB das Optimum der Ausflockung bei den geringen 
Verdiinnungen liegt; vor allem bei der Paralyse kommt es zu einer charakteristischen Gold­
solkurve, indem bereits bei den. geringen Verdiinnungen eine vollstandige Entfarbung der 
Fliissigkeiten eintritt (Abb.17-19)_ 

Eine zweiteKolloidreaktion ist die von EMANUEL angegebene Mastixreaktion. 
Bei etwa gleichem GesamteiweiBgehalt bewirkt der Paralyseliquor schon 

in dem ersten Glaschen starkste Ausfallung der Mastixemulsion, wah rend der 
Meningitisliquor die ersten Glaschen fast unbeeinfluBt IlWt und erst in dem 
letzten Glaschen die starkste 
Ausfallung hervorruft. Dann ~ ~ ~ g ~ I 
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V tumor ergeben naturgemaB Be­
einflussungen der Mastixreak­
tion, die sich aber mehr nach 
der rechten Seite der Kurve 
hin kenntlich machen. 

Abb. 18. GoldBolreaktion. Paralysekurve. 
(Nach V.KAFKA: Taschenbuch der praktischen Unter­
suchungsmethoden der Korperfliissigkeiten. 3. Aufl. 

Berlin: .Julius Springer 1927.) 

Von den klinischen Ergeboissen der Liquordiagnostik hat sich als Novum 
fiir die allgemeine Pathologie der Lues vor allem die groBe Haufigkeit positiver 
Befunde am Ende des ersten und im zweiten Luesstadium ergeben. Es handelt 
sich dabei meist nur um EiweiB- und Zellvermehrung, gelegentlich sogar nur um 
einen auffallend gesteigerten 
Druck. Subjektive nervose Sto­
rungen fehlen dabei oft vollig; 
nur Kopfschmerzen sind haufig, 
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auch ohne Liquorbefund be­
stehen. Selbst schwere Ver­
anderungen des Zentralnerven­
systems konnen durch Sektion 
nachgewiesen werden, ohne daB 
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Von groBer Wichtigkeit ist 
die Frage, ob den Verande­
rungen des Liquor in diesen 
Friihstadien eine prognostische 

Abb. 19. GoldBolreaktion. a Lueszacken. b Lue8-cerebri­
Kurve. (Nach V. KAFKA.: Taschenbuch der praktischen 
Untersuchungsmethoden der Korperfliissigkeiten. 3. Auf!. 

Berlin: .Julius Springer 1927.) 

Bedeutung beizulegen ist; die Ansichten der Autoren sind in dieser Hinsicht 
nicht einheitlich. DREYFUS vor allem steht auf dem Standpunkt, daB ein 
dauernd positiver Liquor prognostisch ernst zu beurteilen sei und deshalb un­
bedingt zu spezifischer Behandlung AnlaB geben miisse. Er gibt andererseits 
aber zu, ebenso wie das von anderer Seite behauptet worden ist, daB gelegent­
lich spater schwere zentrale Erkrankungen auftreten konnen, obgleich jahrelang 
vorher der Liquor negativ wat. So fand MEYERBACH unter 140 katamnestisch 
verfolgten Luetikern mit positiver Blut- und negativer Liquorreaktion spater 7 
(mit Sicherheit allerdings nur 4--5) Faile, die spezifisch am Nervensystem 
erkrankten, darunter 3 Paralysen, I Tabes, I Lues cerebrospinalis. 

11* 
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Bei den klinisch bereits manifesten spezifischen Erkrankungen des Zentral­
nervensystems ist der Liquor in den meisten Failen pathologisch, wenn auch 
durchaus nicht aile Reaktionen positiv zu sein brauchen. Am sichersten ist das 
Resultat bei der progressiven Paralyse, bei der die Wa.R. nach PLAUT unter 
Verwendung der Auswertungsmethode nahe an 100% positiv ausfallt und die 
Koiloidreaktionen die typische Kurve- zeigen. Bei Tabes und bei Lues cerebro­
spinalis ist positive Wa.R. nur etwa in 70% der Faile zu finden. 

Die Erfahrungen, wie sie sich im Lauf der Jahre an einem Riesenmaterial 
der ganzen Welt bestatigt haben, gibt NONNE als typische Befunde in folgender 
tabellarischer Obersicht wieder. 

I. Paralyse oder Taboparalyse. 

1. Wa.R. im Blut + (80-100%), Lumbaldruck haufig erhtiht. 
2. Phase I·Reaktion + (95-100%). 
3. WEICHBRoDT-Reaktion meistens starker positiv als Phase I. 
4. Mastix: Paralyse-Kurve. 
5. Lymphocytose + in etwa 95%. 
6. Wa.R. im Liquor: 

a) positiv in etwa 85-90%, bei Anstellung der Originalmethode (0,2 ccm Liquor). 
b) positiv in fast 100% bei Verwendung grof.lerer Liquormengen. 

II. Tabes (ohne Kombination mit Paralyse). 

1. Wa.R. im Blutserum + in 60-70% Lumbaldruck hiiufig erhtiht. 
2. Phase I Reaktion + in etwa 90-96%. 
3. WEICHBRoDT-Reaktion haufig starker als Phase I. 
4. Mastix: Tabes-Kurve. 
5. Lymphocytose + in etwa 90%. 
6. Wa.R. im Liquor: 

a) Originalmethode (0,2 ccm) + in etwa 30%, 
b) htihere Liquormengen + in mehr als 90%. 

III. Lues cerebrospinalis. 

1. Wa.R. im Blutserum positiv in etwa 70-80%, Lumbaldruck hiiufig erhtiht. 
2. Phase I-Reaktion nur in Ausnahmefallen negativ, sonst +. 
3. WEICHBRoDT-Reaktion +, starker als Phase I, bei den ausgesprochenen meningeal en 

Formen. 
4. Mastix: Lues (Meningitis) Kurve. 
5. Lymphocytose wie Phase I, fast stets +. 
6. Wa.R. im Liquor: 

a).Originalmethode (0,2 ccm) + in etwa 20-30%, 
b) htihere Liquormengen fast stets + (differentialdiagnostisch gegeniiber der mul­

tiplen Sklerose sowie Tumor cerebri und Tumor spinalis besonders wertvoll). 

Bei den auf kongenitaler Lues beruhenden Fallen von Tabes und Paralyse 
konnen nach den Ergebnissen von PLAUT und STERN sowie NONNE ein groBerer 
Tell der ,,4 Reaktionen" oder sogar aIle negativ sein. Diese alteren Erfahrungen 
hat NONNE auch spaterhin ofters selbst bei Verwendung der Kolloidreaktionen 
bestatigt. Die Mehrzahl der Faile von juveniler Paralyse auf kongenital-luetischer 
Grundlage bietet natiirlich den gleichen Liquorbefund wie die typische Paralyse 
der Erwachsenen. 

Bedeutung der Liquordiagnostik fiir die Ophthalmologie. Alles was hier 
tiber die Verhii.ltnisse des Liquor gesagt wurde, hat auch mehr oder weniger 
Wichtigkeit fUr die Ophthalmologie. 

Haben wir es mit Erkrankungen des vorderen Bulbusabschnittes bei sekun­
darer Lues zu tun, so kann positiver Liquor ein der Augenerkrankung koordi­
nierter ProzeB sein; er kann aber auch auf eine latent bestehende Affektion 
des nervosen Sehapparates hinweisen, und eine Untersuchung der Papille oder 
des Gesichtsfeldes werden dann nicht selten ein positives Resultat ergeben. 
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Aus MELLERB Schule sowie von ZEEMAN u. a. sind in letzter Zeit Sehnerven­
befunde bei Iridocyclitis verschiedener .Atiologie beschrieben worden, so wie 
ich sie ahnlich schon friiher bei der Lues nachgewiesen und abgebildet hatte. 
Bei Iritis findet sich ein positiver Liquorbefund hauptsachlich dann, wenn 
ein gleichzeitig vorhandenes Exanthem papulOsen Charakter hat. 1st im Liquor 
auch die Wa. R. positiv, so besteht meistens zugleich eine ausgesprochene Erkran­
kung des Zentralnervensystems. Es ist zu bedenken, daB unter 22 von mir 
viele Jahre nach der Erkrankung nachuntersuchten Patienten mit luetischer 
Iritis sich 7 mit schwerer Erkrankung des Zentralorgans fanden. 

DaB der Sehnerv gelegentlich ganz symptomlos in der Friihperiode der 
Syphilis verandert sein kann, ist eine alte Erfahrung, die durch die Liquor­
diagnostik von neuem unterstrichen wurde. Es hat sich aber mit Hilfe dieser 
Methode auch ergeben, daB bei sogenannter retrobulbarer Neuritis auf luetischer 
Basis eine Beziehung des Sehnervenprozesses zu dem spezifisch erkrankten 
Zentralnervensystem besteht und daB es sich hier meist nicht, wie vielfach 
angenommen wurde, urn eine rein orbitale Affektion handelt (IGERSHElMER). 
Andererseits muB man wissen, daB gelegentlich spezifische Prozesse am Zentral­
nervensystem und speziell auch am nervosen Sehapparat vorkommen, bei 
denen der Liquorbefund negativ ist (IGERSHEIMER, YAMAMOTO, B6IrM, MEM­
MESHEIMER und LUNECKE); eine mangelnde Beteiligung der Meningen an dem 
ProzeB mag hieran vielleicht schuld sein. 

Die Beziehungen von Liquorbefund und Augenveranderungen werden gut 
beleuchtet, wenn man systematisch Patienten mit positivem Liquor einer 
Augenuntersuchung unterzieht (STROSZ und FUCHS). Dabei stellte sich heraus, 
daB bei FJ.'iihsyphilis der Augenbefund in 1/3 der Falle positiv und in 2/3 negativ 
war; bei alter Lues dagegen mit positivem Liquor war die Zahl der positiven 
Augenbefunde gr6Ber als die der negativen. Es ist daraus zu schlieBen, daB 
die Beteiligung der Augen bei der liquorpositiven Fruhsyphilis eine viel geringere 
ist als bei der Spatsyphilis. In den spatluetischen Stadien uberwiegen am 
Auge die Pupillenanomalien und die Erkrankungen der Augennerven. 

Bei Tabes und mithin auch bei tabischer Opticusatrophie wird nicht ganz 
selten fast negativer Liquorbefund erhoben. Es ist hier grundsatzlich zu unter­
scheiden zwischen pJ.'imar liquornegativen Verhaltnissen und einem negativen 
Befund nach spezifischer Behandlung. KYRLE m6chte annehmen, daB jeder 
derartige Fall ein positives Vorstadi1J.m gehabt hat, das er nur im Lauf der Zeit 
unter Einwirkung gewisser immunbiologischer Vorgange, vielleicht auch gelegent­
lich durch die Therapie verloren hat. Andere erfahrene Autoren wie DREYFUS 
sind davon iiberzeugt, daB gerade die Therapie imstande ist, die Liquor­
reaktionen auch bei der Tabes zum Verschwinden zu bringen. Allerdings bleibt 
dann doch haufig ein kleiner, 'positiver Rest, etwa in Form einer positiven 
Goldsol- oder Mastixreaktion bestehen. Sind wirklich samtliche Liquorreaktionen 
negativ und ist keine antiluetische Behandlung vorausgegangen, eventuell 
auch eine spezifische Infektion unbekannt, so wird man eine Opticusatrophie 
nur dann als tabisch anerkennen durfen, wenn sie erstens in ilirem VerIauf 
selbst absolut typisch ist und wenn zweitens noch andere tabische Symptome 
bestehen. 1st unter den angefiihrten Bedingungen, die Opticusatrophie das 
einzige Symptom, dann kann man Tabes zwar nichl; ausschlieBen, aber auch 
nicht mit einiger Sicherheit annehmen; man ist dann gezwungen, die .Atiologie 
aus dem weiteren VerIauf zu erschlieBen. 

Eine weitere, wichtige Domane fur die Lumbalpunktion bilden die A ugen­
muskelliihmungM. Hier gilt es vor aHem die Diagnose zu sichern, ob es sich 
urn eine Lues cerebri handelt oder Tabes resp. Paralyse. Da wir wissen, daB 
bei einer Tabes in etwa 30% der Falle der Blut-Wassermann negativ ist, so 
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muB also auch bei negativem Blutbefund erne Liquoruntersuchung vorgenommen 
werden. 

Bei den Augenerkrankungen aut Grund angeborener Lues sind die Erfah­
rungen ganz ahnJich wie bei der erworbenen Syphilis. Bei der Haupterkrankung 
dieser Periode, der Keratitis parenchymatosa, ergab der Lumbalbefund im 
allgemeinen, wenn keinerlei neurologische Symptome vorhanden waren, normale 
Verhaltnisse. lch habe iiber ein Dutzend solcher Patienten beobachtet. Bei 
den Fallen mit positivem neurologischen Befund, der sich sehr haufig wieder 
am Auge durch Veranderungen der Pupillenreaktion und -weite ausdriickt, 
sind die Lumbalbefunde in zwei Gruppen einzuteilen, in normale einerseits, in 
positive andererseits. An Hand des Lumbalbefundes kann man sich mit groBer 
Wahrscheinlichkeit dahin aussprechen, daB diese N ervenbefunde bei normalem 
Liquor Reste einer abgelaufenen Erkrankung des Zentralnervensystems dar­
stellen, wahrend bei pathologischem Liquor noch ein aktiver NervenprozeB 
besteht, der natiirlich demgemaB auch prognostisch zu beurteilen ist. 

J eder erfahrene Kliniker wird bestatigen konnen, wie haufig die Untersuchung 
der Lumbalfliissigkeit auch bei Augenprozessen die Diagnose gestiitzt oder 
gar erst ermoglicht hat. Auf einzelne Falle kann aber hier nicht eingegangen 
werden. 

Dem Liquor in mancher Beziehung vergleichbar ist das Kammuwasser. 
Auch dieses ist neuerdings wieder in den Bereich der Untersuchung gezogen 
worden. Mit Hilfe der von PLAUT ausgebauten Mikromethodik sind GILBERT 
und PLAUT in der Lage gewesen, Zellzahl, EiweiBreaktion und Komplement­
ablenkung mit den kleinen Kammerwassermengen geniigend genau festzustellen. 
Das normale Kammerwasser ist nach GILBERT stets zellfrei, bzw. sehr zellarm, 
gibt negative NONNEsche EiweiBreaktion und negative Wa.R. Pleocytose und 
Wa.R. waren im Kammerwasser nur nachweisbar, wenn eine Entziindung im 
vorderen Bulbusabschnitt bestand. Die Spezifitat dieser Entziindung war nicht 
Vorbedingung, dagegen war der Serumtiter der Wa.R. im Blut sehr wichtig 
fUr den "Obertritt der Reagine in das Kammerwasser. DaB solche lokal im 
Auge gebildet werden, konnten sie im . Gegensatz zu den friiheren Unter­
suchungen von A. LEBER nicht feststellen. Bei spezifischer papillitischer Opticus­
atrophie fiel die Wa.R. im Kammerwasser nur einmal positiv aus, meist war sie 
hierbei ebenso negativ wie bei der tabischen Atrophie. 

Man muB also feststelleni daB die Kammerwasseruntersuchung bis jetzt 
wenigstens eine Bereicherung unsereI' diagnostischen Methoden bei der Syphilis 
nicht gebracht hat. 

6. Die Hodenimpfung. 
Die besonders von UHLENHUTH und MULZER eingefiihrte Hodenimpfung 

wird im allgemeinen fiir die Praxis wohl nur wenig in Betracht kommen, 
da man bei spirochatenarmen Gewebsstiicken mehrere Kaninchenbocke zur 
lmpfung benotigt und das Resultat sich erst nach mehreren W ochen ergibt. 
lmmerhin kann in prinzipiell wichtigen Fallen diese Methode, die wissen­
schaftlich so reiche Ergebnisse hatte, auch einmal vom Ophthalmologen ver­
wendet werden. 

Nach UBLENHUTH und MULZER werden die benutzten Organstiickchen mit der Schere 
moglichst zerkleinert und am besten mit Hille einer troikartahnlichen Kaniile, die aber 
nicht unbedingt notwendig ist, in den zu impfenden Hoden hineingeschoben. Zu diesem 
Zweck wird in die untere, zugespitzte Offnung des Troikart das zu implantierende Stiickchen 
am besten mit einer abgebrochenen Glascapillare eingeschoben, daun wird die geladene 
Kaniile in den von einer Hilfsperson aus dem Leistenring bei Riickenlagerung des Kaninchens 
herausgedriickten Hodens, der mit Daumen und Zeigefinger fixiert wird, eingestoBen, 
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das Impfmaterial durch einen in die Kaniile passenden Mandrin in den Stichkanal vor­
geschoben und so in das Organ implantiert. Die Hoden selbst werden vor der Impfung 
mit physiologischer Kochsalzlosung abgewaschen. 

Bei Verimpfung fliissigen Materials ist die Methodik natiirlich etwas einfacher. 
Infolge des hohen Druckes, unter dem die Gewebe stehen, lassen sich meistens 
nur Fliissigkeitsmengen von Jl/2 - 2 ccm in jeden Hoden injizieren. 

Das klinische Bild der entstehenden Hodenlues kann in einem Ulcus auf 
der Serotalliaut, einer schwieligen Verdickung der Hodenhiillen und einer 
chronischen Entziindung bestehen, die sich unter Umstii.nden nur in einer 
kleinen, oft sehr unscheinbaren und deshalb leicht zu iibersehenden Verdickung 
in dem sonst normal en Hodenparenchym auBert. Der Nachweis, daB es sich 
um eine luetische Reaktion handelt, muB durch den Befund von Spirochiiten 
(am besten im Dunkelfeld) gefiihrt werden. 

7. Die Familienforscbnng. 
Die Familienforschung, die schon immer in Form genauer Anamnese 

der atiologischen Klarung nutzbar gemacht wurde, ist heutzutage als Hilfs­
methode zur atiologischen Diagnose viel wertvoHer geworden, da man sich 
nicht auf die subjektiven Angaben der Familienmitglieder beschrankt. Vor 
aHem ist es wichtig bei Kindern, die auf kongenitale Lues verdachtig sind, 
die Mutter und Geschwister des Patienten auf Wa.R. im Blut zu untersuchen. 
Es kann aber natiirlich auch die Familienforschung gelegentlich in der Weise 
nutzbar angewendet werden, daB man die Kinder eines Patienten, dessen Erkran­
kung sich atiologisch nicht aufklaren laBt, auf Wa.R. untersucht, wenn sie 
nicht sowieso schon klinisch luetische Zeichen an sich tragen. 

Besonders bei den an sich sehr seltenen Fallen negativer Wa.R. bei Keratitis 
parenchymatosa kann die Untersuchung von Familienmitgliedern die bereits 
wahrscheinliche Lues congenita sichern. Warum in solchen Fallen die Sero­
reaktion bei dem Patienten selbst negativ, bei Geschwistern ohne klinische 
Krankheitserscheinungen dagegen unter Umstanden positiv ausfallt, entzieht 
sich unserer Kenntnis. 

DaB die Familienforschung im iibrigen auch groBe, soziale Bedeutung hat, 
solI hier nur nebenbei erwahnt werden. 
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C. Die Therapie. 
Wenn hier von den therapeutischen MaBnahmen bei der Syphilis berichtet 

werden soil, so kann im wesentlichen nur die sogenannte spezifische Therapie 
in Betracht kommen. Es ist aber selbstverstandlich, daB je nach der Art der 
Augenerkrankung eine lokale und auch ofters eine allgemeine unspezifische Be­
handlung zu der spezifischen Behandlung sich hinzugesellt. Es hat schon seine, 
durch Erfahrung gewonnene Berechtigung, wenn man in aiterer Zeit zu den 
spezifischen Mitteln starke Purgantien oder schweiBtreibende Medikamente 
hinzugab (z. B. bei der Zittmannkur). Nur darf es natiirlich nicht so sein, 
daB die Kur den Organismus entkraftet und dadurch eventuell gerade· die 
Spirochii.ten die Oberhand gewinnen. 

QuecksiIber. In letzter Zeit ist eine groBere Diskussion fiber die Frage gefiihrt 
worden, wieweit die Syphilis zur Selbstheilung neigt. DaB Selbstheilungen vor­
kommen, ist klaT; wir Augenarzte sehen das am haufigsten an kongenital 
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luetischen Patienten, die spater negative Wa.R. und keine Krankheitserschei­
nungen mehr aufweisen. Es geht aber doch wohl zu weit, wenn F. LESSER alle 
quecksilberbehandelten und dauemd geheilten Falle als Selbstheilung der 
Syphilis anspricht. Dieser Ansicht ist auch heftig entgegengetreten worden 
(ROSENTHAL, HELLER u. a.). Richtig ist, daB wir bis zum heutigen Tag die 
eigentliche Wirkungsweise des Quecksilbers bei der Lues nicht kennen. DaB Hg 
die Spirochaten selbst abtotet, wird in der Tat nicht mehr angenommen, da 
ein Beweis hierfiir fehlt und auch die Zahl der gesicherten Reinfektionen in 
der Vorsalvarsanzeit sehr gering ist. LESSER behauptet auch, die nur mit 
einer Quecksilberkur in der Friihperiode behandelten Syphilitiker zeigten im 
Spatlatenzstadium (etwa 5-10 Jahre nach der Infektion) fast ebenso haufig 
eine negative Wa.R. und Fehlen von klinischen Erscheinungen wie die mit 
zahlreichen Hg-Kuren. VieHach fiihrt man die Wirkung des Quecksilbers 
auf eine Steigerung der Antikorperbildung und eine Vermehrung der Lympho­
und Leukocyten im Korper zuriick. 

Kein Zweifel kann dariiber bestehen, daB das Hg auf die Resorption syphi­
litischer Produkte - allerdings auch auf nicht spezifische chronische Ent­
ziindungsprozesse - giinstig einwirkt. Es ist also zum mindesten ein hervor­
ragendes Symptomaticum. DaB es sich in seiner Wirkung aber nicht darauf 
beschrankt, scheint mir aus der bereits S. 151 beschriebenen Gegeniiberstellung 
hervorzugehen. HOCHSINGER sah bei den in friiher Jugend mit Quecksilber und 
Jod behandelten luetischen Kindem auBerst selten spater eine Keratitis paren­
chymatosa auftreten, wahrend wir Ophthalmologen bei den Parenchymatosa­
patienten meistens einen Mangel jeglicher spezifischer Behandlung in der friihen 
Kinderzeit feststellen konnen. In letzter Zeit ist vor allem HIRSCHBERG noch 
einmal warm fiir den Heilwert des Quecksilbers bei den syphilitischen Augen­
erkrankungen eingetreten, und HEINE bewertet es sogar hoher als das Salvarsan. 

Unter den Ophthalmologen erfreut sich die Einreibungskur wohl noch immer 
der meisten Anhanger. GewiB ist es keine kleine Zahl von Patienten, die wegen 
Stomatitis, Enteritis, Albuminurie, allgemeiner Mattigkeit, Gewichtsabnahme 
usw. die Schmierkur unterbrechen oder ganz sistieren muB. Meist gelingt es aber 
doch, dem kindlichen Organismus 60-90 g, dem Erwachsenen 150-180 g in 
taglichen Einreibungen von 2-3 bis 5 g und mehr Unguentum cinereum einzu­
verleiben. DaB das Quecksilber an den verschiedenen Korperstellen abwechselnd 
eingerieben wird und daB nur an jedem 6. oder 7. Tag ausgesetzt und gebadet 
wird, brauche ich hier wohl nicht genauer auseinander zu setzen. An Stelle 
der offizinellen grauen Salbe kann man das Resorbin- Quecksilber (Unguentum 
hydrargyri cum resorbino paratum) verwenden, das schneller als die graue Salbe 
in die Haut eindringt und nur selten Hautreizungen verursacht. Dieses Praparat 
enthalt ebenso wie die graue Salbe 331/3% Hg, und wird in Glastuben mit 
Stricheinteilung zu je I g in Handel gebracht und verschrieben (ad tub. graduat). 
Um die Schmierkur weniger auffallig zu machen, hat LAssAR die Rotfarbung 
der Salbe durch Zinnoberzusatz empfohlen (Unguent. hydrarg. ciner. 3,0 
Ung. suHurat. rubr. 0,5). 

Kontraindiziert sind Einreibungskuren, wenn ausgedehnte Hautaffektionen 
oder ausgesprochene Reiz1;>arkeit der Haut bestehen. Bilden sich wahrend der 
Kur intensivere Follikulitiden, oder starkere Exantheme, so ist eine Fort­
setzung der Kur ofters nicht moglich. 

Viel verwendet werden auch Injektionen lOslicher und unlOslicher Salze. 
Von den lOslichen Quecksilbersalzen verwendet man das Sublimat in 1% 

Losung mit Zusatz von etwas Kochsalz oder Injektionen nach Dr. HmsCH 
(I % Hydrarg. oxycyanat mit Zusatz von 0,5% Acoin). Von diesen beiden Salzen 
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wird taglich lccm intramuskular injiziert, und je nachdem sie vertragen werden, 
konnen 30 Injektionen und mehr appIiziert werden. 

Von den neueren lOslichen Praparaten ware das 400/ oHg enthaltende N ova8urol 
(20-30 Injektionen von 2 ccm einer 10% Losung), das entweder intramuskular 
aHein oder gleichzeitig mit Neosalvarsan (1-2 ccm Novasurol + 5-8 ccm 
N eosalvarsan) intravenos verabreicht wird (Mischspritze nach LINSER, BRUCK u. a.). 
Auch Embarin, das 40% Hg. entMlt, wird ofters empfohlen. 

GroBe Verbreitung haben auch die unl68liehen Queek8ilbersalze. 
Beliebt ist das 10% Hg. salieyl. (2mal wochentlich 0,5-1 g). Es emp­

fiehlt sich nach WOLFF die unloslichen Quecksilberpraparate in feinstem, reinen 
SiiBmandelol suspendieren zu lassen, das den Vorzug besitzt, gut haltbar zu 
sein und nicht so leicht ranzig zu werden, wie das Olivenol, ferner leichter re­
sorbiert zu werden und infolgedessen auch nicht so starke Infiltrate hervor­
zurufen, wie Olivenol oder Paraffinum liquidum (zit. nach MULZER). Man 
verschreibt: Rp. Hydrarg. salicyl. 3,0, 01. amygda1. dulc. puriss. (steril) ad 30,0 
M.D.S. Salicylquecksilber-Suspension zu Handen des Arztes. - 12-15 Spritz en 
(zu 1 ccm) in 4--5tagigen Pausen bilden eine Kur. 

Das Calomel ist das starkste der unloslichen Quecksilberpraparate; es 
entMlt fast 85% Hg. Rp. Calomelan vapor. parat 3,0, 01. amygdal. dulc. puriss. 
steril ad 30,0; M.D.S. Calomelsuspension zu Handen des Arztes. - Hiervon 
8-10 Einspritzungen zu 1 ccm in 5-6tagigen Pausen. 

Will man das stark wirkende, graue 61 (Merzinol) (40% Hg., 13,5% Lanolin, 
46,5% Paraffin liquid.) .gebr:auchen, das bei 150 fliissig ist und von dem man 
jeden 5. Tag 0,05-0,09 g injiziert, so muB man sich der ZIELERSchen Rekord­
spritze (am besten mit Reinnickelkaniilen) bedienen, um genauer dosieren zu 
konnen. Diese Spritze enthalt 15 Teilstriche, von denen jeder 0,01 g wirksamer 
Substanz entspricht. 

Die unloslichen Quecksilberpraparate werden stets intramuskular injiziert, 
und es muB darauf geachtet werden, daB die Losung vor dem Gebrauch gut 
umgeschiittelt wird. Das graue 61 und die 40%Kalomelmischung miissen vorher 
noch auBerdem kurze Zeit erwarmt werden (nicht iiber 500 C). Es ist wohl kaum 
zu umgehen, daB diese Injektionen haufig recht schmerzhafte Infiltrate hinter­
lassen. MULZER zieht die loslichen SaIze den unloslichen vor, weil die Resorption 
der unloalichen zu unregelmaBig und unkontrollierbar ist; besonders wenn Ver­
giftungserscheinungen eintreten, gehen von einem Quecksilberdepot natur­
gema.B noch immer weiter unerwiinschte Wirkungen aus. 

Wegen der Behandlung der etwa auftretenden Intoxikationserscneinungen 
bei der Queck8ilberkur muB auf die Lehrbiicher der Dermatologie verwiesen 
werden. Wenn man seinen Patienten geniigend gut beobachtet,so werden schwere 
N ebenerscheinungen nur selten vorkommen. Allerdings kann es passieren, wie 
mich eine eigene Beobachtung lehrte, daB schon nach einer einzigen HIRSCH­
schenInjektion schwerster blutiger Duren/all eintritt. Die haufigste unerwiinschte 
Erscheinung, die Stomatitis, wird durch Pinseln des Zahnfleisches mit Myrrhen­
tinktur und haufiges Mundspiilen mit geeigneten Desinfizientien eventuell unter 
Sistieren der Quecksilberkur beseitigt. Sie tritt im aHgemeinen nicht ein, wenn 
die Zahne vor der Quecksilberkur nachgesehen und in Ordnung gebracht 
werden und eine regelmaBige Mundreinigung nach dem Essen erfolgt. Selbst­
verstandlich ist auch eine genaue Kontrolle des Urins wahrend der Queck­
silberbehandlung notwendig. 

Wi smut. In neuerer Zeit wird vielfach statt des Hg das Wismut verwendet, 
das in seiner antiluetischen Wirkung dem Hg etwa gleichzusetzen ist, aber oft Yom 
Organismus besser vertragen wird. Bekannte Praparate sind u. a. Bismogenol, 
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Spirobismol, Casbis. Eine Kur besteht aus 12 intramuskularen Injektionen 
(2mal wochentlich). 

Jod. Auch das Jod hat seine Bedeutung als Syphilisheilmittel fur das tertiare 
Stadium der Lues keineswegs eingebuBt. Hier handelt es sich im wesent­
lichen um eine symptomatische, im Grunde nicht aufgeklarte Behandlungsart. 
Die haufigste Verwendungsform ist das J odkalium (6: 200 bis 10: 200), wovon 
3mal taglich ein EBlofiel voll zu nehmen ist. Das Optimum der Wirkung soli alier­
dings erst bei Dosen von 4--8 g am Tag eintreten, eine Dosierung, die die in 
der Ophthalmologie ubliche iibersteigt. Das Jodkalium kann auch in Tabletten­
form als Komprettenzu 0,1 und 0,5 verabreicht werden. E. HOFFMANN 
empfiehlt Jodkalium in Geloduratkapseln, die sich erst im Darm lOsen und 
dann besonders gut vertragen werden sollen, wenn etwas Antipyrin zugesetzt 
wird (zit. nach MULZER); z. B. Rp. Kal. jodat. 0,5, Antipyrin 0,15, D. tal. 
dos Nr. 30 in Caps. gelodurat.; S. 3mal taglich 1-2 Kapseln. 

Von organischen Jodpraparaten werden das Jodostarin, Sajodin, Jodglidine, 
Dijodyl u. a. verwendet; subcutan oder intramuskular das Jodipin. Neuerdings 
wird das Mirion (kolloidale JodlOsung zum subcutanen Gebrauch) besonders 
in Osterreich viel angewandt. KYRLE empfiehlt eine Kombinationskur von 
20 und niehr Mirioninjektionen + 5-6 g Neosalvarsan. 

Bei kleinen· Kindem· erfreut sich das Hydrarg. jodat. flav. (Protojoduret. 
hydrargyr. 0,1, pulvis. gummos 5,0; D. tal. dos X-XV; S.3mal taglich 1 Pulver 
mehrere Wochen lang, bis die klinischen Erscheinungen geschwunden sind) 
nach dem Vorgange HOCHSINGERS groBer Beliebtheit. 

Stellen sich Jodschnupfen, Acne, Magenverstimmungen oder sonstige Zeichen 
von Jodismus ein, so muB die Jodkur unterbrochen oder auf geringe Dosen 
herabgesetzt werden. 

Von sonstigen, gegen die Syphilis verwendeten Mitteln ist der Sckwe/el, 
der besonders in Form der Schwefelbader (Aachen, Tolz, Nenndorf usw.) ver­
wendet wurde, sehr in den Hintergrund getreten. 

Arsen. Dagegen hat das Arsen als Antisyphiliticum einen ungeahnten Auf­
schwung genommen. lch iibergehe die friiheren Versuche, Syphilis mit an­
organischen Arsenpraparaten zu behandeln, ebenso die von SALMON, UHLENHUTH 
und E. HOFFMANN eingefiihrte Atoxyl- Quecksilberverbindung und wende mich 
gleich dem Salvarsan zu. 

Salvarsan 1. Die Auffindung des Salvarsans durch PAUL EHRLICH stelit 
zweifellos den Anfangeiner neuen Epoche in der Pathologie der Syphilis dar, 
wenn auch die zunachst so hochgespannten Erwartungen auf eine Therapia 
sterilisans magna sich nicht erfiillt haben. Das wesentliche und neue an dem 
Salvarsan ist die Tatsache, daB es sich hier wirklich um ein spezifisches Mittel 
im Sinne einer direkten Wirkung auf den Syphiliserreger handelt. Der Gedanke 
EHRLICH8 ein Mittel zu finden, das eine moglichst groBe Parasitotropie und dabei 
eine moglichst geringe Affinitat zu den Organzellen (Organotropie) entwickelt, 
ist bis zu einem hohen Grade verwirklicht. DaB das SalV'arsan auch unspezifisch 
durch Beforderung von Antikorperbildung sowie dumh gunstige Beeinflussung 
der Fettmast der Zellen wirken kann, wird von vielen Autoren hervorgehoben. 
Dabei ist aber wichtig, daB das Salvarsanmolekiil als solches (bzw. seine 
organischen Umwandlungsprodukte) die typischen Wirkungen ausiibt und daB 
man nicht ohne weiteres die Wirkung des Salvarsans aus seinem Arsengehalt 
erschlieBen kann. Unsere ganze experirnentelle und auck kliniscke Er/akrung gekt 
jetzt dakin, dafJ eine Bedrokung des Sekorgans durck das Salvarsan niche zu 

1 Siehe auch den Beitrag von H. STEIDLE, Chemotherapie in diesem Bande. 
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befiirehten ist und da(J de8halb wooer das gesunde noeh das kranke Selwrgan eine 
Kontraindikation gegen die Verabreiehung de8 Mittels darstellt. Auf vereinzelte 
Schadigungen, die eventuell mit der Salvarsandarreichung zusammenhangen 
konnen, wird unten eingegangen. 

Die Heilwirkung des Salvarsans auBert sich in einer kurzdauernden Ver­
mehrung und dann schnellen AbtOtung der Spirochli.ten an friihsyphilitischen 
Oberflachenprozessen. Nur gelegentlich bleiben die an der Oberflache befind­
lichen Spirochaten resistent. Nur bei frischen Infektionen gelingt es, die 
Parasiten vollig abzutoten, und die zweifellos betrachtliche Zunahme von 
Reinfektionen spricht in allererster Linie iiir die starkere Heilwirkung des 
Salvarsans gegeniiber dem Quecksilber. Die Parasiten im Innern des Orga­
nismus und besonders im Zentralnervensystem sind dem Salvarsan gegeniiber 
viel widerstandsfahiger. Vor allem renitent sind die sog. metaluetischen 
Prozesse. 

Rezidive. FUr die Beurteilung des Salvarsans als Syphilisheilmittel von 
besonderer Wichtigkeit ist die Frage, wie sich die mit Salvarsan behandelten 
Syphilitiker beziiglich der Rezidive verhalten. JADASSOHN faBt die Erfahrungen 
dahin zusammen, daB er eine Abortivheilung der Syphilis im Primarstadium 
fiir nicht selten und auch bei der seropositiven Friihlues eine wesentliche Beein­
flussung durch das Salvarsan fiir bewiesen halt. Die bei der symptomatischen 
und chronisch intermittierenden Quecksilberbehandlung haufigen papulosen 
Rezidive der Haut, der Schleimhaut, der Iris usw. sind bei Salvarsanbehandlung 
iiberhaupt wesentlich seltener, bei wiederholt energisch behandelten geradezu 
Ausnahmen. Die geringere Haufigkeit der Iritis luehica ist auch uns Ophthal­
mologen sehr aufgefallen. 

Neuro-, Meningorezidive. Fiir die Frage der Rezidive, vor allem iiir die 
Enstehung der sog. Neuro- und Meningorezidive ist es von groBer Bedeutung, 
daB gleich die erste Lueskur richtig ausgefiihrt und nicht eine sog. "Anbe­
handlung" insceniert wird. PLAUT und MULZER konnten experimentell nach­
weisen, daB zu geringe Dosen Salvarsan eine Reizwirkung auf die Spirochaten 
ausiiben und sie auch neurotrop machen. DaB die besonders im Anfang der 
Salvarsanara zu gering dosierten und zu wenigen Injektionen abgesehen von 
Neurorezidiven zu einer Vermehrung der Tabes und Paralyse oder wenigstens 
zu einer Abkiirzung des Inkubationsstadiums gefiihrt haben, ist ofters behauptet 
worden; nachdem man aber gelernt hat, das Salvarsan in der richtigen Weise 
zu verwenden, ist diese Gefahr, so weit man das bisher beurteilen kann, an­
scheinend iiberwunden. 

Nach PETTE ist die Inkubationszeit zwischen luetischer Infektion und Aus­
bruch von Tabes und Paralyse bei den mit Salvarsan behandelten Fallen viel­
leicht etwas kiirzer geworden; die Gesamtzahl der Erkrankungen ist aber seit 
der Salvarsanara nicht groBer geworden, und die bisher Erkrankten sind aIle 
nach heutigen Begriffen ungeniigend mit Salvarsan behandelt gewesen. 

Salvarsanschadigungen. Den groBen V orteil des Salvarsans stehen nun 
zweifellos gewisse Schadigungen gegeniiber. DaB diese selten eintreten, werden 
die meisten Fachgenossen aus ihrem eigenen Material bestatigen konnen; es 
geht das auBerdem deutlich aus der groBen Kolner Sammelstatistik hervor, 
wo unter 56445 Injektionen 1 unvermeidbarer Todesfall figuriert, wahrend 
einige andere Todesfiille durch genaue Untersuchung vor der Injektion und 
einige andere MaBnahmen hatten verhindert werden konnen. Die Todesfalle 
stellten sich am haufigsten nach der 2. oder 3. Injektion ein. Von den sonstigen 
Folgezustanden sind die verhangnisvollsten die Encephalitis haemorrhagica, 
schwere Formen von Dermatitis und die akute, gelbe Leberatrophie. 



Die Therapie. 173 

Die Dermatosen konnen gelegentlich die Oornea mitaffizieren. Zweifellos 
gibt es eine Idiosynkrasie gegen das Salvarsan, wie eben gegen aile Medikamente. 
Als eine anscheinend selten beobachtete "Oberempfindlichkeitsreaktion schildert 
SIMON einen Fall, bei dem nach jeder der 4 Salvarsaninjektionen Oonjuncti­
vitis auftrat. KLEEBERG beobachtete abgesehen von den von NAEGELI und von 
KRA.US zuerst beschriebenen Bindehautreizungen gelegentlich Hinger dauernde 
Conjunctivitiden bei einer Salvarsankur. 

Die vasomotorischen Erscheinungen sehen meistens zunachst schlimmer aus 
als sie im Grunde sind. Sie konnen durch Verminderung der Dosis, durch Wechsel 
des Praparates, durch vorherige Einspritzung von Adrenalin, eventuell auch 
durch sehr vorsichtige, langsame Einfiihrung des Praparats vermieden werden. 

FaBt man nun die Wirkung des Salvarsans auf die Erkrankungen des 
Sehapparates naher ins Auge, so stellt sich heraus, daB es Affektionen einzelner 
Organteile, die stets auf Salvarsan giinstig reagieren, nicht gibt, und daB auch 
bei ein und derselben Erkrankung die Ansichten iiber die Wirkungsstarke 
des Heilmittels sehr verschieden sind. 

Die besten Erfolge sind beim Primaraffekt, bei Erkrankungen der Friih­
periode der Syphilis, also vor aHem der Iritis luetica und mancher Formen 
von Chorioretinitis acuta, sowie bei entziindlichen Erkrankungen der Orbita 
und ihrer knochernen Umrandung zu beobachten. 

Nicht alle Fallevonlritisluetica reagieren allerdings schnell auf das Salvarsan. 
Es gibt solche von papulOser Iritis, bei denen zwar die Besserung gleich nach 
den ersten Injektionen einsetzt, der weitere Verlauf und vor allem das Schwinden 
der Papeln aber mehrere W ochen in Anspruch nimmt. Auffallend ist zweifellos, 
daB die Zahl der Iritisfalle seit der Einfiihrung einer energischen Salvarsan­
therapie, wie ich das oben schon hervorhob und FEHR zuerst an groBerem 
Material gezeigt hat, erheblich zuriickgegangen ist. 

Auch die frischen Falle von entziindlicher Erkrankung der N etzhaut und des 
Sehnerven in der Friihperiode sind zweifellos ein sehr dankbares Gebiet der 
Salvarsanbehandlung. Man erkennt die Einwirkung auf die spezifischen Seh­
elemente an dem Riickgang von Skotomen, an der Besserung der Adaptations­
fahigkeit, des Farbensehens und des Visus. Auch hier kommt es allerdings, 
besonders wenn es sich um komplizierende Augenaffektionen bei Lues cerebro­
spinalis im spateren Stadium handelt, ofters zu recht renitenten Fallen, bei 
denen das Salvarsan wohl eine gewisse giinstige Wirkung entfaltet, aber trotz­
dem das Augenleiden sehr langsam ablauft. Von der Quecksilberbehandlung 
her ist es schon bekannt und gilt im verstarkten MaBe auch fiir das Salvarsan, 
daB man auch bei Opticusatrophie, so weit sie auf meningitischer Erkrankung an 
der Gehirnbasis beruht, zweifellose Erfolge mit der spezifischen Therapie 
erreichen kann. 

Diejenigen entziindlichen Erkrankungen des Sehnerven, die man als N euro­
rezidive bezeichnet hat und die meist ebenso starke Stauungs- wie Entziindungs­
erscheinungen an der Papille aufweisen, sind als Friiherscheinungen syphi­
litischer Durchseuchung oft ein ausgezeichnetes Objekt der Salvarsanbehandlung. 
DaB diese Neurorezidive sich besonders im Anfang der Salvarsanara gehiiuft 
hatten, lag an der ungeniigenden Behandlung und an der hierdurch erfolgten 
Reizwirkung auf die SpirocMten. Gerade mit Riicksicht auf diese ja nicht 
nur am Opticus, sondern auch an anderen Hirnnerven auftretenden Neuro­
rezidive kann man behaupten, daB die Einfiihrung des Salvarsans fiir die Kenntnis 
der Pathogenese der Syphilis von wesentlicher Bedeutung war; denn diese 
Neurorezidive deckten gewissermaBen Schaden auf, die in der Vorsalvatsanzeit 
moglicherweise latent geblieben waren oder ganz schleichend zu ein~r auch 
klinisch bemerkbaren Affektion des Zentralnervensystems gefiihrt hatten. 
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Die giinstigen Wirkungen, die das Salvarsan auf Sehnervenprozesse oft 
entfaltet, zeigte eine Veroffentlichung aus der FEHRSchen Klinik (BARUCH). 

Weniger Gtinstiges, zurn mindesten sehr unsichere Resultate lassen sich 
tiber die spezifische Behandlung der Hirnnervenerkrankungen bei den sog. 
metaluetischen Prozessen des Zentralnervensystems berichten. Eine besonders 
undankbare therapeutisehe Aufgabe stellt die tabische Opticusatrophie dar. 
Bei jedem Fall von beginnendem tabischen Sehnervenleiden steht man erneut 
vor der schwierigen und verantwortungsvollen Entscheidung, ob man zu einer 
spezifischen Behandlung raten soIl. Ebenso wie zur Zeit der reinen Hg-Behand­
lung gibt es in der Salvarsanperiode Kliniker, die fiir den Versueh einer anti­
luetischen Therapie eintreten und solehe, die sich mit groBter Entschiedenheit 
dagegen aussprechen. In letzter Zeit hat sich ganz besonders BEHR in diesem 
negativen Sinn geauBert. 

WILBRAND und aueh BEHR moehten vor allem folgende Formen des tabischen 
Prozesses von einer antiluetischen Behandlung ausgeschlossen wissen: 1. wenn 
Herabsetzung der Sehscharfe und friihzeitiger Verlust des Farbensinnes bei 
normalen oder fast normalen WeiBgrenzen besteht, 2. wenn hoehgradige konzen­
trische Einschrankung, mit den WeiBgrenzen zusammenfallende Farbengrenzen, 
normale oder fast normale Sehscharfe vorhanden sind, und 3. bei ausgesprochener 
Verfarbung der Papille mit nur geringen Gesichtsfeldstorungen aber starken 
subjektiven Lichterseheinungen. 

leh selbst vertrete den Standpunkt, daB man bei wirklieh beginnenden 
Fallen eine vorsiehtige Salvarsanbehandlung mit kleinen Dosen (O,15--{),3 g 
pro dosi) und Wismutinjektionen verwenden kann. Auf die antiluetische 
Behandlung wird man deshalb immer wieder hingewiesen, weil man heute mehr 
als friiher den engen Zusammenhang der sog. Metalues und somit auch des 
tabischen Optieusprozesses mit der luetisehen lnfektion erkannt hat und weil 
mit hoher Wahrscheinlichkeit der ProzeB in der Sehnervensu bstanz in irgend 
einer Weise von spezifisehen Vorgangen im Seheidenraum ausgeht. lch habe 
bei antiluetischen, von Zeit zu Zeit sich wiederholenden Kuren FaIle tiber viele 
Jahre hin beobachten konnen, die einen auffallend langsamen Ablauf der 
Erkrankung zeigten, anderseits habe ieh auch rapide Verschlechterungen 
gesehen. Da nun die unbehandelte tabisehe Opticusatrophie ebenfalls sehr 
langsam und sehr schnell zur Erblindung fiihren kann, so ist die Frage bis jetzt 
wohl noeh nicht zu entscheiden, ob bei spezifischer Behandlung der relativ 
langsame Ablauf einerseits und rapide Versehlechterung andrerseits auf die 
Therapie zurtiekgefiihrt werden konnen. 

Einen fortgesehrittenen Fall von tabisehem SehnervenprozeB wiirde ich 
unter keinen Umstanden mit differenten Mitteln behandeln. 

Bei kritischer Wiirdigung des Breslauer Materials kommt JAENSCH zu dem 
SchluB, daB man die Behandlung nieht ablehnen, daB man aber sehr vorsichtig 
vorgehen soIl und am zweckmaBigsten J odkalium und Wismut verwendet. 
MELLER sieht die beste Therapie in einer Kombination von Hg-Salvarsan mit 
Malaria. 
. Unter den Erkrankungen der kongenitalen Syphilis ist die wichtigste die 
Keratitis parenohymatosa. Die Salvarsantherapie hat hier einen Umschwung in 
den therapeutischen Resultaten nicht gebracht. Es kommen immer einmal 
FaIle vor, bei denen im AnschluB an die spezifische Behandlung, sei es Queck­
silber oder Salvarsan, ein auffallend gtinstiger und schneller Heilverlallf beob­
achtet wird, doch handelt es sich hier urn Ausnahmen, und man hat zu 
bedenken, daB auch ohne speziiieche Behandhing die Verlaufsart derparen­
chymatOsen Keratitis eine sehr unterschiedliehe und vor allem sehr verschieden 
schnelle ist. 
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Die sonstigen Erkrankungen bei kongenitaler Spatsyphilis, VOl' allem die 
Chorioretinitis anterior, sind del' Behandlung mit Salvarsan so gut wie nicht 
zugangig. Das ist abel' kein Wunder, da es sich hier urn Erkrankungen handelt, 
die im allgemeinen in den ersten Lebensjahren bereits enstanden sind und sich 
spateI' im Narbenstadium befinden. 

Auch die im Kindesalter nicht selten auf spezifischer Grundlage beruhenden 
T'I'iinensaokerkrankungen sind im allgemeinen durch Salvarsan nicht zu beein­
£lussen; nul' wenn die Tranensackaffektion auf einer Periostitis del' anstoBen­
den Knochenteile basiert, wirkt das Salvarsan sehr gUnstig. 

Nur gelegentlich sieht man bei iilteren Kindem mit Augenafiektionen auf 
kongenital-luetischer Grundlage z. B. einer entziindlichen Sehnervenaffektion 
odeI' auch frischen chorioretinitischen Prozessen gute Wirkung von spezifischer 
Therapie. 1st die A.tiologie gesichert, so muB auf jeden Fall spezifische Therapie 
erfolgen, einmal um wenigstens den Versuch del' Besserung des Augenleidens 
selbst zu machen, dann aber auch, weil wir ja nicht nur das Auge, sondem den 
ganzen Korper behandeln wollen. 

In del' Friihperiode del' kongenitalen Syphilis kann man, wie auch sonst 
bei den syphilitischen Friiherscheinungen, am Auge of tel'S giinstige Erfolge 
sehen, wenngleich die Falle, bei denen eine spezifische Behandlung in Betracht 
kommt, in diesel' Lebensperiode nicht haufig sind. Schwere iridocyclitische 
Prozesse, die unter Vmstanden in del' Form des Pseudoglioms auftreten, 
trotzen allerdings meist del' spezifischen Beeinflussung, dagegen sah ich gelegent­
lich in dieser Periode gunstigen EinfluB auf den Nystagmus, del' bei kongenitaler 
Lues gelegentlich, ohne daB gleichzeitig ein ophthalmoskopischer Befund be­
steht, vorkommt. 

Applikationsart und Art del' Dosierung. Von den Salvarsanpraparaten ist 
daR zuerst ubliche Altsalvarsan jetzt wohl kaum mehr im Gebrauch. Am meisten 
Verwendung findet das Neosalvarsan zur intravenosen Injektion. Man beginnt 
am besten mit 0,3 odeI' 0,45 g (Dosis 2 resp. 3). Wird die Dosis gut v ertragen , 
so kann sie auf 0,6 g (Dosis 4) erhoht werden. Die Injektion erfolgt in Abstanden 
von einer halben W oche, und es werden im ganzen 10-121njektionen appliziert, 
so daB 4-5 g Neosalvarsan bei Mannem, 3-4 g bei Frauen im ganzen ge­
geben werden. 

Will man die intravenose Form der Injektion vermeiden, 80 steht jetzt das 
M yosalvarsan in ahnlicher Dosierung zur intramuskularen Verfugung. 

Von den meisten Autoren wird die Salvarsankur mit einer Quecksilber­
odeI' Wismutkur kombiniert; es ist zu empfehlen, mit einigen Quecksilber­
resp. Widmuteinreibungen odeI' -injektionen anzufangen und dann erst mit 
Salvarsaninjektionen zu beginnen. 

VOl' Beginn der Kur muB unbedingt derinteme Befund des Patienten genau 
aufgenommen werden (vor allem Herz- und GefaBsystem). Vnter Vmstanden 
hat del' Internist zu bestimmen, ob man die spezifische Behandlung einleiten 
und speziell das Salvarsan benutzen darf. Patienten mit Nebennierenerkran­
kungen und Status thymicolymphaticus sind von del' Salvarsantherapie aus­
zuschlieBen (EHRLICH). 

Vorgehen bei del' angeborenen und Nervensyphilis. Eine gesonderte Be­
sprechung sei noch del' Behandlung del' kongenitalen und Nervensyphilis 
gewidmet. 

Eine auBerst energische Kur bei del' kindlichen Friihsyphilis empfiehlt 
E. MULLER, del' auf diesem Gebiet wohl mit die groBte Erfahrung hat. Die 
einzelne Kur besteht entweder aus 12 Kalomel- und 8 Neosalvarsaninjektionen 
odeI' aus einer 6wochigen Schmierkur und gleichfalls 8 Neosalvarsaninjek­
tionen. Beide Kuren dauem etwa 3 Monate. Nach dieser eraten Kur tritt 



176 J. IGERSBEIMER: Syphilis und Auge. 

eine Pause von einem Vierteljahr ein, hierauf beginnt die zweite Kur in 
gleicher Weise und nach demselben Zwischenraum die dritte Kur. 1st vor 
der letzten Kur die Wa.R. noch positiv, so werden noch zwei prophylaktische 
Kuren vorgenommen, auch wenn die Wa.R. inzwischen negativ geworden ist. 
Es werden 0,001 Kalomel und 0,015 g Neosalvarsan pro Kilo Korpergewicht 
verwendet, und zwar wird bei Kalomel das Gewicht nach unten, bei Neosalvarsan 
nach oben abgerundet. Das Kalomel wird intraglutaeal, das Neosalvarsan auch 
bei Sauglingen intravenos gegeben, entweder in die Venen des Schadels, des 
FuBgelenkes, die Vena jugularis oder in den Sinus longitudinalis. 

Wie bei diesem therapeutischen V orgehen, so miissen auch bei der erworbenen 
Syphilis der ersten Kur nach wenigen Monaten eine zweite und weitere folgen, 
selbst wenn die Wa.R. inzwischen negativ geworden ist. Es ist das ganz besonders 
von dem Ophthalmologen zu beachten, da er sich haufig mit dem Verschwinden 
der Symptome am Auge zufrieden gibt und den Patienten nicht genugend ans 
Herz legt, die Kur auch nach Heilung des Auges in Zwischenrii.umen weiter 
fortzusetzen. Will er diese weiteren Kuren nicht selbst ubernehmen, so ist 
er verpfIichtet, den Patienten an den Syphilidologen oder Hausarzt zu uber­
weisen. 

Auch die N ervensypkili8 wird haufig mit V orteil einer kombinierten Kur 
unterzogen; aber hier ist besondere Vorsicht am Platz, und es ist deshalb zweck­
maBig, die Salvarsandosierung zunachst niedriger zu gestalten, als bei der 
Behandlung der sonstigen Syphilis. Auch hier ist es zweckmaBig, mit Queck­
silber zu beginnen und dann erst die erste Salvarsaninjektion (am besten 
Dosis I) zu geben. Werden die ersten beiden Salvarsaninjektionen gut ver­
tragen, so kann man die Dosis bei der Lues cerebrospinalis und bei Neuro­
re74idiven, die ja einer Lues cerebrospinaIis gleichzusetzen sind, rasch auf 
Dosis III und Dosis IV steigern. Bei der Tabes wird man besser bei Dosis II 
bleiben, hOchstens allmii.hlich auf Dosis III hinaufgehen. Wesentlich ist die 
Gesamtmenge des Salvarsans, die 4-5 g erreichen solI. Ich V'erweise hier 
besonders auf die eingehenden therapeutischen V orschlage von DREYFUS. 

Wichtig ist bei der Behandlung der Nervensyphilis die Kontrolle des Liquor. 
Auf haufige Nachpriifungen werden sich die meisten Patienten allerdings nicht 
einlassen; aber es muB angestrebt werden, den Liquor wenigstens vor der Be­
handlung und einige Zeit nach deren AbschluB zu untersuchen, um eine Hand­
habe fiir eine neue Kur zu erhalten. Es hat sich dabei oft als recht schwer heraus­
gestellt, die Wa.R. im Liquor- negativ zu gestalten. Manche Autoren halten es 
fur unrichtig (z. B. WEIGELT), die Liquorreaktionen als MaBstab fur das them­
peutische Handeln zu hooh zu bewerten, und wollen sich vorwiegend nach den 
kIinischen Erscheinungen richten. 

Um die NervensyphiIis und vor allem die sogenannten metaluetischen 
Prozesse noch wirksamer anzugehen, wurde die endolumbale Therapie ein­
ge£iihrt. Die eine Methode stammt von SWIFT und ELLIS, die das Blutserum 
von intravenos mit Salvarsan Behandelten zur endolumbalen Injektion be­
nutzen. Die spirochaticide Kraft ist im Serum am groBten kurz nach erfolgter 
Injektion des Salvarsans. SWIFT und ELLIS riihmen ebenso wie viele andere 
amerikanische Autoren das Verfahren; fur ophthalmologische Zwecke ist es 
bis jetzt wenig gebraucht worden. 

Die zweite Methode, zuerst von RAVAUT und WECHSELMANN, dann vor allem 
von GENNERICH benutzt, besteht in der Einfiihrung gelOsten Neosalvarsans 
resp. Salvarsannatriums in den Ruckmarkkanal. 

Das letzte Wort uber die Erfolge der endolumbalen bzw. intracraniellen Be­
handlung und vor allem uber die therapeutischen Resultate bei de~ tabischen 
OpticusprozeBe ist noch nicht gesprochen. Eine groBere Verbreitung haben 
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sich die Methoden bisher nicht zu erringen vermocht. Es sei deshalb auf die 
Besprechung der ziemlich komplizierten Technik hier verzichtet. 

Auch die lokale Anwendung des Salvarsans am Auge selbst ist bis jetzt 
nicht iiber das Versuchsstadium hinausgekommen. 

Malariabehandlung. Die seit einiger Zeit in die Syphilistherapie ein­
gefiihrte Malariabehandlung wurde bei Keratitis parenchymatosa und bei 
tabischer Opticusatrophie versucht .. Den gelegentlich beobachteten Besserungen 
im VerIauf dieser Erkrankungen liegen wahrseheinlich Fieberwirkungen zu­
grunde. Von einer irgendwie verIaBlichen Heilkraft dieser Therapie auf die 
erwahnten Krankheiten kann bis jetzt keine Rede sein. Beim tabischen Seh­
nervenschwund sind auch rapide Verschlechterungen gesehen worden. 
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Erkrankungen des Sehorgans in ihren 
Beziehungen zu den Infektionskrankheiten 

(ausschlie13lich Lues und Tuberkulose). 
Von 

MARTIN ZADEpHeidelberg. 

Mit 8 Abbildungen. 

Einleitung. 
Bei allen Infektionskrankheiten kann das Sehorgan in Mitleidenschaft 

gezogen werden. Die Beteiligung ist entweder eine direkte oder eine indirekte. 
Bei der direkten Beteiligung bilden der betreffende Infektionserreger oder 

seine Produkte selbst das schadliche Agens. So ist bei den Masern anzunehmen, 
daB der Masernerreger oder seine Toxine die nie fehlende Conjunctivitis erzeugen. 
Ebenso verhalt es sich bei der Lepra, bei der die Bacillen in das Auge einwandern. 

Haufiger ist die indirekte Beteiligung des Sehorgans an infektiOsen Prozessen 1. 

Treten z. B. nach Masern Erkrankungen des vorderen Augenabschnittes ein, 
die hartnackig sind, so ist wohl nicht· mehr anzunehmen, daB die Masern selbst 
noch aktiv sind, vielmehr ist es wahrscheinlich, daB die iiberstandene Infektions­
krankheit die allgemeine Widerstandskraft herabgesetzt hat und so zur indirekten 
Ursache geworden ist. .. 

Einanderes Beispiel: Wenn von den Eltern angegeben wird, daB beiihrem 
Kind nach einer akuten Infektionskrankheit Ermiidung bei Naharbeiten beob· 
achtet worden sei, so· findet man regelmaJ3ig einen Refraktionsfehler (Hyperopie). 
Hier waren die asthenopischen Beschwerden sicher irgendwann in die Erschei­
nung getreten; aber die durch die Krankheit erfolgte Herabsetzung der all­
gemeinen Widerstandskraft darf wohl als das auslosende Moment, also als eine 
indirEikte Ursache angesehen werden. Ahnlich verhalt es sich mit dem Zu­
sammenhang zwischen Infektionskrankheiten und Schielen, von dem die Eltern 
oft angeben, daB es sich beirn Kind nach Scharlach oder Masern entwickelt 
habe. 

So ist bei der indirekten Beteiligung der Kausalzusammenhang nicht immer 
irn Bereich des Beweisbaren. Sehr unsicher ist er, solange man auf die Angaben 
der Angehorigen oder des Patienten angewiesen ist. Ein typisches Beispiel dafiir 
ist die oft wiederkehrende Behauptung, daB bei einem Kinde durch die Pocken­
irnpfung ein Augenleiden entstanden sei; wie aber aus den Ausfiihrungen auf 
S. 185 zu, ersehen ist, sind 'solche Schadigungen auBerordentlich selten. 

Es ist deshalb eine kritische Sichtung geboten, und es wiirde den Rahmen 
dieses Buches weit iiberschreiten, wenn alle Erkrankungsfalle des Sehorgans, 
die mit einer Infektionskrankheit in atiologischer Beziehung gebracht werden, 
erwahnt wiirden. 

1 Beziiglich der Lues .und Tuberlrulose siehe die vorstehenden Kapitel IGERSHE.lMER8, 
S. 86 und 137 in diesem Bande. 

12* 
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Damit soll der Wert kasuistischer Mitteilungen nicht angefochten werden. 
Diese sind durchaus notig; denn aus der mosaikartigen Zusammensetzung vieler 
Einzelbeobachtungen bildet sich das Urteil. 

Der objektive Nachweis iiberstandener Infektionskrankheiten ist, wenn 
iiberhaupt, am ehesten auf serologischem Wege zu erbringen, doch ist dieser 
Weg bisher nur fiir eine kleine Anzahl fruchtbringend geworden. Die Wasser­
mannsche Reaktion behalt ihren Wert fiir die Luesdiagnose, auch wenn bei 
einigen anderen Krankheiten die Reaktion positiv ausfallen kann wie bei der 
Malaria, namentlich in deren ersten Stadien, bei der Frambosie, bei Febris 
recurrens, Lepra, Leishmaniose und selten bei Scharlach. Aus dieser Zusammen­
stellung sieht man sofort, daB der Bedeutung der Reaktion fiir die Luesdiagnose 
kein Abbruch geschieht. 

Was die Therapie der hei und nach den Infektionen auftretenden Augen­
krankheiten hetrifft, so ist das Hauptgewicht auf eine genaue Diagnostik zu legen, 
durch die allein der Weg zur richtigen Behandlung frei wird. 

So gut wie das Auge sekundar yom Korper aus durch Infektionserreger 
betroffen werden kann, vermag das Sehorgan die Eintrittspforte fiir Infektionen 
zu sein. 

I. Die aknten Exantheme. 
1. Masern (Morbilli). 

Allgemeines. Die Maseru sind die haufigste Infektionskrankheit und iiber 
die gauze Erde verhreitet; der Erreger ist unbekannt. Die trbertragung erfolgt 
von Mensch zu Mensch, auch ohne direkte Beriihrung. Das Virus stirht auBer­
halb des menschlichen Korpers leicht ah; wahrscheinlich wird es von den er­
krankten Schleimhauten ahgesondert und durch Husten, Niesen iihertragen. 

Vor dem Auftreten des Exanthems zeigt sich ein Enanthem: Bindehaut, 
Mundschleimhaut sind gerotet, es stellen sich Sekretion der Nase und Bronchitis 
ein. An der Wangenschleimhaut zeigen sich die KOPLIKschen Flecke: kleine 
hellrote Flecke von StecknadelkopfgroBe mit weiBem Zentrum (siehe Abh. 1). 
Das Exanthem erscheint etwa 14 Tage nach erfolgter Infektion und verschwindet 
4-5 Tage darauf. Das Fieher fangt im Prodromalstadium an und geht mit dem 
Exanthem zugleich zuriick. 

Conjunctivitis. Die regelinaBig zu heohachtende Bindehautentziindung tritt 
meist einen Tag nach Rotung der Gaumenschleimhaut in die Erscheinung. 
Die Bindehaut ist gerotet und geschwollen; zugleich stellen sich Lichtscheu 
und Juckreiz ein. Der Katarrh kann ziemlich heftig werden, geht gewohnlich 
mit starker schleimiger Sekretion einher und heginnt oft mit einer Rotung in 
der Ohergangsfalte. Den Hohepunkt erreicht die Entziindung meist kurz vor 
Ausbruch des Exanthems oder an seinem zweiten Tag. Nicht selten ist auch die 
Augapfelbindehaut stark gerotet. 

Die Masernconjunctivitis ist gutartig. Die groBe Zahl der beobachteten 
Komplikationen ist mit Riicksicht auf die ungemein starke Ausbreitung der 
Erkrankung ala hedeutungslos anzusehen. Die Komplikationen werden be­
giinstigt 1. durch Hinzutreten neuer Schadlichkeiten, 2. durch schlechten 
Allgemeinzustand der Befallenen und 3. durch erhohte Virulenz der Erreger, 
wodurch manche Epidemien besonders schwer auftreten. 

Die Conjunctivitis ist hei Masern ein charakteristisches Symptom, das 
differentialdiagnostische Bedeutung hat z. B. gegeniiber Scharlach. Wie die 
Entziindung zustande kommt, ist nicht sicher zu entscheiden: oh der Maseru-
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erreger oder sein Gift direkt auf endogenem Wege ansetzt oder ob die Ent­
ziindung von der Nase aus aufsteigt. Die zweite Annahme hat weniger Wahr­
seheinlichkeit fiir sich. 

Die KOPLIKschen Flecke sollen auch auf der Triinencarunkel, und zwar eher 
als auf der Mundschleimhaut erscheinen (SCHICK). 

Oft zeigen sich nach Ablauf der Masern Phlyktanen; schwachliche Kinder 
sind bevorzugt. Epidemien von schwererem Charakter zeigen die Komplikation 
haufiger. AuBerdem kommen nach Masern aIle mogliehen Bindehautkatarrhe 
vor, sowohl was das klinische Bild als was die Erreger betrifft: Schwellungs­
katarrhe, croupose und follikulare Entziindungen. Als Erreger werden dann 
gefunden Pneumokokken, Koch- Weeks-, 
Influenza-, Diplobacillen u. a., sowie ver­
scbiedene Saprophyten. 

Hornhanterkrankung. Wahrend Lider 
und Tranenorgane seltener nach Masern be­
fallen werden, sind Hornhauterkrankungen 
haufiger. Auch bier gilt das fiir die Binde­
haut Gesagte iiber ErhOhung der Disposi­
tion. Fiir die seltenen ganz schweren FaIle 
muB geradezu eine Gewebsschwachungdureh 
das Masernvirus angenommen werden. 

Komplikationen von seiten anderer Teile 
des Sehorgans gehoren zu den Ausnahmen, 
z. B. doppelseitige Embolie der Zentra.l-
arterien (WEIGELIN). Abb.1. KOPLIKBche Flecke. 

-ober die lokale Therapie ist nichts Be- (Aus JOOIl!llA.NN: Infektionskrankheiten.) 

sonderes zu sagen. Komplikationen miissen 
rechtzeitig erkannt und behandelt werden; so ist es unerlaBlich, zusammen­
geklebte Lider durch milde Waschungen mit Borwasser zu reinigen; denn bei 
LidschluB, der durch eingetrocknetes Sekret bewirkt wird; konnen sich schwere 
Hornhautveranderungen einstellen. 

Prophylaxe. Wertvoll ist die von DEGKWlTZ eingefiihrte Masernprophylaxe. 
Das Blutserum von Masernrekonvaleszenten vom 7.-9. Tag naeh der Ent­
fieberung entnommen, gibt einen sicheren Schutz. 4 cern des Serums ist intra­
muskular injiziert in den ersten 5 Inkubationstagen hinreichend, spater ist die 
Dosis zu verdoppeln, nach dem 7. Inkubationstag hort die Wirkung auf. Diese 
Prophylaxe mag bei der im allgemeinen leiehten Natur der Masern iiberfliissig 
erscheinen, jedoeh ist es sehr wertvoll, schwachliehe und kleine Kinder sehiitzen 
zu konnen; ebenso diirfte die Prophylaxe bei schwerer auftretenden Epidemien 
von Bedeutung sein. 

2. Roteln (Rubeolae). 
Die Roteln stellen eine den Masern sehr ahnliche gutartige Krankheit dar. 

Es fehlen bei Roteln meist die KOPLIKSchen Flecke; die katarrhalischen Affek­
tionen der Schleimhaute - Conjunctiva, Nase, Broncbien - sind gering. Nach­
krankheiten sind nicht bekannt, jedoch beobachtete Verfasser bei einem jungen 
Manne im AnschluB an Roteln eine leicht verlaufende Keratitis superficialis. 

3. Scbarlacb (Scarlatina). 
Allgemeines. Auch der Scharlacherreger ist noch nicht gefunden. Proto­

zoenbefunde sind unsicher. Das Scharlaehvirus halt sich auBerhalb des Korpers 
lange Zeit, so daB die Ansteckungsmoglichkeit noeh weiter fortbesteht. Nach 
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einer Inkubation von weniger als 24 Stunden bis zu 9 Tagen tritt unter Fieber 
das helIrote kleinfleckige Exanthem auf, das das Gesicht und die Umgebung 
des Mundes frei laBt; die Zunge zeigt die bekannte dunkelrote Farbe. 

Augensymptome gehOren zum typischen Krankheitsbilde nicht: das Fehlen 
einer Bindehautentziindung kann sogar differentialdiagnostisch gegeniiber 
Masern verwendet werden. Bei der Beteiligung der Lidhaut am Exanthem 
kommen hie und da starkere Schwellungen, sehr selten Gangran vor. Das fUr 
Nephritis charakteristische LidOdem findet sich natiirlich auch bei der Schar­
lachnephritis. 

Yom Scharlacherreger gilt gleichfalls, daB er "dasBestreben hat, gewisse Mani­
festationen der Skrophulose auf die Hohe zu treiben" (ZLOCISTI). Ebenso wie 
phlyktiinulare kommen hie und da diphtheroide Bindehautentziindungen vor. 
Schwere Hornhautkomplikationen sind gewohnlich Folge vorausgegangener 
Bindehauterkrankungen. 

Interessant ist das Vorkommen von Wundscharlach am Auge; so sah MOOREN 
nach einer Staroperation eine Einschmelzung der Hornhaut bei einem Patienten, 
bei dem zwei Tage nach der Operation Scharlach festgestellt wurde. 

DaB die schweren Komplikationen des Scharlach wie Otitis, Meningitis, 
Nephritis indirekt das Auge bedrohen, sei nur kurz erwahnt. 

4. Pocken (Variola). 
Allgemeines. Die Pocken sind eine akute ansteckende Infektionskrankheit 

mit Auftreten eines vesieo-papulosen Exanthems und charakteristischer Fieber­
kurve. Die typische und haufigste Form, die Variola vera, zeigt zunachst hirse­
korngroBe Flecken, die sich am fiinften Tag in Knotchen verwandeln; diese 
werden bis zum siebenten oder achten Tag zu Pusteln. Bald erscheinen die 
Pockenefflorescenzen auch an den Schleimhauten: Gaumen, Zunge, Nase usw. 

Abweichungen yom typischen Bild sind: 
1. Variola conllue1f,S mit ernsterer Prognose. Die Vereiterung tritt friiher ein, 

die Blasen confluieren, die Erscheinungen an den Schleimhauten sind schwerer. 
2. Variola haemorrhagica. Es gesellt sich eine hamorrhagische Diathese 

hinzu. 
3. Variolois, eine gutartigere Form, die vorwiegend geimpfte Personen 

befallt, die der Erkrankung eine groBere Widerstandskraft entgegensetzen. 
Auch ist manchmal wohl eine geringere Virulenz des Erregers anzunehmen. 

4. Variola sine exanthemoJ,e, die leichteste Form, deren Vorkommen dadurch 
sichergestellt ist, daB die Befallenen zum Ausgangspunkt fiir weitere Pocken­
erkrankungen werden. 

Die Erreger der Pocken sind nicht mit Sicherheit bekannt. Jedenfalls ist der 
Erreger der Menschenpocken identisch mit dem der Kuhpocken, obschon V'ber­
tragung auf Tiere, die Umziichtung, nicht leicht ist. GroBe Wahrscheinlichkeit, 
die Erreger zu sein, haben kleine intraepitheliale Gebilde, die sog. GUARNIERI-

8chen Korperchen. Die Bedeutung dieser Korperchen fiir die Diagnose ist groB, 
gleichgiiltig ob sie die Erreger, ob sie vielleicht ein Reaktionsprodukt sind 
oder den Erreger einschlieBen. Ihr Vorhandensein in der geimplten Kaninchen­
hornhaut beweiBt mit Sicherheit daB Vorliegen von Variola oder Vaccine. Nach 
dem Verfahren von PAUL treten an der mit Pustelinhalt geimpften Kaninchen­
hornhaut schon nach einer Stunde charakteristische mikroskopische Zellver­
anderungen auf, die an Klatschpraparaten der Impfstelle nach Sublimatfixie­
rung zu sehen sind. Auch die sog. P AASCHENschen Korperchen erhalten bei 
diesem Verfahren Bedeutung. Unter Verwendung der Spaltlampe fanden 
BURKHARDT und KOBY an den Impfkratern typische Erscheinungen, die durch 
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Fluorescein deutlicher werden. Freilich ermoglichen diese Methoden noch keine 
Friihdiagnose, da zur Impfung Pustelinhalt notwendig ist. Die serologische 
Diagnostik ist noch nicht hinreichend gefOrdert; 

Die Prognose der Pocken ist durch die Schutzimpfung wesentlich besser 
geworden als sie gewesen ist. Friiher muBte fast die Halfte der Pocken­
kranken sterben, in manchen Epidemien noch mehr; in Deutschland aber 
ist nach Einfiihrung des Impfzwanges die Mortalitat in den Jahren 1906 bis 
1908 nur 17% gewesen. Die kleine in Heidelberg nach Kriegsende 1919 
beobachtete Epidemie hatte 
eine Sterblichkeit von nur 
13,2%, namlich 9 Todes­
faile von 68 Erkrankungen. 
Die Prognose ist fiir Wieder­
geimpfte wesentlich besser 
als fiir einmal Geimpfte. 
Kinder erkranken seltener, 
sind aber, wenn ergriffen, 
gefahrdeter. 

Es ist Pflicht eines jeden 
Arztes, sich mit dem Tat­
sachenmaterial bekannt zu 
machen, das den Wert der 
Schutzpockenimpfung 00-
weist; sich als Gegner der 
Impfung zu bekennen, ohne 
die genauen Unterlagen da­
fiir zu haben, ist mehr als 
fahrlassig. Die Schutzimp­
fung ist in Deutschland seit 
1874 gesetzlich zur Pflicht 
gemacht, ferner besteht An­
zeigepflicht. Erkrankte wer­
den sofort isoliert, eOOnso 
diejenigen Personen aus der 
Umgebung der Kranken, 
welche der Ansteckung ver­
diichtig sind. Arzte und 
Pflegepersonal miissen durch 
Impfung hinreichend ge­
schiitzt sein. 

Abb. 2. Lidlldem bei Variola vera. 
(Aus J OCIlMANN: Infektionskrankheiten.) 

Eine spezifische Therapie ist bisher nicht gefunden worden. 
Augenkomplikationen. Vor Einfiihrung der Schutzimpfung waren die Pocken 

eine der haufigsten Ursachen der Blindheit. In PreuBen ging der Prozentsatz 
durch die Vaccination von 35 auf 2 herunter. Die Erblindungen sind groBten­
teils auf Beteiligung der Hornhaute zuriickzufiihren. 

Der Prozentsatz, in dem sich die Augen iiberhaupt an den Pocken beteiligen, 
schwankt in verschiedenen Epidemien und je nachdem aile oder nur die schweren 
Faile gezahlt werden, zwischen 1,6% (MANz 1871) und 11% (OPPERT 1872). 

Die Erkrankungen der Augen bei Blattern treten selten im Prodromalstadium 
auf, meist erst nach Erscheinen der Pusteln; die schweren Komplikationen 
aber, die sich wohl schon im Pustelstadium zu entwickeln beginnen, kommen 
erst im Abschilferungsstadium zur Erscheinung. 
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Das Auge beteiligt sich regelmaBig durch Pusteln an den Lidern, vor allem 
durc~ starkes Lidodem, so daB die Augen nicht geoffnet werden konnen (siehe 
Abb. 2). Bei der spateren Ausheilung unter Narbenbildung bleibt leicht 
Ectropium zuruck. Wenn die Pusteln am Lidrand sitzen, so konnen sie 
diphtherischen Herden ahnIich werden. 

Weniger regelmaBig ist die Beteiligung der Oonjunctiva. Es treten an der 
Conjunctiva tarsi, seltener an der Conjunctiva bulbi Pusteln auf, die denen an 
anderen Schleimhauten analog sind. Bei der Heidelberger Epidemie 1919 
wurden unter 68 Fallen llmal Eiterblasen der Bindehaut gefunden, nur einmal 
davon an der Conjunctiva bulbi (Beobachtungen des Verfassers). Kommt es 
nicht zur Pustelbildung an der Bindehaut, so ist diese doch regelmaBig hyper­
amisch. 

Bei der Variola haemorrhagica treten Blutungen in den Lidern und der 
Bindehaut auf. Die bier vorhandenen Pusteln haben einen roten Hof und ver­
wandeln sich durch Platzen in Gebilde, die den Phlyktanen ahnIich sind. 

Die Bindehaut kann die erste Lokalisation der Blattern sein, wie der Fall 
von WAGENMANN beweist, bei dem das Auge durch Badewasser infiziert wurde. 
Der ProzeB lieB sich lokalisieren. Die Inkubation hatte 5 Tage gedauert, die 
Heilung erfolgte in 12 Tagen. 

An der Hornhaut treten echte Pockenpusteln nicht auf, aber oft wird sie 
sekundar ergriffen. Je fruher Hornhautkomplikationen sich einstellen, um 
so schlechter soll nach ADLER die Prognose sein, wobei aber eine direkte Be­
ziehung zur Schwere der Erkrankung nicht besteht. Es kommt an der Horn­
haut einerseits zu schweren ulcerosen Prozessen, die als Fortleitung von Kon­
junktivalpusteln anzusehen sind, andererseits sind recht oft tiefe Keratitiden 
beschrieben worden. 

Eine primare direkte Beteiligung der Uvea zeigt sich in einfacher Ciliar­
reizung (ADLER) und auch in Form einer Iritis und Chorioiditis. Bei der hamor­
rhagischen Form treten Blutungen in Iris und Chorioidea auf. Nicht oft wird 
die Netzhaut von solchen Blutungen betroffen. Die anderen Teile des Auges 
erkranken nur selten. 

5. Die Kuhpocken-Vaccine-EI'krankung des Auges. 
Der segensreiche EinfluB der von JENNER 1798 angegebenen Schutzpoclcen­

imp/ung kann nicht angezweifelt werden. Sie beruht darauf, daB einmaliges 
"Oberstehen einer mit Kuhpocken erzeugten Infektion einen jahrelang an­
haltenden Schutz gewahrt. 

Dennoch ist zuzugeben, daB das Impfverfahren nicht immer ohne uner­
wiinschte Nebenwirkungen ablauft. Wird Pustelinhalt eines Geimpften in die 
Augengegend gebracht, so kann es nach einer Inkubationszeit von 3-4 Tagen zu 
einer Liderlcrankung kommen, der sog. Vaccinola (siehe Abb. 3); gewohnIich 
bildet sich am intermarginalen Lidsaum ein diphtherisches Geschwiir. Zugleich 
stellt sich Lidodem ein, die praauriculare Druse schwillt an und es treten 
Schmerzen auf. Das Allgemeinbefinden ist meist nur in geringem Grade gestort. 
Es konnen sich dann durch Kontakt neue Geschwiire bilden, die aber wegen 
der bereits eingetretenen Immunitat nicht die GroBe des ersten Geschwiirs 
zu erreichen pflegen. Der ProzeB bleibt oberflachlich und heilt ohne Narben­
bildung in einigen W ochen abo Vorher bestehendes Ekzem begunstigt die Er­
krankung, ja es soIl sogar eine bestehende Blepharitis ulcerosa ein Gegengrund 
gegen die Impfung sein. Sekundar konnen oberflachliche Hornhautverande­
rungen hinzukommen, die als gutartig anzusprechen sind (siehe Bd. 4, S. 294, 
Abb.204). 
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Die Vaccinola der Bindehaut ist seltener: Pusteln oder flache Geschwiire, 
die mit einem weiBlichen abziehbaren Belag bedeckt sind, auch weiBe Sprenke­
lung ist beschrieben worden. 

Abgesehen von der Fortleitung der Vaccinola auf die Hornhaut, wie sie 
eben genannt ist, sind Hornhautschadigungen selten, noch seltener wird die 
Hornhaut primar ergriffen, so daB man in solchem FaIle von einer Vaccinola 
der Hornhaut sprechen kann. 

Bei den hier beschriebenen 
Schadigungen des Auges han­
delt es sich um ektogene In­
fektionen. Es wird Lymphe 
durch die Finger oder durch 
Taschentticher, an denen ein­
getrocknete und noch wirk­
same Lymphe haftet, in das 
Auge gebracht. Meist werden 
Erwachsene betroffen, beson­
ders Frauen, seltener erkran­
ken die Impflinge selbst. Meist 
ist die Erkrankung einseitig. 

Das V orkommen einer 
endogenen Schadigung durch 
die Impfung ist nicht sicher 
erwiesen. In der Literatur 
finden sich vereinzelte An­
gaben tiber Iridocyclitis, Stau­
ungspapille und Augenmus­
keIlahmung. 

Ftir die bakterielle For-
8chung ist die Kaninchencor­
nea das geeignete Objekt, an 
dem die wichtigsten Erfah­
rungen tiber den noch un­
bekannten Erreger gewonnen 
sind. Nach BOING ist das 

Abb. 3. Impferkra.nkung des Auges. 
(Aus TRAUMANN: Dissertation der Heidelberger 

Universitltts·Augenklinlk 1917.J 

Vaccinegift ein Kerngift; im Protoplasma wird der Erreger mit Plastin um­
geben, wodurch er zum GUARNIERISchen KOlperchen wird. GRUTER wies 
nach, daB die Vaccineimmunitat des Auges keine Sonderstellung einnimmt; 
die normale Hornhaut des geschtitzten Tieres enthiiJt Immunstoffe. 

Die genannten Impfschadigungen sind selten, und es entbehrt eines sach­
lichen Rechts, wenn in der Impfzeit aIle moglichen Gesundheitsstorungen auf 
das Impfen bezogen werden. Zum Beweis, wie sehr tibertrieben wird, fiihrt 
GROENOUW die hoIlandische Statistik DEKKERB an, nach der von 2057 hol­
landischen Arzten auf Anfrage nur tiber 2 FaIle von Impfschadigung des Auges 
berichtet wird. ELSCHNIG tragt ebenfaIls zur Zerstorung schadlicher Ober­
treibungen bei durch Bekanntgabe eines FaIles, in dem ein sog. Naturarzt eine 
luetische Sehnervenatrophie als Impffolge angegeben hatte. 

Das Gesetz berticksichtigt die Impfgefahren, indem das Impfen kranker 
Kinder, namentlich der Ekzemkinder verboten ist. 
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6. Varicellen. 
Die Varicellen oder W indpocken sind eine akute 1nfektionskrankheit vor­

wiegend des Kindesalters, die durch heute allgemein anerkannte Beobachtungen 
nur eine auBerIicheAhnlichkeit mit den Pocken, sonst aber nichts mit diesen 
gemein hat. Der Eri-eger ist unbekannt. Die Kranlilieit verlauft in 2-3 W ochen 
unter Bildung von Flecken in der Haut, die zu Blaschen werden, die Heilung 
erfolgt unter Schorfbildung. 

Beteiligung des Auges ist selten. 1st die Lidhaut von den Blaschen befallen, 
so tritt oft Lidtidem auf. Auf der Oonjunctiva kann die Varicelleneruption als 
schnell zerfallendes Blaschen erscheinen, sogar an der H ornhaut ist eine analoge 
Veranderung geschildert worden. 
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heilk. 1891). 

SCHIRMER: Die Impferkrankungen des Auges. Slg Abh. von Vossms 3, H. 5 (1900). 
TRAUMANN: tJber Impferkrankungen des Auges. Diss. Heidelberg 1917. 

II. Infektionen, YOm Darmtractus ausgehend. 
1. Typhus abdominalis. 

Der Typhus abdominalis ist eine durch spezifische Erreger, die Typhus­
bacillen, hervorgerufene allgemeine Infektionskrankheit, deren hauptsachlicher 
Sitz der LymphgefiWapparat ~es Verdauungskanals ist. Der Name Typhus ist 
auch folgenden, vom Abdominaltyphus wohl zu trennenden Krankheiten eigen: 
1. Der Typhus exanthematicus (S.224), der als Fleckfieber nach CURSCHMANN 
zu den akut exanthematischen Erkrankungen zu rechnen ist. 2. Der Para­
typhus, der ein dem Typhus abdominalis ahnliches Krankheitsbild zeigen kann. 
Der Erreger ist der Paratyphusbacillus (SCHOTTMULLER). Die Krankheit tritt 
im wesentlichen als Nahrungsmittelvergiftung auf. 3. Febris recurrens (s. S. 223), 
vielfach ais Hungertyphus bezeichnet, ohne mit Typhus etwas zu tun zu 
haben. Hingegen wird 4. der Typhus mandschuricus durch ein dem Typhus ab­
dominalis nahestehendes Bacterium erzeugt und ist dem Typhus nahe verwandt. 

Der 1880 entdeckte Typhusbacillus (EBERTH, KOCH, GAFFKY) findet sich 
virulent in den Ausscheidungen der Kranken und auch vieler Genesenen, es 
konnen sogar Personen, die nicht erkrankt waren, Bacillentrager sein. Die 
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Krankheit hinterlaBt Immunitat. Die arztlicherseits in den letzten Jahren viel 
geiibte Immunisierung ist eine aktive. 

AugenstOrungen gehoren bei Typhus nicht zur Regel. Von mancher Seite 
wird aber iiber regelmaBige Hyperamie der Conjunctiva berichtet, und am 
Ende der ersten Krankheitswoche soll oft eine Conjunctivitis auftreten. Es ist 
wohl anzunehmen, daB es eine endogene Typhus-Conjunctivitis gibt. Selten 
sind Hamorrhagien der Bindehaut und der Netzhaut, die gleichzeitig mit Darm­
blutungen vorkommen. Wenn Typhusbacillen an das Auge, an die Bindehaut 
gebracht werden, laBt sich im allgemeinen durch sofortige Behandlung die 
Bindehaut von den Bacillen befreien; in einem Falle, der einen Arzt betraf, 
trat aber hinterher Typhus auf, womit freilich nicht erwiesen ist, daB die Binde­
haut wirklich die Eingangspforte der Bakterien gewesen war. 

Bei DacryocY8titi8 nach Typhus sind die Bacillen im Eiter zu finden. 
Erkrankungen der Hornhaut bei Typhus sind sekundare Gewebsschadi­

gungen, nicht Bacillenmetastasen. Es kommen Ulcera und tiefe Formen der 
Keratitis vor, auch Keratomalacie. Gelegentlich wird Herpes corneae beob­
achtet. 

Nach Typhus auftretende Linsentriibungen sind ofters in kausale Beziehung 
mit der Krankheit gebracht worden. 

Von den Erkrankungen des U vealtractus interessieren am meisten die Falle 
mit positivem Bacillenfund. In ganz wenigen Beobachtungen sind Bacillen im 
Vorderkammerwasser und - anatomisch - im Augeninnern gefunden worden. 
Wirkliche Metastasen scheinen aber recht selten zu sein. DaB Typhusbacillen im 
Glaskorper schwere Entziindungserscheinungen verursachen konnen, steht fest. 

Die N etzhaut erkrankt sehr selten bei Typhus. Die am Sehnerven auftretenden 
Veranderungen entstehen entweder auf dem Wege einer Meningitis oder durch 
direkte Schadigung des Nerven durch das Typhustoxin. DaB das Typhusgift 
den Sehnerven in Mitleidenschaft ziehen kann, ist experirnentell nachgewiesen 
(ROSENBERG) . 

Ahnlich wie beirn Sehnerven diirfte auch das sehr seltene V orkommen von 
Augenmuskellahmungen zu deuten sein, entweder infolge einer Meningitis oder 
direkt durch Toxine. 

Nach Typhus8chutzimp/ung sah WESSELY typische Keratitis dendritica, 
wahrend gleichzeitig ein "Miniaturtyphus" sich abspielte, eine leichte, in einigen 
Tagen abklingende Typhuserkrankung. 

2. Cholera asiatica. 
Die Cholera asiatica wird hervorgerufen durch den 1883 von ROBERT KOCH 

entdeckten Cholerabacillus. Die Erkrankung kann in leichter Form als einfache 
Diarrhoe, dann als sog. Cholerine auftreten oder sehr schwer verlaufen; auch 
gehen leichte Falle in schwere iiber. Die Mortalitat betragt rund gegen 60%. 

Durch Wasserentziehung fallt das Orbitalgewebe bei der schweren Cholera 
zusammen, die Augen sinken zuriick. An den Lidern zeigt sich .Cyanose, der 
LidschluB wird unvollkommen, so daB bei den Kranken in der halb geoffneten 
Lidspalte die Sclera der nach oben gerollten Augen sichtbar wird. Die Verminde­
rung der Tranensekretion soll nicht allein auf Wasserverlust zuriickzufiihren 
sein, sondern durch Toxinwirkung auf die Sekretionsnerven entstehen, weswegen 
sogar chemische Reize nur unbedeutenden TranenfluB bewirken (v. GRAEFE); 
selbst wahrend der schmerzhaftesten Krampfe weinen die Kranken nicht. 

Der mangelhafte LidschluB zeigt sich an den der Luft ausgesetzten Teilen 
der Augapfelbindehaut durch Austrocknung; Blutungen, die an dieser Stelle 
auftreten, verschlechtern die Prognose angeblich. 
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In schweren Fallen verfallt die Hornhaut der Eintrocknung, wobei nach 
GROENOUW an den unteren Teilen.ein schmales Segment in Schorf verwandelt, 
nach 1-2 Tagen abgestoBen. wird und eine Triibung hinterlaBt, ein Vorgang, 
der der Keratomalacie analog ist. Oft erkrankt die Hornhaut erst nach Ablauf 
der Krankheit, und zwar nach A. v. GRAEFE, der die Epidemie des Jahres 1866 
meisterhaft beobachtet und beschrieben hat, an neuroparalytischer Keratitis. 

In der Sclera sichtbare schwarzliche oder schmutzig blaue Flecken sind 
prognostisch von schlimmer Bedeutung. Sie entstehen durch Wasserverlust, 
sind aber nicht von der Bindehaut her verursacht. 

Die Pupillen sind im Anfang der Krankheit erweitert, im Endstadium 
verengt. 

Mit- und Nacherkrankungen des inneren Auges gehoren zu den Ausnahmen; 
die NetzhautgefaBe sind eng, aber nie blutleer, die Netzhautvenen dunkel. 
Metastatische Prozesse sind selten. 

3. Rnhr (Dysenterie). 
Die Ruhr ist eine infektiOse Entziindung der Darmschleimhaut; charakte­

ristisch sind blutig-schleimige Entleerungen. Atiologisch und auch klinisch 
zu unterscheiden ist die Bacillenruhr von der Amobenruhr, die in den Tropen 
heimisch ist. 

Wenn auch bei beiden Formen der Ruhr Augenerkrankungen nicht haufig 
sind, so interessieren doch gewisse Befunde von Bindehautentziindungen wegen 
ihrer Bedeutung als endogene Erkrankung. Die bei Bacillenruhr zu beobach­
tende Conjunctivitis zeichnet sich durch Rotung der Lid- und Augapfelbindehaut 
aus; die Conjunctiva ist oft stark geschwollen, sogar Lidodem kann sich ein­
stellen. Das .Sekret ist sparlich und enthi.i.lt keine Bakterien. Das Fehlen der 
Bacillen, das oft gleichzeitige Erscheinen von Gelenkerkrankungen, von Er­
krankungen des Mittelohres, der Harnorgane, lassen die endogene Entstehung 
sehr glaubhaft erscheinen. BARTELS ist nicht ganz davon iiberzeugt und halt 
es fiir moglich, daB die Bindehaut direkt von auBen infiziert ist, so daB sie die 
Eingangspforte fUr die Bacillen bildet; auch laBt er die Moglichkeit offen, ob 
nicht die durch die Ruhrbacillen erfolgte Schadigung der Darmschleimhaut 
dem Eindringen irgendwelcher Mikroorganismen den Weg bahnt. Wenn auch 
die Frage nach dem bisher vorliegenden Material nicht zu entscheiden ist, 
so spricht doch viel fiir die Ansicht von ZLOCISTI, daB die Conjunctivitis ein 
besonderer Ausdruck der allgemeinen Toxikose ist. Es spricht auch nicht die 
Tatsache dagegen, daB die Bindehaut vor den Gelenken erkranken kann. Ob 
- endogene Entstehung vorausgesetzt - die Bakterien selbst in der Bindehaut 
oder in der Nachbarschaft sich ansiedeln, oder ob es sich um eine Toxinwirkung 
handelt, ist nicht zu entscheiden. Da die Dysenteriebacillen Toxinbildner sind 
(Aggressine nach KRUSE), ist die zweite Moglichkeit naher liegend. 

Bei der AmObendysenterie wurde in den letzten Jahren wiederholt Iritis 
beschrieben (MILLS, VILA CORO). Dabei sind die Amoben im Stuhl, bisher aber 
noch nicht im Auge nachgewiesen. Bei energischer Kur (Ipecacuanha, Emetin) 
sah MILLs, der 88 ]'alle zusammengestellt hat, die Iritis zuriickgehen, wodurch 
der atiologische Zusammenhang wahrscheinlicher wird. 

4. Darmparasiten. 
Von den Darmparasiten gelangen einige ins Auge und seine Schutzorgane. 

Nur soweit dies nachweislich der Fall ist, laBt sich mit Sicherheit sagen, daB 
eine Augenschadigung durch die Wiirmer hervorgerufen wird. 
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Eine groBe Anzahl von Augensymptomen wird gelegentlich auf die Anwesen­
heit von Wiirmern im Darm zuriickgefiihrt. Diese sollen auf reflektorischem 
Wege oder durch Giftbildung schadigend wirken. Es handelt sich in solchen 
Fallen um Xerose, Amblyopie, Entziindungen einzelner Augenteile. Der Kausal­
zusammenhang ist aber zweifelhaft. DaB die bei gewissen Wurmkrankheiten 
auftretende Anamie fiir das Sehorgan schadlich werden kann (Ankylostomum 
duodenale), ist klar. 

a) Zestoden oder Bandwiirmer. 

Der Wurm besteht a.us dem Kopf und den Gliedern (Proglottiden), welche 
Einzelindividuen sind und sich durch Eier fortpflanzen.Die Eier entwickeln 
sich im Magen des Zwisch~nwirtes zu Finnen (Oysticerken), welche im Darm 
wieder zum Bandwurm auswachsen konnen. 

Die Cysticerken werden durch GenuB von ungekochtem Schweinefleisch 
iibertragen. Der Cysticercus gelangt in die Schutzorgane des Auges (Lidhaut, 
unter die Bindehaut) und in das.Auge selbst. Es handelt sich bei der sehr reich­
lichen Kasuistik meist um den Cysticercus cellulosae, die Finne von Taenia 
solium. Am haufigsten ist der Cysticercus im Glaskorper, dann auch sub­
retinal, sogar in der Vorderkammer zu finden. Er stellt ein kleines Blaschen dar, 
in dem Saugnapf und Hakenkranz, die Anlage des spateren Bandwurmes zu 
sehen sind (siehe Band 5, JESS, S. 375 und SCIDECK, S. 471, Abb. 58). 

Die operative Entfernung intraokularer Cysticercusblasen ist oft gelungen. 
Beispielsweise wurden nach HEILICKMANN von 24 Kranken 21 operiert, davon 
16 mit Erfolg. 

Die Taenia Echinococcus wird durch den Umgang mit Hunden iibertragen, 
der ausgewachsene Wurm ist nur 21/ 2-6 mm lang. Die Blase des Echinococcus 
gelangt in die Augenhohle, in das Oberlid, nicht in das Auge selbst. Sie kann im 
Gegensatz zum Cysticercus enorme GroBe erreichen. 

b) Nematoden. 

Die Trichine gelangt durch den GenuB von Schweinefleisch in die quer­
gestreifte Muskulatur, sehr selten in den HerzIIlUskel, nie in die glatte Musku­
latur. Am Auge werden die auBeren Muskeln betroffen, so daB die Bewegungen 
behindert und vor allem schmerzhaft werden; ofters gesellt sich ein Odem der 
Lider, auch der Bindehaut hin.zu, seltener der Orbita; in diesem Falle stellt 
sich Exophthalmus ein. 

Da Schmerzhaf1;igkeit der. Augenbewegungen in ausgesprochenem MaBe 
sonst selten ist (Neuritis retrobulbaris, Tenonitis, Influenza, Myositis), fiihrt 
dieses Symptom am ersten auf den Verdacht der Trichinose. Beweisend ist nur 
das Auffinden von Trichinen in den Muskeln 1. v. HERRENSCHWAND fand als 
erster Trichinen in der Netzhau~" die auf dem Blutwege dahin gelangt waren. 

Schadigungen der inneren Augenmuskeln (Mydriasis, Akkommodations­
parese), welche gelegentlich beobachtet werden, sind wohl als toxischer Natur 
anzusehen. 

Filarien oder Fadenwiirmer kommen in tropischen Landern viel vor. Sie 
werden am Auge subkonjunktival, in der Orbita undauch in derVorderkammer, 
ganz selten im Glaskorper gefunden. In der Netzhaut und Aderhaut konnen 
sie zu Blutungen AnlaB geben. Fiir die Filaria loa ist das subkonjunktivale 

1 In Stuttgart wurde Anfang 1930 eine Trichineninfektion durch einen Barenschinken 
bekannt. Durch die Zeitungen ging die Nachricht, daB auch eine Erblindung dabei vor­
gekommen sei. Es stellte sich dann aber heraus, daB es sich auch hier nur urn Ansiedelung 
der Trichinen in den Augenmuskeln gehandelt hat. 
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Bindegewebe eine Prii.dilektionsstelle. Es lieB sich vielfach ein lebender Wurm 
durch Einschnitt herausziehen. Die Filaria inermis ist weniger beweglich und 
siedelt sich gern in der Augenbrauengegend an, wo sie entfernt werden kann 
(s. a. Beitrag BAKKER in diesem Bande S. 498). 

Ankylostomum dnodenale schadigt nur indirekt die Augen durch die Anamie-: 
Es finden sich Netzhautblutungen, weiBe Flecke, Atrophie des Sehnerven (RIAD). 

Oxyuris vermicularis enthalt einen Korpersaft, der, ins Auge gebraucht, 
Odem der Lider und der Conjunctiva verursacht, das in einigen Tagen zuruckgeht. 

Anhang. 

A ugenerkrankungen von den Zahnen und den Tonsillen ausgehend 
(sog. fokale oder Herderkrankungen). 

Schon in der Zeit vor der Entdeckung des Augenspiegels wurden Beobach­
tungen gemacht, die vermuten lieBen, daB ein ursachlicher Zusammenhang 
zwischen Zahnerkrankung und Augenleiden vorkommt; nach Zahnextraktionen 
wurde schnelle Heilung von Augenleiden gesehen. Nach Entdeckung des Augen­
spiegels konnte Ruckgang ophthalmoskopisch erkennbarer Veranderungen, 
z. B. Neuritis optica nach Zahnextraktion beobachtet werden. Nach Ver­
feinerung der zahnarztlichen Untersuchungsmethoden ergab sich, daB Zahn­
erkrankungen vorliegen konnen, die keine subjektiven Erscheinungen machen; 
Durchleuchtung mit Rontgenstrahlen deckte Veranderungen an Zahnwurzeln, 
die sonst entgangen waren, auf; auch fand man bakteriologisch die Infektions­
quelle an den Wurzeln, wodurch die Annahme eines Transportes der Bakterien 
als Ursache fur Augenkrankheiten naher trat. 

Ala ursachliche Zahnkrankheiten werden beschrieben: Ektopien der Zahne 
(selten), erste Dentition, bei welcher Reizerscheinungen der Lider und der 
Bindehaut mit Tranentraufeln und Lichtscheu einsetzen; sogar Lahmung von 
A ugenmuskeln werden als Folge der Dentition angesehen. Erkrankungen der 
Alveolen und Zahncaries werden ferner als Ursache angenommen. 

Die Erkrankungen des Sehorgans, die von den Zahnen ausgehen sollen, 
sind Periostitiden des Tranenkanals, der Orbita mit den bekannten Folgen fiir 
den Sehnerven, auch Keratiti8 neuroparalytica und A ugenmuskelliihmungen, 
weiter Neuralgien, Erkrankungen des Uvealtractus. Meist wird das Auge der 
erkrankteri Seite, seltener beide, noch-seltener das andere Auge als das sekundar 
erkrankte gefunden. 

WALTER sieht in den von TOREN beschriebenen Zellen im Blute, die den Lymphocyten 
nahestehen, ein wichtiges Merkmal: Bei Personen, die an Zahnerkrankungen litten, fanden 
sich in etwa 98% die Zellen, rihrend sie bei Zahngesunden nur in 2% zu finden waren; 
Beseitigung des Herdee ii.ndert in 50% das Bild. 

-oberblickt man die zahlreichen Arbeiten uber das Gebiet "Zahne und Auge",' 
so bleibt eine groBe Wahrscheinlichkeit dafiir, daB Infektionskeime (es sollen meist 
Streptokokken sein) verschiedene Augenkrankheiten erzeugen kiinnen. Die" 
Haufigkeit des Vorkommens ist aber vielfach, besonders in A~erika, uber­
scMtzt worden. Es "bedeutet jedoch fiir die atiologische Diagnostik die Moglich­
keit des Zusammenhanges einen Anreiz, den Zahnen groBte Aufmerksamkeit 
zu widmen und das neue 'Rustzeug der Diagnostik wie Rontgenaufnahmen 
der Wurzelspitze mit zu verwenden. Von deutschen Autoren haben Beitrage zu 
dieser Frage geliefert: WIRTZ, ADOLF GUTMANN, BACH, HENSEN u. a. HENSEN 
bezeichnet die von MARTIN H. FISCHER gestellte Forderung, jeden wurzelkranken 
Zahn zu extrahieren, wohl mit Recht fiir ebenso zu weitgehend wie die Auf­
fassung SCHOTTMULLERB, daB Zahnwurzelprozesse fiir den Organismus bedeu­
tungslos seien. 
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Nehen den Zahnen werden die Tonsillen als Ausgangspunkt fur Infektionen 
des Organismus und auch der Augen in gleicher Weise angesehen. Es liegt 
hier im wesentlichen iihnlich wie hei den Zahnen: auch hier ist das Ergehnis der 
zahlreichen Mitteilungen Veranlassung, auf diese Infektionsquelle sorgfaltig 
zu achten, ohne schematisch zu verfahren. 
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III. Rheumatismus. 
Die Begriffe Rheumatismus und rheumatisch sind unklar, sie driicken nichts 

Bestimmtes aus, werden von Laien fast mehr angewandt als von Arzten und 
miissen urn so mehr verschwinden, je groBere Klarheit in die Krankheitsvorgange 
gebracht wird, welche sie versinnbildlichen sollen. Solange diese Erkenntnis 
fehlt, sind sie nicht zu entbehren. Man darf den Begriff rheumatisch auch nicht 
als sinnlos verwerfen; denn er umfaBt ein Zusammentreffen von Erscheinungen, 
die eine gewisse Einheit bilden. Rheumatische Erkrankungen zeichnen sich 
dadurch aus, daB sie anfallsweise auftreten, leicht rezidivieren, vorwiegend 
die Gelenke betreffen und daB sie eine personliche Disposition voraussetzen; 
weiter ist ihnen eigen, daB sie den "Erkaltungskrankheiten" zugerechnet werden 
und endlich, daB sie durch Salicylpraparate giinstig beeinfluBt werden. 

Als anerkannte Infektionskrankheit kennen wir unter den sog. rheumatischen 
den akuten Gelenkrheumatismus. Er stellt eine fieberhafte, nicht kontagiose 
Infektionskrankheit dar, die charakterisiert ist durch sprunghaft auftretende 
serose Entziindung von Gelenken, durch Neigung zu entziindlichen Verande­
rungen am Endokard und durch die Eigenschaft, auf Salicylpraparate in der 
Regel prompt zu reagieren. Der Err_eger des akuten Gelenkrheumatismus ist 
trotz ausgiebiger Forschung nicht bekannt, von manchen Seiten werden Strepto­
kokken angenommen. Mit Recht wird, wie GROENOUW anfiihrt, ein Teil der 
Falle der kryptogenetischen Sepsis zugerechnet, so daB die Beteiligung des 
Auges in solchen Fallen als metastatisch anzusehen ist. Neuerdings )Vird viel­
fach angenommen, daB die Tonsillen die Eingangspforte fur die Mikroorganismen 
bilden, auch die Zahne werden im gleichen Sinne genannt (vgl. S. 191). 

Wieweit cine Erkiiltung die Ursache rheumatischer Erkrankungen sein kann, wird ver­
schieden beurteilt. Fest steht, daB sie oft nur das auslosende Moment ist, indem sie die 
Widerstandskraft gegeniiber den Mikroben he~!lbsetzt, und daB personliche disponierende 
Momente eine Rolle spielen. Von manchen Arzten ",ird die Erkaltung als Krankheits­
ursache flir bedeutungslos gehalten; sicher ist, daB sie viel iiberschatzt wird. 

Bemerkenswert ist, daB fur die BeurteiIung einer militarischen Dienstbeschadigung 
der Begriff der Erkaltung im weiteren Sinne Geltung behalten hat; es werden als Dienst­
beschadigung alle moglichen Erkrankungen anerkannt, wenn der Bef,tllene sich besonderen 
Strapazen und besonderen Witterungsunbilden ausgesetzt hat .. 

Erkrankung der Bindehaut erfolgt bei akutem Gelenkrheumatismus nur 
gelegentlich, so nach MOSLER und VALENTIN unter 142 Fallen nur 5mal. WESSELY 
glaubt bei Soldaten im Felde eine Conjunctivitis regelmaBig als initiales Sym­
ptom einer bestimmten Form von Gelenkrheumatismus gesehen zu haben. Der 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VII. 13 
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Katarrh war stets doppelseitig, die Conjunctiva bulbi zeigte glasige Schwellung 
und Rotung mit feinsten Blutaustritten, starkem Tranen und verhaltnismaBig 
geringer schleimig-wasseriger Sekretion. Mikroorganismen .:waren im Sekret 
nicht nachweisbar. Auffallend war das Fehlen von Iritis. Ahnliche Beobach­
tungen wurden von BARTELS in der Kriegszeit gemacht. Die Entziindung 
sah er meist im Spatherbst. Moglicherweise ist hier die Bindehaut die Eingangs­
pforte der Erreger, wie es CRAMER fiir einen eigenartigen Fall von Pneumo­
kokkenconjunctivitis annimmt, bei dem einige Tage nach Eintritt der Binde­
hautentziindung Gelenkerkrankungen auftraten, in deren Punktat sich Pneu­
mokokken nachweisen lieBen. Es ist nun nicht sicher, ob dieser Fall eine 
seltene Ausnahme ist und ob nicht vielmehr mit WESSELY angenommen werden 
muB, daB die bei akutem Gelenkrheumatismus auftretende Conjunctivitis 
metastatischer Natur ist. Sehr moglich ist, daB diese FaIle nicht einheit­
licher Art sind, wie auch nach den Autoren das Krankheitsbild sich nicht 
genau gleicht. In typischen Fallen stellt sich die Gelenkerkrankung gleichzeitig 
mit oder einige Tage nach der Conjunctivitis ein. Diese Beobachtungen gewinnen 
an Wert, weil sich bei einem Feldheere Moglichkeiten der Beurteilung ergeben, 
die besonders giinstig sind. Weiter hat SCHITTENHELM Augenkomplikationen 
bei Gelenkerkrankungen beschrieben, die mannigfaltiger sind als die eben 
genannten (Conjunctivitis, Iritis, Glaukom) und die hier deshalb genannt werden 
miissen, weil die Frage aufgeworfen wird, ob die Erreger nicht durch die Con­
junctiva eingedrungen seien. 

Verschiedene Angaben, daB Keratitis parenchymatosa durch akuten Gelenk­
rheumatismus entstanden sein solI, liegen vor der Zeit der Wassermannschen 
Reaktion, nach deren Einfiihrung andere Atiologien als die kongenitale Lues 
immer weniger angenommen werden. Zum mindesten sind solche FaIle alB 
vereinzelt anzusehen. 

Hingegen ist die Beteiligung der Uvea sicher fUr viele FaIle zutreffend, 
wenn auch keine RegelmaBigkeit obwaltet. Eine Iritis acuta kann wahrend der 
C..-elenkerkrankung einsetzen oder auch in freien Intervallen. Der Charakter 
der "rheumatischen" Form zeigt sich in relativer Gutartigkeit bel recht­
zeitiger sachgemaBer Behandlung und in leichter Riickfalligkeit. Die Natur 
des Leidens als Erkaltungskrankheit solI dadurch betont werden, daB bestimmte 
Jahreszeiten dazu pradisponieren. Eine ruhige kritische Beurteilung ist gerade 
hier am Platze. Auffallend ist, daB Iritiden 1 bei Gelenkrheumatismus doch ver­
haltnismaBig selten sind. KAYSER sah Komplikationen nach Staroperation, 
die mit Rheumatismus einhergingen. Es werden im iibrigen bei den Uveal­
erkrankungen urn so mehr von ihnen aus der Gruppe der rheumatischen aus­
geschaltet, als dem Gebiet des Rheumatismus viel entzogen wird; so sollen die 
als Rheumatoide (GERHARDT) benannten fliichtigen Gelenkerkrankungen tuber­
kuloser Natur sein; nach JUNIUS zeigten hierbei auftretende Uveitiden (4 FaIle) 
Verdacht auf Tuberkulose. Wieweit hei sorgfaltiger und kritischer Beachtung 
der Vorgeschichte bei "rheumatischer Iritis" Gonorrhoe vorliegt, zeigt die 
Zusammenstellung von FOLMAN, der unter 93 Fallen bei mehr als der Halfte 
glaubte Gonorrhoe annehmen zu miissen. Einen Fortschritt in der Differential­
diagnose bahnt die Provokationsmethode an, die BARTELS empfiehlt; durch 
Arthigoninjektionen (abgetotete Gonokokken) tritt in positiven Fallen eine 
Exacerbation eia. Aussichtsreich, aher noch nicht zu Ende gefiihrt ist auch der 
Weg der Seroreaktion der Gonorrhoe. 

Den rheumatischen Erkrankungen zuzurechnen mag auch oft die Epi­
scleritis sein oder die seltene Entziindung an den Ansatzstellen der auBeren 

1 Siehe dieses Handbuch Bd. 5, Gn.nERT, S. 29. 
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Augenmuskeln (PICHLER). Jedoch ist schon groBere Vorsicht in der Bezeichnung 
"rheumatisch" geboten, wenn es sich um Erkrankungen des Sehnerven handelt; 
es wird ja die retrobulbare Form der Neuritis gem auf Erkaltungsursacheli 
zuriickgefiihrt, wahrend doch die genaue Untersuchung und Beobachtung 
sehr oft zeigt, daB ein Nebenhohlenleiden vorliegt oder daB es sich um ein 
Symptom der multiplen Sklerose handelt. SCHREIBER fiihrt gewisse Falle von 
N etzhautablO8ung auf Rheumatismus zuriick. 

Es muB zum SchluB dieses Abschnittes auf den Anfang verwiesen werden: 
die Diagnose rheumatisch ist erst dann berechtigt, wenn andere atiologische 
Faktoren bei sorgfaltigem diagnostischen Vorgehen berucksichtigt sind. 
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IV. Infektiose Bant- nnd Geschlechtskrankheiten. 
Bei der Beteiligung des Sehorganes an den infektiosen Rautkrankheiten 

kann ein kontinuierliches "Obergreifen statthaben, oder es sind das Rautleiden 
wie das Augenleiden auf ein und dieselbe Ursache zuriiokzufiihren. Der 
natiirlichste Vorgang der Beteiligung petrifft natiirlioh die Lider als Teile der 
Raut, wie Z. B. bei den Pooken regelmaBig sich auoh Eiterblasohen an den 
Lidern bilden (siehe S. 182); hier ist anzunehmen, daB das Pockenvirus auf 
endogenem Wege die Lider in Mitleidenschaft zieht, wahrend beim Erysipel 
ein kontinuierliches "Obergreifen vorausgesetzt werden muB. 

1m einzelnen sind folgende Erkrankungen hervorzuheben: 

1. Erysipel. 
Erysipel (Rose, Rotlauf) ist eine akute Entziindung der Raut, seltener der 

Sohleimhaut, die auf dem Lymphwege weiterwandert, sich flaohenhaft ausbreitet 
und mit Fieber einhergeht. Gewisse Personen haben eine besondere Disposition, 
die erblich zu sein soheint. Frauen erkranken ofter als Manner. Rezidive sind 
sehr haufig. Erreger sind Streptokokken (FEHLEISEN), und zwar der bekannte 
Streptooooous pyogenes, nioht eine spezifisohe Art (PETRUSCHKY). Sehr selten 
werden andere Erreger gefunden. Am haufigsten befallt die Erkrankung die 
Gesiohtshaut. Dabei pflegt ein Odem der Lider aufzutreten, an denen dann auch 
Blasenbildungen beobaohtet werden konnen, selten kommt es zu Gangran. 
Da wiederholte Erysipelerkrankungen oft elephantiastische Verdickungen 

13* 
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hinterlassen, kommt eine solche auch an den Lidern vor. Tranendriise und 
Tranensack erkranken gelegentlich, ebenso Bindehaut und Hornhaut; Keratitis 
mit Streptokokken ist beobachtet (WALDSTEIN, GASTEIGER). Selten sind die 
Erkrankungen der Uvea. Hingegen pflanzt sich der Proze~ ofter von den Lidern 
auf die Orbita fort. In gutartigen Fallen tritt nur ein Odem der Orbita ein, 
meist aber geht Eiterung auf das Orbitalgewebe iiber. Das Dbergreifen erfolgt 
am haufigsten 2-4 Tage nach Ausbruch des Erysipels, und zwar unabhangig 
von der Schwere des Grundleidens. Die Orbitaleiterung bei Erysipel hat an sich 
nichts Spezifisches: Exophthalmus, AbsceBbildung, weiter auch Dbergreifen 
auf die Schadelknochen, Fortleitung des Prozesses in die Schadelliohle, wodurch 
es zu Hirnabscessen und zu Meningitis kommt. Die Erkrankung kann eine, auch 
beide Orbitae ergreifen. Gleichzeitiges Befallensein beider Seiten ist nach 
SCHWENDT prognostisch giinstiger als wenn Tage dazwischen liegen. Die Ver­
breitung kann nach LEBER extrakraniell vor sich gehen oder durch die Vena 
ophthalmica und die Gehirnsinus. 

Der Sehnerv ist bei Orbitalphlegmone in hohem MaBe gefahrdet; seine 
Entziindung, die wegen der Schwierigkeit des Augenspiegelns infolge der ent­
ziindlichen Lidschwellung oft nicht beobachtet werden kann, geht manchmal in 
Atrophie iiber. Auch ohne daB die Entziindung auf den Nerven iibergreift, 
geniigt schon der mechanische Druck des Odems, urn eine Schadigung herbei­
zufiihren; freilich ist das wohl fiir <lie schwereren FaIle niemals allsreichend. 
Andererseits diirfte reine Toxinwirkung ebenso moglich sein. 

Schon lange und bis in die jiingste Zeit werden Beobachtungen gemacht, 
die dafiir sprechen, daB ein Erysipel aut bestehende A ugenleiden eine heilende 
Wirkung hat. Sowohl Erkrankungen am auBeren Auge (Trachom, Kera­
titis usw.) als auch des Augeninneren (Uvea) werden giinstig beeinfluBt. Ais 
besonders lehrreiche Beispiele der letzten Jahre seien zwei FaIle herausgegriffen. 
LUNDSGAARD sah die Heilung einer phlyktanularen Kerato-Conjunctivitis mit 
Hornhautperforation, der Irisprolaps zog sich zuriick und wurde mit einer 
Bindegewebsschicht bedeckt. EYER beobachtete die Heilung eines Ulcus rodens, 
das 5 Monate der Behandlung getrotzt hatte. Er nimmt wohl mit Recht an, daB 
die Erhohung der Korpertemperatur den wichtigsten Heilfaktor darstellt. Jeden­
falls liegen derartigen therapeutischen Beeinflussungen Vorgange zugrunde, 
die auch bei der unspezifischen Serumtherapie und bei der Proteinkorper­
therapie eine Rolle spielen. Gleichwohl wird von allen Seiten die kiinstliche 
Erzeugung eines Erysipels zu therapeutischen Zwecken wegen der damit ver­
bundenen Gefahren abgelehnt. 

2. Lepra l • 

Die Lepra (Aussatz) ist eine chronische Infektionskrankheit, die in Europa 
nur in RuBland, Norwegen, Spanien und Bosnien vorkommt. In China gibt 
es schatzungsweise eine halbe Million Leprakranker. Die Dbertragung erfolgt 
von Mensch zu Mensch durch Kontakt. 

Das Leiden tritt als Lepra maculo-anaesthetica mit Flecken, braunroten 
Infiltraten der Haut auf, dann mit Neuralgien, denen spater Anasthesien und 
Muskeldegenerationen folgen; oder als Lepra tuberosa, bei der eine Knoten­
bildung vorwiegend des Gesichtes und der Streckseiten der Extremitaten zur 
Entwicklung gelangt. Beide Formen kommen gemischt vor. Bei jeder der 
genannten Arten finden sich in den Herden die Erreger, die H.ANSEN-NEISSER­

schen Leprabacillen. Sie haben mit den Tuberkelbacillen groBe Ahnlichkeit. 

1 Die leprosen Erkrankungen des Auges sind auch von BAKKER in diesem Bande 
S. 574 beschrieben. 
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Die Kultur der Leprabacillen ist bisher nicht einwandsfrei gegliickt, ebenso 
steht es mit der tJbertragung auf Tiere. 

Das Leprom ist ein Granulationsgewebe ohne Riesenzellen und ohne tJbergang 
in Verkasung; nur von PFINGST wurden Riesenzellen gefunden. 

Das Auge beteiligt sich sehr oft bei der Lepra, etwa bei 2/3-3/4 der FaIle; 
nach WOOD kommt es dazu bei jedem Leprakranken, der lange genug lebt. 
Bis zu 30% der am A uge Erkrankten erblinden. 

Am haufigsten leidet der vordere Augenabschnitt und zwar so, als wenn 
der chronische KrankheitsprozeB sich kontinuierlich von der Nachbarschaft 
(Gesichtshaut) auf das Auge fortsetzt. Nicht selten steIlen sich Parese der 
Nn. facialis ulld trigeminus mit ihren Folgen ein. Sehr haufig ist die Erkran­
kung der Augenbrauengegend und der Lider. Es kommt zum Verlust der Haare 
bzw. der Wimpern, zu Anasthesien da, wo die Flecken gesessen haben. SteIlungs­
anomalien treten durch starke Knotenbildung auf. So beobachtet man Ptosis, 
durch sekundare Atrophie Ectropium, Trichiasis und bei Schwund des M. orbi­
cularis Lagophthalmus, der nach BORTHEN bei der makulo-anasthetischen Form 
bei der Halfte der FalIe angetroffen wird. Die Triinenwege konnen von der 
N ase aus befaIlen werden. 

Die Bindehaut erkrankt mehr durch sekundiire Storungen als durch Knoten­
und Fleckenbildung, welche beide aber beobachtet werden; so beschreibt JESUS 
GONZALEZ Leprome der Conjunctiva tarsi, die wie erweichte Chalacien aus­
sehen. Meist stehen katarrhalische Erscheinungen im Vordergrund. 1m weiteren 
Verlauf der Krankheit kommt es zu Schrumpfung, Xerose und Symblepharon. 
Oft zeigen sich episclerale Gebilde, die anfangs einer Phlyktane ahneln konnen 
oder auch wie die Verdickungen bei Friihjahrskatarrh aussehen und als Knoten 
bei der Lepra tuberosa aufzufassen sind, wahrend die andere Form der Erkran­
kung keine analogen Erscheinungen bietet. Die Knoten gehoren vielfach dem 
Scleralgewebe an und vermogen in den Augapfel hineinzuwachsen. 

Die Hornhaut erkrankt sehr oft. Entweder kommt es zu einer Keratitis, 
die in Punktform, als parenchymatose oder als Randkeratitis ohne Ulceration 
auf tritt, oder zu einer Knotenbildung in der Hornhaut. Die bei der tuberosen 
Form sehr haufige Keratitis punctata besteht in feinen subepithelial gelegenen 
Flecken bei meist fehIenden Reizerscheinungen; tJbergang in Ulceration wird 
nicht beobachtet. AuffaIlend gering ist die GefaBneubildung. 

In den Herden der Cornea finden sich Leprabacillen, die nicht durch Blut­
ye/ape an den Ort gebracht sind, sondern nach AXENFELD entweder den Ge­
websspalten entlang weiter wandern, freilich ohne Eigenbewegungen zu haben 
oder durch Zellen fortgetragen werden. 

Die reine Form der Keratitis punctata wird oft iiberdeckt durch inter­
stitielle Triibungen und durch die sehr hiiufige Knotenbildung der Hornhaut. 
Die Schadigungen der Hornhaut sind es vorwiegend, welche das Sehvermogen 
bedrohen. In weiter entwickelten Stadien bietet der vordere Augenabschnitt 
das Bild der Atrophie und Austrocknung (s. a. die DarsteIlung der Hornhaut­
lepra bei SCHIECK, Bd.4, S.342 des Handbuchs). 

Uvea und Retina erkranken weniger haufig oder doch nur in dem MaBe, 
wie der ProzeB von vorn nach hinten fortschreitet. AIlerdings beschreibt WOOD 
Leprome der Iris, ebenso MARIN AMAT u. a. Auch Aderhaut-Netzhautherde sind 
gefunden worden. Sie liegen sehr peripher (V ALETTAS). HOFFMANN beschreibt 
Chorioiditis bei latenter Lepra mit dem Bilde der tuberkulOsen Chorioiditis. 

Anatomisch hat das lepros erkrankte Gewebe kein spezifisches Aussehen, 
so daB zur Diagnose der Bacillennachweis notwendig ist. Charakteristisch ist, 
daB das Gewebe auffaIlend trage auf die Bacilleninvasion reagiert, woraus sich 
der chronische, sich iiber Jahrzehnte hinziehende VerI auf ableitet. 
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Die Therapie der Augenkomplikationen bei Lepra muB oft chirurgisch sein, 
indem Knoten ausgeschnitten oder ausgekratzt werden; auch die Hornhaut­
knoten sollen sich entfernen lassen, wodurch meist vortibergehende Besserung 
erreicht wird. Nach PFISTER wird der Athylester des Chaulmoograols in Ver­
bindung mit 2% Jod mit dem Erfolg angewandt, daB 50% Heilungen zu 
verzeichnen sind. Die Heilbarkeit der Lepra mit anderen Mitteln wie Kresot, 

Abb. 4. llUlzbrand. 
(Aus der Univ.·Augenkiinik Heidelberg 1923.) 

Thigenol, Nastin, Frieren mit Kohlen­
saureschnee, Kauterisation wird noch 
angezweifelt (SAYAITOW). 

3. lUilzbrand (Anthrax). 
Die Infektion von Menschen mit 

dem Milzbrandbacillus (Bacillus an­
thracis) ist urn so seltener, je besser 
die hygienischen VerhiiJtnisse sind. 
Die Erreger dringen in die Haut ein, 
wenn hier eine Verletzung stattge­
funden hat, die sehr unbedeutend 
sein kann. Es entsteht entweder ein 
M ilzbrandkarbunkel, sehr oft im Ge­
sicht, auchan den Augenlidern (AbbA) 
oder an den gleichen Stellen das M ilz­
brandodem, unter dem sich eine harte 
Infiltration ausbildet und tiber dem 
Blasen mit Schorfbildung erscheinen. 
Die Ausheilung erfolgt meist mit 
groBen Gewebsdefekten. Die Haupt­
gefahr der Infektion besteht in der 
von dem primaren Sitz ausgehenden 
Allgemeininfektion. 

Die Behandlung muB in erster 
Linie den Herd betreffen (Injektionen 
von Jod, 2%iger Carbollosung, Kau­
terisation, Spaltung, Exstirpation) 

und kann auch durch spezifisches Serum erfolgen; auch Quecksilber und Sal­
varsan werden empfohlen. Von mancher Seite wird freilich vor eingreifender 
Behandlung gewarnt, nur milde antiseptische Umschlage sollen gemacht werden, 
da Spontanheilungen ofters vorkommen. 

4. Die Pediculosis und Scabies. 
Von den als Parasiten der Haut bekannten Arthropoden kommt die FilzlauB 

(Pediculus pubis) an den Wimpern vor. Sie bildet dort am Lidrande eine 
schmutzigbraune festhaftende Kruste, die mit einer Pinzette abgenommen werden 
kann; der Parasit ist dann leicht mit oder ohne Lupe zu erkennen. Die Filz­
lause werden in der Regel von ilirem urspriinglichen Sitz, den Schamhaaren, 
iibertragen, seltener ist die primare Ansiedlung an den Wimpern. 

Kop/liiuBe (Pediculi capitis) gelangen nur selten in die Augengegcnd. Es 
soll aber das Vorhandensein von Kopflausen Ursacbe fUr phlyktanulare Prozesse 
sein. Vielleicht ist das schadliche Agens wirklich ein von den Parasiten aus­
gehender Stoff, der durch die Finger an die Augen gebracbt wird, oder es 
sind die scblechten hygienischen Verhaltnisse sowohl an der Pediculosis als 



Der Rotz (Malleus). Die Maul- und Klauenseuche. Die Impetigo. Die GonorrhOe. 199 

auch an der Augenaffektion schuld. Jedenfalls ist das Hautleiden energisch 
zu bekampfen. 

Die Kriitzmilbe (Acarus scabiei) ist mogIicherweise die Ursache fiir Blepha­
ritis (RAEHLMANN), jedoch finden sich die Milben sehr oft an den Lidrandern, 
ohne Erscheinungen zu machen. SAEMISCH sah einmal in der Hornhaut eine 
Kratzmilbe. 

5. Der Rotz (Malleus). 
Infektionen mit dem Rotzbacillus sind beim Menschen selten. Die Krankheit 

wird meist von Pferden ubertragen. Die Bacillen dringen in die Haut, seltener 
in Schleimhaute ein. Daran schIieBen sich eine Storung des Allgemeinbefindens 
und lokal Geschwiirs- und Blasenbildung. Das Leiden verlauft akut und 
chronisch. 

Am Auge werden die Lider, die Bindehaut, der Triinensack (von der Nase 
fortgeleitet) und die AugenhOhle befallen. An der Bindehaut zeigen sich Knoten 
oder Wucherungen, die an Tuberkulose erinnern unter Miterkrankung der pra­
auricularen Druse. Der Befund ist erst durch den Nachweis der BaciIlen sicher­
gestellt. 

6. Die Maul- und Klauenseuche. 
Die Maul- und Klauenseuche ist eine Erkrankung der Rinder, deren "Ober­

tragung auf den Menschen durch den GenuB ungekochter Milch oder direkt 
erfolgt. Charakteristisch ist neben Storungen des Allgemeinbefindens das Auf­
treten von Blaschen auf Schleimhauten, so auch auf der Conjunctiva, selten der 
Cornea. Sie pflegen ohne Narben auszuheilen. Ein masernahnIiches Exanthem 
der Haut wird ebenfalls beobachtet. Das Leiden ist gutartig, nur bei kleinen 
Kindem gefahrIich. Die Behandlung kann eine milde symptomatische sein, 
wie bei anderen kIinisch ahnIichen Leiden (siehe auch Bd.4, S. 156). 

Von einer Reihe anderer infektiOser Hautkrankheiten steht es fest, daB 
sie das Sehorgan sekundar befallen konnen, wie 

7. Die Impetigo. 
Hier finden sich kIeine Blaschen- auf der Bindehaut, die denselben Erreger 

enthalten wie die Impetigoblasen der Haut, namIich Staphylokokken oder 
Streptokokken. Die Erreger finden sich auch bei Auftreten einer Conjuncti­
vitis im Bindehautsekret; ferner kommen Keratitiden vor (siehe auch Bd. 4, 
S.283). 

8. Die Gonorrhoe 1. 

Die GonorrhOe ist eine durch den NEIssEBSchen Gonococcus hervorgerufene 
eitrige Schleimhauterkrankung, die primar die Schleimhaute der Geschlechts­
organe zu befallen pflegt. Die Gonokokken wirken aber auch krankheitserregend, 
wenn sie von da aus in die Blut- und Lymphbahn eindringen. Beide Formen der 
Gonokokkenerkrankung - die durch auBere "Obertragung, sowie die auf dem 
Wege der Blut- und Lymphbahn entstandene - kommen am Auge vor. 

Die auBere "Obertragung der Kokken erfolgt in der Regel bei Personen, die 
an Gonorrhoe der Geschlechtsorgane leiden: es wird infektiOser Eiter an die 
Bindehaut gebracht. 

1 Die Gonokokkeninfektion der Conjunctiva ist im Beitrag SCHIECK, Bd. 4 dieses 
Handbuches, S. 40, ausfiihrlich geschildert. 
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Nur in heiBen Lii.ndern soIl die tJbertragung hii.ufiger von der erkrankten Bindehaut 
aus erfolgen (ELLIOT), wie iiberhaupt in den Tropen Konjunktivalinfektionen anders ver­
laufen als in unseren Regionen. 

Trotz der groBen Verbreitung der gonorrhoischen Urethritis sind Augen­
infektionen Erwachsener verh8.ltnismaBig selten. Das hat seinen Grund in der 
leichten ZersWrbarkeit der Gonokokken; sie sterben auBerhalb der Korper­
temperatur und durch Austrocknen leicht abo Es geniigt deshalb, den Tripper­
kra,nken auf die Gefahr hinzuweisen, und bei einiger Vorsicht und Beachtung der 
einfachsten hygienischen RegeIn wird die "Obertragung vermieden; der Hin­
weis an die Erkrankten - bei Kindern an die Umgebung - ist aber notig. 

Weitaus am haufigsten wird die Gonorrhoe der Genitalorgane bei der Geburt 
auf das Kind iibertragen, so daB klinisch die GonorrkOe der Neugeborenen die 
Hauptrolle spielt. Endlich erkranken gelegentlich kleine Madchen in analoger 
Weise wie die Erwachsenen, wenn, wie es unter schlechten hygienischen Ver­
h8.ltnissen vorkommt, eine infektiose Vulvovaginitis entsteht, deren Sekret 
ans Auge gebracht wird_ 

Andere "Obertragungsarten sind selten. So kann .!rzten und Krankenpflegern 
gonokokkenhaltiges Material in die' Augen geraten. Es ist deshalb bei Be­
handlung gonorrhoekranker Augen Vorsicht am Platze. Bei Untersuchung 
Neugeborener spritzt der Eiter beim Auseinanderziehen der Lider oft heraus. 
Ais VorbeugungsmaBregel sind die Augen des Untersuchers und des Personals 
durch eine Brille zu schiitzen. 

Wenn irgendwie moglich, muB die "Obertragung der Krankheit von einem 
Auge auf das andere derselben Person verhiitet werden. Bei Erwachsenen wird 
zu diesem Zweck das gesunde Auge durch einen fest sitzenden Uhrglasverband 
abgeschlossen, durch den hindurch das Auge iiberwacht wird. LaBt man diesen 
Schutz auBer acht, so kann bei aller Vorsicht im Schlafe Sekret iiber den Nasen­
riicken hinweg in das gesunde Auge geraten. 

Die Augengonorrhoe wird nach dem Vorschlag von SAEMISCH als Gono­
blennorrkOe bezeichnet. Sie gebOrt zu denjenigen Bindehauterkrankungen, die 
allein durch ihren Erreger voll charakterisiert sind. Solange nicht aIle anderen 
Formen der infektiosen Conjunctivitis jede nach ihrer Atiologie bezeichnet 
werden konnen, ist zum mindesten da, wo der atiologische Faktor alIein aus­
schlaggebend ist, nach ihm die Krankheit zu benennen. 

Es steht fest, daB das klinische Bild der Augenblennorrhoe bei Neugeborenen 
auch ohne Gonokokken vorgetauscht werden kann. Die Bindehaut des Neu­
geborenen reagiert leicht mit groBer Eiterproduktion, zu der sich dann Schwel­
lung der Lider und starke Rotung gesellen. Die Erfahrung lehrt aber, daB solche 
Katarrhe, bei denen Gonokokken nach sorgfaltiger wiederholter Untersuchung 
nicht gefunden werden, eine giinstige Prognose geben. Andererseits kann eine 
Gonoblennorrhoe verhaltnismaBig harmlos verlaufen, sind aber im Sekret 
Gonokokken vorhanden, so ist die Erkrankung unabhangig yom augen blick­
lichen klinischen Bild entsprechend ernst zu nehmen. Dieser Standpunkt 
wird heute fast ausnahmslos gesteilt; er verhilft der bakteriologischen Diagnose 
zu dem ihr gebiihrenden Recht. 

Die Diagnose der Gonokokken kann aus dem Sekreta.bstrich gestellt werden. 
Die kleinen semmelformigen, meist intracellular gelegenen gramnegativen 
Diplokokken sind meist in groBen Massen zu finden. Oft miissen viele Gesichts­
felder durchsucht werden, bis man an Stellen mit Kokkenmassen kommt. 
Charakteristisch fiir die Kokken ist eine Gleichformigkeit der Gebilde. Trifft 
man salcha von verschiedener GroBe, so kann man es leicht mit anderen 
Kokken zu tun haben. Weiter ist auffallend, daB im gonokokkenhaltigen Sekret 
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andere Bakterien zu fehlen pflegen, so daB der Gedanke naheliegt, als ob diese 
Erreger die anderen verdrangen und keine Symbiose zulassen. 

Nur in sehr seltenen Fallen sind in Abstriehpraparaten gramnegative Kokken 
zu finden, die morphologiseh den Gonokokken vollkommen gleiehen, sieh aber 
kulturell von ihnen unterseheiden. Es sind das die Meningokokken und der 
Mikroeoeeus eatarrhalis. 1st keine Gelegenheit gegeben, das Kulturverfahren 
anzuwenden, so wird kein Fehler gemaeht, wenn solehe FaIle den eehten Gonor­
rhoen gleieh behandelt werden. 

Da die klinische Form, Therapie und Prophylaxe der Augengonorrhoe bei 
den Bindehauterkrankungen ersehopfend behandelt werden (SCHIECK, Bd. 4 
dieses Handbuehes), solI an dieser Stelle fiber die ektogene Augengonorrhoe 
niehts weiter gesagt werden. 

Eine endogene Augengonorrhoe kommt zweifellos vor. Die in die Blutbahn 
eingedrungenen Kokken siedeln sich vorwiegend in den groBen Gelenken 
(Knie, Ellbogen) an, wo sie, meist unter hohem Fieber, zu seroser oder eitriger 
Entzfindung fiihren. Das Befallensein nur eines Gelenkes ist charakteristisch. 
Die Komplikation kann sich gleichzeitig mit oder bald naeh Ausbruch einer 
Gonorrhoe zeigen. Sehr haufig kommt es zu einer Endokarditis, auch Peri­
karditis und Myokarditis werden beobachtet. Selten verursaehen die in die 
Blutbahn geratenen Kokken Pleuritis und Pneumonie. 

Ausgangspunkt fUr die Blutinfektion mit Gonokokken (Gonokokkensepsis) 
kann die erkrankte Neugeborenenbindehaut sein. 

Das Auge beteiligt sich an der septisehen Gonokokkeninfektion vorwiegend 
durch Erkrankung der Bindehaut und der Regenbogenhaut. 

Die endogene gonorrlwische Conjunctivitis (s. Bd. 4, S. 55 dieses Handbuehes) 
stellt einen doppelseitigen Katarrh mittleren Grades dar. Die Sehleimhaut ist 
gerotet und verdiekt, namentlich in der unteren "Obergangsfalte, es wird 
schleimiges oder schleimig-eitriges Sekret in maBiger Menge abgesondert. Der 
Katarrh kann auch sehr heftig sein, er geht aber in wenigen Tagen zurlick. 
Das Auftreten phlyktaneii.hnlicher Gebilde beobachtete HEERFORDT. Das Sekret 
enthii.lt keine Gonokokken. Nur einige Autoren berichten fiber Nachweis 
sparlicher Erreger. 

Bei dem Fehlen des Gonokokkennachweises dient zur Diagnose die Doppel­
seitigkeit, der milde VerIauf und vor allem andere Zeichen der Allgemeininfek­
tion (Gonorrhoismus) oder der vorhaIJ.denen Urethralgonorrhoe. 

Ein Zweifel an der endogenen und spezifischen Natur der Conjunctivitis 
ist nicht mehr berechtigt. Das Leiden wird, wenn auch nieht gerade haufig, 
doeh immer wieder beobachtet. Wichtig ist, daB bei manehen Kranken die 
Conjunctivitis neu aufflaekert, sobald eine Reinfektion oder ein friseher Schub 
der Gelenkserkrankung zustande kommt. 

Es fragt sich nun, ob die Gonokokken selbst oder deren Toxine die Bindehaut­
erkrankung verursachen. 

Die Bindehauterkrankung ist lange fUr toxiseh gehalten worden. Es sprechen 
aber folgende Grlinde dafUr, daB es sich um einen metastatischen Bakterien­
prozeB handelt. Die Gonokokken produzieren naeh den bisherigen Forschungen 
kein freies Toxin, das Gift ist an die Zelle gebunden (Endotoxin). Ferner sind 
bei allen anderen endogenen Gonokokkeninfektionen die Kokken gefunden 
worden, so am Endokard (v. LEYDEN u. a.), in den Gelenken, sogar im flieBenden 
Blut. Wenn auch das Fehlen der Kokken in der Bindehaut geradezu charakte­
ristisch ist, so sind doeh FaIle mit positivem Befund festgestellt. Von diesen mag 
eine Anzahl ausseheiden, weil es sich um ektogene 1nfektionen gehandelt hat. 
Aber fUr einige FaIle ist als sieher anzunehmen, daB bei endogener Entstehung 
der Nachweis geringer Gonokokkenmengen gelungen ist. Die Kokken sind 
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somit in diesen Fallen auf dem Blutweg unter die Bindehaut gelangt, haben 
(was sie im allgemeinen nicht tun) diese durchwandert, um an der Oberflache 
zum Vorschein zu kommen. In einem FaIle (DAVIDS) ist diese Durchwanderung 
aus einem kleinen metastatischen Abscesse direkt beobachtet worden. Es hat 
auch nach AXENFELD nichts Unwahrscheinliches, anzunehmen, daB im allge­
meinen die Kokken in den GefaBen oder im Gewebe der Bindehaut sitzen und 
von hier aus reizen, ohne an die Oberflache zu treten. In einem FaIle sind 
sogar die Kokken in einem aus der "Obergangsfalte herausgeschnittenen Binde­
hautstiick gefunden worden (SIDLER-HuGUENIN). So ist man denn berechtigt, 
mit HEERFORDT von einer Subconjunctivitis gonorrhoica zu sprechen (beziiglich 
der Diagnose s. a. unter BARTELS). 

Die Behandlung der endogenen gonorrhoischen Conjunctivitis hat lokal in 
der Hauptsache den subjektiven Beschwerden Rechnung zu tragen; starke 
antiseptische Behandlung (Argentum nitricum) ist bei Abwesenheit der Kokken 
nicht erforderlich. Die Komplikation kann durchaus als gutartig bezeichnet 
werden, wie iiberhaupt die endogene Gonokokkenerkrankungen im allgemeinen 
befriedigende Heilungstendenz haben; das heiBt, der Korper wird mit den 
Kokken friiher oder spater fertig. 

Viel zeitiger als diese Form der endogenen Gonokokkenerkrankung am Auge 
ist die Iritis gonorrhoica als solche erkannt worden (s. Beitrag GILBERT, Bd.5 
S.33 des Handbuchs). DaB eine groBe Zahl meist akuter Iritiden auf gonor­
rhoische Infektion zuriickzufiihren ist, unterliegt keinem Zweifel. Oft laBt sich 
nachweisen, daB mit jedem Nachschub der Erkrankung anderer Organe (Urethra. 
Gelenke) auch die Iritis aufflackert. Diese tritt meist erst auf, nachdem sich 
andere Symptome der Einschwemmung der Keime in die Blutbahn gezeigt 
haben. Namentlich sind meist Gelenkserkrankungen vorausgegangen. Der 
wichtigste Beweis aber ist die von SIDLER-HuGUENIN erbrachte Feststellung 
der Gonokokken in der Vorderkammer und im Blute der Erkrankten. 

1st demnach das Vorkommen der gonorrhoischen Iritis bzw. Iridocyclitis 
nicht anzuzweifeln, so ist die Diagnose im einzelnen FaIle nicht immer sicher 
zu stellen. Wenn auch, wie gesagt, meist Gelenkerkrankungen vorausgegangen 
sind, so kann doch die Iritis die erste Manifestation der Allgemeininfektion 
sein und bleiben. Das klinische Bild der Iritis bietet keine diagnostisch einwand­
frei verwertbaren Zeichen. Nur wird von mancher Seite betont, daB die Entziin­
dung stiirmischer auf tritt, daB Neigung zu plastischen Exsudaten vorherrscht, 
und die Erscheinungen schnell verschwinden. Wichtig ist dabei immer der 
Nachweis einer bestehenden oder iiberstandenen Gonorrhoe, durch den erst die 
Diagnose ganz sicher gestellt wird. 

Wahrend die bisherigen Bemiihungen, auf immunbiologischem Wege die 
Diagnose zu sichern, noch erfolglos waren, scheint jetzt die Methode der kiinst­
lichen Provokation das Ziel erreicht zu haben: BARTELS injiziert abgetotete 
Gonokokken (Arthigon 0,1-0,2) intravenos und erzielt in positiven Fallen 
hohes Fieber und als lokale Reaktion Lidschwellung, Chemosis und ciliare 
Injektion, ein Bild ahnlich der Tenonitis, das an die endogene Subconjunctivitis 
erinnert. Das Verfahren solI nicht nur unschadlich sein, sondern gleichzeitig 
giinstig auf den KrankheitsprozeB einwirken. 

Die gonorrhoische Iritis befallt merkwiirdigerweise vorwiegend Manner. 
Meist erkranken beide Augen, wenn auch zeitlich getrennt. 

Die Behandlung ist zunachst die gleiche wie bei der als rheumatisch be­
zeichneten Form; natiirlich ist das Grundleiden zu beriicksichtigen. Als spezi­
fische Therapie wurde eben die mit Arthigon genannt. Die Vaccine von NICOLLE 
und BLAIZOT enthalt auBer Gonokokken einen Saprophyten, der aus Gono­
kokkeneiter geziichtet ist. Endlich ist die unspezifische Proteinkorpertherapie 
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sehr in Aufnahme gekommen, iiber die von sehr vielen Seiten recht giinstige 
Erfolge mitgeteilt werden. Auch das JodkaIi soIl bei liingerem Gebrauch von 
guter Wirkung sein. 

Zu den selteneren Affektionen, die im Gefolge einer Gonorrhoe beobachtet 
sind, gehoren Dakryoadenitis, Keratitis (endogen), Retinitis, sogar Stauungs­
papille (SCHINDLER). 
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V. Infektionen del' Lymph- und Blutwege. 
1. Die Malaria. 

Die Malaria ist eine akute Infektionskrankheit, die durch das Eindringen 
von Protozoen in die roten Blutkorperchen entsteht. Charakteristisch sind 
FieberanfiiIle, welche tiiglich (quotidiana) oder mit Intervall von ein oder 
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mehreren Tagen (tertiana, quartana) auftreten. Jede Fieberperiode hat einen 
eigenen Erreger. Es handelt sich um Plasmodien: Plasmodium vivax der 
tertiana, Plasmodium malariae der quartana und Plasmodium immaculatum 
der Form, die als Febris tropica bezeichnet wird. Bei der quotidiana sind 
verschiedene Plasmodien wirksam. Die Erreger werden durch die Anopheles­
miicke iibertragen. Charakteristisch ist MilzvergroBerung und Melanisierung 
aller Organe. Typisch ist weiter die spezifische Wirkung des Chinins. Immunitat 
tritt nach vielfach wiederholten Anfallen ein, deshalb gewohnlich nur bei Ein­
geborenen von Gegenden, die nie malariafrei sind. Die Immunitat ist streng 
spezifisch gegen die durchgemachte Form der Erkrankung. Treten statt der 
Fieberanfalle Neuralgien in bestimmten Zwischenraumen auf, so spricht man 
von la,rvierter Malaria. 

Eine Beteiligung des Auges bei der Malaria ist nicht selten, nach PONCET 
in 10% aller Falle. Da die Malariainfektion bei progressiver Paralyse von hei­
lender Wirkung sein solI, ist die Kenntnis der bei Malaria sich etwa einstellenden 
Veranderungen besonders wichtig. J edoch scheinen bei kiinstlich erzeugter 
Infektion keine Augenerkrankungen vorzukommen; es bezieht sich das iiber 
die Augenbeteiligung Gesagte auf andere Erkrankungsfalle. 

Wahrend der Fieberanfalle tritt ofters Bindekauthyperiimie auf mit Reiz­
erscheinungen, die nach dem Anfall verschwinden, ja es kommen diese Er­
scheinungen isoliert ohne Storung des Aligemeinbefindens vor; charakteristisch 
ist dann das den Fieberanfallen analoge Auftreten und die BeeinfluBbarkeit 
durch Chinin (intermittierende Ophthalmie). Nach MANSON zeigt sich bei 
jedem Fall leicht ikterische Verfarbung der Bindehaut. 

Zu den haufigeren Komplikationen scheint Herpes corneae zu gehoren, der 
nach AGRICOLA in 1/3 der Falle beobachtet wird und zwar nur bei Malaria tertiana. 
In den Herpeseruptionen sind die Malariaerreger bisher nicht gefunden worden. 
ADDARIO LA FERLA nimmt Schadigung des Trigeminus durch die Erreger an, 
BUSACCA fand die Erreger im Bindehautsekret. 

Weiter kommen Netzhautblutungen vor, die bei den schweren Fallen haufiger 
sein diirften, als sie festgestellt werden (GUARNIERI); auch wird iiber Netzhaut­
odeme, besonders in der Gegend der Macula lutea berichtet. Die Blutungen 
fiihrt PEREYRA auf Toxinwirkung zuriick. 

Der Sehnerv wird ebenfalls bei Malaria ergriffen in Gestalt einer Neuritis 
nervi optici, die meist aus~eilt; auch Neuritis retrobulbaris ist beobachtet. 
Gelegentlich sieht man die Sehnervenscheiben dunkelgraurot, wahrscheinlich 
als Folge von Pigment in den Capillaren. AGRICOLA weist auf die eigentiimlichen 
Analogien mit der multiplen Sklerose hin. Wahrscheinlich handelt es sich um 
Malariagift, das auf den Nerven wirkt. Auf ahnliche Weise diirften sich die 
hier und da beobachteten Sehstorungen ohne Befund erklaren. MmONESCO 
fand in Capillaren nahe dem Chiasma Malariaparasiten. 

Als zugehorig zu der Ophthalmia intermittens sind Supraorbitalneuralgien 
zu betrachten; freilich diirften nicht aIle intermittierenden Krankheitserschei­
nungen der Malaria zugerechnet werden, auch dann nicht, wenn Chinin giinstig 
wirkt, weil dieses namentlich bei Neuralgien iiberhaupt Erfolge hat; der ein­
wandfreie Nachweis der Malaria wird eben durch die Feststellung der Erreger 
erbracht. 

Neben den hier genannten mehr oder weniger oft vorkommenden Augen­
komplikationen bei Malaria gibt es eine Fiille von kasuistischen Beitragen 
tiber seltene Affektionen: Keratitis parenchymatosa, Iritis, Glaskorpertriibungen, 
Netzhautablosung, Augenmuskellahmungen und endlich Gesichtsfeldstorungen 
(WEAKLEY, homonyme Hemianopsie) gehoren hierher. 
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Die spezifische therapeutische Wirkung des Chinins ist allgemein anerkannt, 
so daB sie diagnostisch verwendbar ist, ohne wie eben ausgefiihrt, absolut be­
weisende Kraft zu haben. Bei Herpes lobt ADDARIO LA FERLA Diathermie mit 
Betupfung mit Jodtinktur, jedoch wird auch ohne dies Riickgang durch Chinin 
berichtet (siehe auch Beitrag BAKKER, Tropenkrankheiten in diesem Bande). 

2. Septische Erkrallkullgen. 
Sepsis ist eine fieberhafte, durch Bakterien hervorgerufene Allgemeinerkran­

kung, bei der Infektion des Blutes im Vordergrunde steht. Dringen dabei die 
Bakterien als Eitererreger in Organe ein (Metastasen), so wird der Zustand 
als metastasierende Sepsis (fruher Pyamie) bezeichnet. Die Anwesenheit der 
Bakterien im Blute wird als Bakteriamie, die Anwesenheit der Toxine als Toxin­
amie bezeichnet. Die haufigsten Erreger sind Strepto-, Staphylokokken, dann 
Gonokokken, Bacterium coli u. a. 

Die Eintrittspforte kann sehr verschiedenartig sein: Wunden, auch chirur­
gische, Geschlechtsorgane, vor allem puerperale Sepsis; weiter die Atmungs­
organe, das Ohr (Otitis), die Meningen (Meningitis, Sinusthrombose); es kann 
die Eintrittspforte unentdeckt bleiben: kryptogenetische Infektion. 

Wahrscheinlich vermehren sich die Bakterien nicht im Blute des Lebenden, 
sondern im Ausgangspunkt oder in den Metastasen. Postmortal findet starkes 
Weiterwachsen der Kolonien statt. 

Beteiligung des Auges ist nicht selten. Jeder Teil des Organs kann ergriffen 
werden, sei es primar, sei es sekundar. Fur das klinische Bild der Augenerkran­
kung macht es einen Unterschied, ob die Bakterien auf metastatischem Wege 
in das Auge ge1angen und sich dort vermehren oder ob nur die Toxine wirk­
sam sind. Wenn sich auch gleich zeigen wird, daB diese Unterscheidung nicht 
mit voller Sicherheit durchfiihrbar ist, so beziehen doch die meisten Autoren 
eine septische Erkrankung im wesentlichen auf die Toxinwirkung; namlich 
die Netzhauterkrankung. 

a) Die Retinitis septica 1. 

Es treten bei einer groBen Anzahl von Sepsiskranken - 1/3 nach HERREN­
HEISER, bis 2fa nach LITTEN - oft in beiden Netzhiiuten kleine weiBe Flecken 
und Blutungen auf. Meist liegen die Herde in der Nahe der Papille; WILBRAND 
und SAENGER fanden sie auch im ganzen Augenhintergrunde zerstreut. GroBere 
priiretinale Blutungen werden auch beobachtet. Sowohl die Flecken als auch 
die Blutungen - diese seltener - konnen jede fiir sich allein bestehen. Die 
Blutflecke haben oft in der Mitte einen kleinen weiBlichen Herd. Sternformige 
Anordnung der Flecken wie bei Retinitis albuminurica fehit. Das Sehver­
mogen leidet je nach dem Sitz der Veranderungen; es kann sowohl erhalten 
bleiben als auch nach anfanglicher Herabsetzung wiederhergestellt werden. 
Fiir die Prognose des Allgemeinieidens liiBt sich die Krankheit nicht mit 
Sicherheit verwerten; nach LITTEN erscheinen die Blutungen in vielen Fallen 
erst gegen Ende des Lebens. 

Anatomisch liegen die Blutungen in der Nervenfaserschicht, manchmal auch 
praretinal. Die weiBen Flecke, die ebenfalls ihren Sitz in der Nervenfaserschicht 
haben, entstehen durch varikose Auftreibung von Nervenfasern, weniger durch 
Infiltration. AXENFELD fand in einem FaIle marantische Thrombose, an einem 
Auge der Zentraivene, am anderen der NetzhautcapiIlaren und beiderseits in 
AderhautgefiiBen. 

1 Die Retinitis septica ist von SCHIECK in Bd. 5, S. 541 dieses Handbuches beschrieben. 
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Da bei dem Krankheitsbild der Retinitis septica keine Entzundung vorliegt, 
ist der Name unzutreffend, deshalb schlagen HERRENHEISER die Bezeichnung 
Retinalveranderungen bei Sepsis vor, WILBRAND und SAENGER Angiopathia 
retinalis septica. 

ROTH, der zuerst das Krankheitsbild der sog. Retinitis septica abgegrenzt 
hat, hielt die Netzhauterscheinungen fiir rein toxisch bedingt, die Blutungen 
als durch Diapedese entstanden. Diese Auffassung wurde wohl von den meisten 
Autoren geteilt. LEBER jedoch nahm von vorneherein an, daB es sich auch hier 
um Bakterienmetastasen handle, nur die Virulenz sei abgeschwacht gegeniiber 
den Fallen, in denen es zur eitrigen Entzundung kommt. Neuerdings liegen frei­
lich Beobachtungen vor, die die ROTHsche Lehre wenigstens nicht im vollen 
Umfang gelten lassen. Wahrend namlich die anatomischen Untersuchungen 
in der Regel Bakterien vermissen lassen, fanden AXENFELD und GOH doch 
Pneumokokken. Weiter wurden einschlagige Beobachtungen von GRUNERT 
und von WILBRAND und SAENGER gemacht. Diese beiden Autoren wollen deshalb 
den Fallen mit Metastasen von abgeschwachten Bakterien eine besondere 
Stellung einraumen, indem sie sie als eine Untergruppe der metastatischen 
Ophthalmie ansehen. Das Bild der typischen Retinitis septica bleibt dann nach 
wie var als taxische Erkrankung bestehen. Hingegen will DELMANN wieder der 
LEBERSchen Auffassung von dem metastatischen Charakter Geltung verschaffen I. 

Da sich eine Retinitis septica in eine eitrige Retinitis umwandeln kann, ist dieser 
Standpunkt nicht von der Hand zu weisen. Aber fiir die groBe Mehrzahl der 
FaIle diirfte im Sinne ROTHS auch heute noch anzunehmen sein, daB vorwiegend 
Toxine die Ursache fiir die geschilderten Netzhauterscheinungen sind. 

Bei der reinen Retinitis septica pflegen andere Erkrankungserscheinungen 
am Auge zu fehlen; hier und da werden Blutungen der Conjunctiva gesehen 
(MICHEL), ferner leichte Verwaschenheit der Papillengrenzen, starkere Fullung 
und Schlangelung der Retinalvenen (WILBRAND und SAENGER). 

Fur die klinische Diagnose der Sepsis kann das Bestehen einer typischen 
Retinitis septica von Bedeutung sein: bei Typhus sind N etzhautblutungen 
selten, bei Meningitis pflegt sich die Entziindung auf den Sehnerven fortzuleiten, 
so daB die Papillengrenzen entziindlich verwaschen erscheinen; bei Miliartuber­
kulose sind nach WILBRAND und SAENGER die kleinen Netzhautherde mehr 
gelblich, wahrend sie bei Retinitis septica mehr weiB erscheinen. 

b) Septiscbe Auswirklmgen an anderen Organteilen des Auges. 
Die Ansiedelung von Bakterien kann, wie gesagt, jeden Teil des Auges treffen. 

In den meisten Fallen aber kommt es zur intraokularen Eiterung, der sog. 
metastatischen Ophthalmie. Bevor diese gewiirdigt wird, sei zuerst der verschieden 
lokalisierten Augenmetastasen gedacht. 

Selten sind Lidabscesse, Gangriin der Lider, Keratitis, Scleritis. Episclerale 
Abcesse sind mehrfach bei Sepsis beschrieben, so von MEISNER (Staphylokokken) 
und LINDNER (Streptokokken), der die Keime in den GefaBen des Rand­
schlingennetzes nachweisen konnte. Auch die metastatische eitrige Conjunc­
tivitis ist selten, die bei Gonorrhoe zu beobachtende Form gehort vielleicht 
hierher. Haufiger ist c4e Orbita Sitz der metastatischen Eiterung, wobei es 
sich aber seltener um echte Metastase auf dem Blutwege handelt als vielmehr 
um Fortleitung aus der Nachbarschaft. Der Sehnerv wird kaum ergriffen, 
weniger selten aber der vordere Uvealtractus. Nach GILBERT ist vorwiegend 
die mit rezidivierendem Hypopyon einhergehende Iridocyclitis eine septisch 

1 Ahnliche Wandlungen sind auch bei den Anschauungen tiber die 'metastatische 
gonorrhoische Conjunctivitis im Gange, die an anderer Stelle besprochen werden (siehe S. 201). 
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metastatische Form, fiir die er den Namen Iritis septica vorschlagt (s. Bd. 5, 
S. 36 dieses Handbuches). Der Begriff der Sepsis ist dabei nicht streng in der 
eingangs definierten Form festzuhalten, GILBERT selbst spricht von Sepsis in 
weiterem Sinne. Das Wesentliche ist eben, daB von einem Eiterherd im Korper­
meist unter Temperatursteigerung - metastatische Verschleppung und Ansied­
lung im Auge zu verzeichnen ist. Auf ahnlicher Bahn bewegen sich in neuerer 
Zeit verschiedene Autoren, nach denen es sicher zu sein scheint, daB bisher nicht 
beachtete Ausgangspunkte der Eiterung in Beziehung zu Erkrankungen des 
Auges zu setzen sind. Der wichtigste Beweispunkt liegt darin, daB bei den ein­
schlagigen Fallen die Augenerkrankung, die bis dahin der Behandlung trotzte, 
schnell zuriickgeht, wenn der gefundene Herkunftsort der Bakterien zur Aus­
heilung gebracht wird. So sind nach WmTH die Zahne (s. S. 191), nach GANZ 
die Tonsillen (S. 192), die ja immer mehr als Eingangspforten fiir Infektionen 
erkannt werden, nach HALTENHOFF das Ohr (Otitis media), weiter die Haut 
nicht selten als Quellen fiir metastatische Prozesse am Auge anzusehen. Es ist 
nach solchen Beobachtungen notig, bei endogenen entziindlichen Prozessen 
am Auge an die genannten Ausgangspunkte zu denken, freilich ohne die ge­
wohnten Nachforschungen (Lues, Tuberkulose) zu unterlassen. Die Verschlep­
pung wird wohl bei derartigen Metastasen auf dem Lymphweg erfolgen. Jeder 
Augenteil kann gelegentlich ergriffen sein. Eine bestimmte Form der Beteiligung 
des Auges ist nicht zu erkennen; es kommen leichte und ganz schwere FaHe mit 
Ausgang in Panophthalmie vor. 

Andererseits kann grundsatzlich jeder Eiterherd im Korper Ausgangspunkt 
einer septischen Augeninfektion werden. 1m einzelnen ist dazu noch zu sagen: 
Bei septischer Sinusthrombose kommt es zu Neuritis nervi optici, Stauungs­
papille und sekundarer Atrophie, nach HEINE in 20% der FaHe; etwa ebenso 
oft kommen Augenmuskelstorungen vor, jedoch noch haufiger ist Exophthalmus. 
Bei der yom Ohr ausgehenden Sinusthrombose ist der Sehnerv noch ofter be­
teiligt, nach HEINE etwa in der Halfte der FaIle, wohingegen hier der Exophthal­
mus seltener ist. Bei der Meningitis epidemica fand HEINE unter 100 Fallen 
21mal Augenbeteiligung. 

c) Die metastatische Ophthalmie (End ophthalmia metastatica). 

Stellen wir das klinische Bild der septischen Erkrankungen in den Vorder­
grund, so ist eine besondere und klinisch wichtige Form als metastatische 
Ophthalmie abzugrenzen. Wir verstehen darunter eine auf metastatischem 
Wege entstandene eitrige Entziindung des inneren Auges, die meist zur 
Erblindung fiihrt. Durch die Eiterung und die Schwere des Krankheitsbildes 
ist ein grundsatzlicher Unterschied gegeniiber der Retinitis septica gegeben, wenn 
auch immerhin noch offen bleiben mag, wieweit bei diesem Leiden echte 
Metastasierung von Bakterien ebenfalls vorkommt. 

Was den Herkunftsort der Bakterien betrifft, so laBt sich nicht sagen, daB 
bestimmte Formen der Sepsis besonders zur metastatischen Ophthalmie neigen. 
Haufige Grundleiden sind puerperale, chirurgische und kryptogenetische Sepsis; 
auch bei den akuten Infektionskrankheiten, vor aHem Influenza, tritt die 
metastatische Ophthalmie hinzu, wobei nicht immer die Erreger des Grund­
leidens die Augenmetastase veranlassen. Pneumonie ist selten der Ausgangs­
punkt. In manchen Fallen verlauft das Grundleiden leicht, die Ophthalmie 
aber schwer, ja es kann sogar die Ophthalmie die einzige erkennbare Erschei­
nung der septischen Erkrankung sein. 

Das Leiden beginnt gewohnlich mit ciliarer Injektion, Chemosis, manch­
mal auch mit Triibung der Hornhaut und des Kammerwassers; nicht selten 
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aber bleibt der vordere Augenabschnitt reizfrei. Stets triiben sich die inneren 
Augenhaute, Netzhaut und Aderhaut und bald auch der Glaskorper. Die Seh­
kraft geht schnell zuriick, das befallene Auge kann innerhalb 24 Stunden erblinden 

Diese Eigentiimlichkeit des Verlaufs laBt es begreifen, daB man kaum 
Gelegenheit hat, den ersten Anfang des Leidens genau zu beobachten. Nach 
HERRENHEISER treten erst Blutungen und Triibungen, auch grauweiBe Herde 
in der Netzhaut und Verwaschenheit der Sehnervenpapille auf. Sehr schnell 
triibt sich dann der Glaskorper und bald, nach einigen Tagen, erhalt man 
mit dem Augenspiegel einen graugelben Reflex. Einzelheiten sind nicht mehr 
zu sehen, das Auge ist in eine Art AbsceBhtihle verwandelt. In diesem Stadium 
kann bei Durchsichtigkeit der vorderen Medien der EiterprozeB zum Stillstand 
kommen, es tritt Eindickung, Resorption und Organisation ein; das Seh­
vermtigen stellt sich - von ganz seltenen Fallen abgesehen - nicht wieder 
her, und das Auge verfallt der Phthisis. 

Sehr haufig geht die Eiterung vom Augeninneren auf den vorderen Bulbus­
abschnitt iiber. Es kommt zur Hypopyonbildung, eitriger Hornhauteinschmel­
zung, so daB sich unter starker glasiger Schwellung der Bindehaut regelrecht 
das Bild der Panophthalmie entwickelt. In seltenen Fallen entsteht die Pan­
ophthalmie sehr langsam in einer Zeit bis zu 5 Wochen vom Krankheitsbeginn 
(BECK, AXENFELD). 

Die metastatische Ophthalmie tritt ein- und doppelseitig auf. Soweit in 
der Literatur Zahlen vorliegen, ist 2/3 der FaIle ein-, 1/3 aber doppelseitig. Es 
erkranken beide Augen meist kurz nacheinander, oder auch gleichzeitig. AXEN­
FELD wies nach, daB die doppelseitige Erkrankung die Prognose des Grund­
leidens verschlechtert, die Mortalitat betragt hier 85%; nach GROENOUW diirfte 
die Zahl noch htiher anzusetzen sein. Bei der einseitigen metastatischen Oph­
thalmie ist die Mortalitat 66%, nach GROENOUW 58%. 

Diese Zahlen beziehen sich auf FaIle bei puerperaler Sepsis, der haufigsten 
Form. AXENFELD fand sie bei 166 Fallen 76mal, 60mal chirurgische und 
30mal kryptogenetische Sepsis. Bemerkenswert ist, daB 78% der FaIle von 
puerperaler Sepsis Mehrgebarende betrafen. Auch soIl bei puerperalem Ursprung 
fast immer Ausgang in Panophthalmie erfolgen, wahrend bei den chirurgischen 
Fallen und denen internen Ursprungs tifter ein mehr protrahierter Verlauf und 
direkter Obergang in Phthisis bulbi vorkommen (LEBER). 

Wie siedeln sich bei der metastatischen Ophthalmie die Bakterien im Auge an ? 
Die Eitererreger ktinnen jn jedes GefaBsystem des Auges hineingeraten 

und den KrankheitsprozeB einleiten, die Regel ist aber, daB sie zuerst die Netz­
haut befallen (LEBER, AXENFELD). AXENFELD erkannte, daB die doppelseitige 
metastatische Ophthalmie meist die einzig nachweisbare Metastase im gesamten 
Ausbreitungsgebiet der Carotiden darstellt und folgerte daraus, daB es sich urn 
Verbreitung fein verteilter septischer Massen handelt, die erst in den engen 
Netzhautcapillaren zur Ansiedlung gelangen. Da aber diese GefaBe dasselbe 
Lumen wie andere Capillaren am Auge (Aderhaut) haben, muB auBerdem eine 
Pradisposition der feinen NetzhautgefaBe angenommen werden, die als besonders 
empfindlich gegen Gifte, besonders auch der Eitererreger, bekannt sind. Die 
Ergebnisse experimenteIler Forschungen zeigen, daB bei hamatogenen Metastasen 
mit Tuberkelbacillen (STOCK), also mit Bakterienleibern vorwiegend die Uvea 
befallen wird und nicht die Netzhaut, wahrend bei den Eitererregern zwar die 
Aderhaut mitergriffen wird, vor ihr aber die Netzhaut sich entziindlich ver­
andert. Freilich gilt dies nicht fiir aIle FaIle. Ausnahmen kommen vor, so 
z. B. im Fall von HANKE, wo die Metastasen lange auf die Aderhaut beschrankt 
blieben. Wie oben schon gesagt, kann die Augenmetastase die einzige am 
Ktirper sein: isolierte Metastase nach AXENFELD. 
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Abb.5. lI'I1t Streptokokken angefillite Netzba.utgeflUle bel meta.statlscher Ophthaimle. 

o 

Abb. 6. Dieselben In stltrkerer Vergr6Berung. 
(ZADE: Aus Gra.efes Arch. 85, H.2.) 
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Die Keime siedeln sich stets an Ort und Stelle an, eine Eiterung, die nur 
durch Toxine entsteht, ist nicht bekannt. Die haufigsten Erreger sind die 
Streptokokken, welche bei der puerperalen Sepsis fast regelmaBig zu finden 
sind. Bei der chirurgischen Sepsis sind es haufiger die verwandten Pneumo­
kokken, seltener werden Typhusbacillen, Bakterium coli, Pneumoniebacillen, 
Staphylokokken u. a. gefunden. 

Die Streptokokken scheinen am bosartigsten zu sein. Ausgang in Pan­
ophthalmie ist bei ihnen die Regel, sie vermehren sich in den Netzhautgefafien 

Abb. 7. Streptokokken in der Retina. be! metastatischer Ophtha.lmie. 

intra vitam, und ihre dichten Massen bilden oft AusgUsse der erweiterten Capil­
laren (s. Abb. 5, 6, 7). Die Pneumokokken hingegen gehen aus den GefaBen 
friih in das Gewebe liber, werden viel in Phagocyten gefunden, wobei kein Unter­
schied zwischen leichten und schweren Fallen festzustellen ist. AXENFELD 
betont, daB die Pneumokokkenmetastase relativ haufig einen milderen klinischen 
Verlauf nimmt; man denke an seine Pneumokokkenbefunde bei der sog. Retinitis 
septica. Fast immer leicht verlaufen die durch Meningokokken verursachten 
Faile, die als Komplikation der Meningitis cerebrospinalis epidemica vorkommen. 

Der erkrankte Augapfel pflegt nach Ablauf der Erkrankung zu schrumpfen, 
meist bleibt er reizlos, in ganz seltenen Fallen ist sympathische Ophthalmie 
beobachtet worden. Eine Pradisposition fUr die metastatische Ophthalmie 
schaffen aIle ZirkulationssWrungen, wahrscheinlich auch Verletzungen. 

d) Das Auge als Ausgangspunkt eiteriger Metastasen. 
So gut wie das Auge Ansiedlungsort der Aussaat wird, konnen Metastasen 

auch ihren Ausgangspunkt yom Auge nehmen, was freilich selten ist. Solche 
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FaIle sind beobachtet nach infizierenden Verletzungen, nach Operationen (Star, 
Tranensack), nach Panophthalmie, sogar nach pseudomembranoser Conjunc. 
tivitis und nach Hordeolum. 

Therapie. Nach dem Gesagten ist es zu verstehen, daB die Herausnahme 
des Auges oft die einzige Behandlung ist, da nach erfolgtem Ausbruch der Er. 
krankung nur symptomatisch vorgegangen werden kann. Vorhandene Schmerzen 
werden nach den iiblichen RegeIn bekampft. Gelegentlich kann es ratsam sein, 
den Bulbus zu punktieren und den Eiter herauszulassen. Von praktischer Bedeu· 
tung ist es, bei Entfernung des erkrankten Auges dafiir zu sorgen, daB die Ope. 
ration nicht den Weg frei macht fUr Fortleitung des eitrigen Prozesses nach 
hinten. DEUTSCHMANN sah nach einer Enucleation, die wegen Panophthalmie 
vorgenommen wurde, Meningitis auftreten. Es wird jetzt wohl allgemein in 
solchen Fallen nicht die Enucleation, sondern die Exenteratio bulbi ausgefiihrt, 
ein Eingriff, bei dem das erkrankte Auge wie eine AbsceBhohle ausgeraumt 
wird, deren Wand die Sclera ist. In manchen Fallen stoBt sich diese hinterher 
nekrotisch ab, der ProzeB bleibt aber lokalisiert. 

Bleibt der Augapfel erhalten, so kann der Zustand einen intraokularen Tumor 
vortauschen (Gliom bei Kindern). Wird in einem FaIle von Pseudogliom das 
Auge entfernt, so ist -damit kein Fehler geII!acht, da ein blindes, der Schrump. 
fung verfallenes Auge enukleiert wurde, das sogar eine Moglichkeit symp.athischer -
Erkrankung gab (siehe auch SCIDECK, Bd. 5, S. 600 dieses Handbuches). 
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VI. Infektionen vorwiegend der Respirationsorgane. 
1. Die Inflnenza. 

Die Influenza ist eine epidemisch auftretende akute Infektionskrankheit, 
die entweder nur in Storungen des Allgemeinbefindens ohne Erkrankung 
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besonderer Organe besteht oder bestimmte Organgruppen befallt: Respirations­
apparat, Gastrointestinaltractus, Nervensystem. Die Krankheit tritt in groBen 
Pandemien auf, die letzten waren 1889/90 und 1918/19. Die Ausbreitung 
erfoIgt sehr schnell iiber die ganze Erde, ist aber an den Verkehr der Menschen 
gebunden, die Obertragung muB also durch Kontakt erfolgen. Es kommt bei 
den groBen Epidemien zu ausgedehnten Massenerkrankungen. Das Fieber 
steigt nach Auftreten von Schiittelfrost schnell auf 39-40°, hat keinen typischen 
Verlauf, das Allgemeinbefinden ist stark gestort. Wieweit die Encephalitis 
lethargica mit der Influenza zusammenhangt, soli gleich erortert werden. 

Als Erreger galt vielfach der PFEIFFERSChe Influenzabacillus, jedoch wird 
er durchaus nicht bei allen Fallen angetroffen (Auswurf, Nasensekret); dann findet 
er sich oft gemischt mit anderen Bakterien und endlich sieht man ibn bei anderen 
Erkrankungen, die mit Influenza nichts zu tun haben (Diphtherie, Masern). 
Deshalb kann der Influenzabacillus nicht als der alleinige Erreger anerkannt 
werden. So wird von mancher Seite (KRUSE, SELTER) angenommen, daB der 
wirkliche Erreger noch nicht entdeckt sei; er soli sehr klein und filtrierbar 
sein. Ferner wird die Ansicht ausgesprochen, daB es reine spezifische Falle 
gibt, andere wieder mit unbekannter Atiologie. FUr die erste Form will JOCH­
MANN den Namen Influenza beibehalten, die iibrigen bezeichnet er als Grippe. 
Allgemein aber wird wohl der Name Influenza mit Grippe gleichbedeutend 
gebraucht. 

Am Auge werden Influenzabacillen nicht oft gefunden; es sind wohl 
haufiger die bekannteren Erreger, welche bei Augenkomplikationen eine Rolle 
spielen. FUr manche Arten der Beteiligung des Auges darf aber angenommen 
werden, daB der Erreger der Influenza oder seine Toxine selbRt die betreffende 
Schadigung verursachen. 

Hierher gehoren Storungen von seiten der Bindehaut. Eine Hyperamie der 
Conjunctiva wird im Beginn der Erkrankung sehr oft beobachtet; nicht regel­
maBig aber haufig treten Conjunctivitiden auf, die meist nur bei Fiebernden 
stark akuten Charakter tragen. Beobachtet sind ferner Formen mit Schwellungs­
katarrh und Episcleritis (LANDOLT). Influenzabacillen werden auf der Binde­
haut ofters gefunden und zwar sowohl bei sonst Gesunden als auch bei an In­
fluenza Erkrankten. Da nun die Baoillen offenbar als harmlose Saprophyten 
vorkommen, da ferner ihre Pathogenitat fUr die menschliche Bindehaut nicht 
durch Impfung erwiesen ist. - es liegen vielmehr negative Beobachtungen 
vor (LUERSSEN, AXENFELD) -, kann nur soviel gesagt werden, daB bei einer 
Reihe von an Influenza Erkrankten die Influenzabacillen als Erreger der Con­
junctivitis anzuerkennen sind. Die Bacillen diirften von auBen an die Binde­
haut herangebracht sein, ja es mag wohl oft die Bindehaut die Eingangs­
pforte fiir die Allgemeininfektion sein. In seltenen Fallen, in denen der Nachweis 
der Bakterien nicht gelingt, darf eine reine Toxinwirkung, die auf dem Blut­
wege zustande kommt analog anderen Toxinwirkungen, angenommen werden. 
Jedenfalls verliert nach den Erfahrungen der letzten Jahre der Influenzabacillus 
immer mehr an Anerkennung als spezifischer Krankheitserreger (H. AUGSTEIN). 
Dabei wird allgemein betont, daB die beiden groBen Grippeepidemien der 
Jahre 1889/90 und 1918 in ihrem klinischen Auftreten sich nicht voneinander 
unterschieden, so daB vielleicht bei der friiheren Epidemie das haufigere Vor­
kommen der Influenzabacillen ein mehr zufalliges war und die Bacillen eher 
die Rolle als Saprophyten spielten, es sich zum mindesten nur um Mischinfektion 
mit dem noch unbekannten Erreger halldelte. 

Mit den KOCH-WEEKschen Bacillen sind die Influenzabacillen nicht identisch, 
obschon sie ihnen sehr nahe stehen (siehe auch Bd. 4, S. 28). 
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Wiihrend Lider und Triinenorgane nur ausnahmsweise bei der Grippe er· 
kranken, zeigen sieh an der Hornhaut ofters Veriinderungell. Herpes corneae 1 

ist V'ielfaeh festgestellt worden. Die Keratitis pfIegt am 3.-7. Tag zu beginnen, 
sie ist meist einseitig. Oft finden sieh gleiehzeitig Bliisehen an den Lidern und 
an der Lippe. Leicht nimmt die Erkrankung die typisehe Form der Keratitis 
dendritiea an. Sie kann im Verlauf sebr hartniiekig sein. ist abel' im all. 
gemeinen gutartig. Wiihrend des Krieges 1914-18 sah man beim Feldheer 
auffalIend viele FalIe von Herpes eorneae, von denen ein guter Teil wohl auf 
eine vorher iiberstandene Grippe zuriiekzufiihren war; denn sporadisehe Grippe. 
falle gibt es auBerhalb del' groBen Epidemien immer. 

Das Wesen des Herpes eorneae ist dureh die Entdeekung GRUTERS, daB 
Dbertragung auf die Kaninehenhornhaut moglich ist, del' Erkenntnis um einen 
groBen Sehritt niiher geriiekt. Freilich ist die wiehtige Frage iiber die Eingangs. 
pforte des Herpesvirus noeh nieht gelOst; ist die Infektion eine ektogene, die 
zuerst die Hornhaut trifft oder ist die Herpesbildung auf ein Virus zuriiek. 
zufUhren, das auf dem Blut· odeI' Lymphwege an das Auge gelangt? Auch die 
Frage del' Beziehung des Herpesvirus zur Encephalitis ist noch im FluB; jedenfalls 
ist nach ECONOMO nicbt sicher erwiesen, daB die Encephalitis, die mit Herpes. 
virus erzeugt werden kann, mit del' Encephalitis lethargica identisch ist. End. 
lich liiBt sich aueh noch nicht sichel' sagen, wieweit del' Herpes zoster identisch 
mit dem Herpes febrilis ist; es ist naeh den bisherigen Erfahrungen anzu· 
nehmen, daB das Herpesvirus fUr sieh und ebenso das Zostervirus fiir sieh eine 
iitiologische, also differente Einheit darstellt (v. HERRENscHwAND). 

Andere Hornhautkomplikationen bei del' Grippe sind selten, z. B. Keratitis 
supeI1ieialis und Keratitis profunda. Die tiefe Form del' Keratitis parenchyma. 
tosa tritt homogen odeI' als Scheibe auf. Wieweit bei diesen Formen die Grippe. 
erreger mitbeteiligt sind, entzieht sieh unseren Kenntnissen. Die Miterkrankung 
der Iris hat dabei nichts Besonderes. 

Iridocyclitis wird nach Grippe of tel'S beobachtet, und es liiBt sich del' kausale 
Zusammenhang nicht von del' Hand weisen, da wahrend der Grippeepidemien 
dieses Leiden sieh hiiuft (SCHMIDT.RIMPLER). Das Augenleiden zeigt sieb meist 
erst 4 Wochen nach Ablauf del' Grippe, hat oft einen mehr akuten Charakter, 
insofern im Gegensatz zu den schleichenden Formen Hypopyon, gelatinoses 
Exsudat zusammen mit Pracipitaten vorkommen. 

Metastatische Ophthalmie ist ofters mit Influenza in Zusammenhang zu 
beobaehten und zwar sowohl bei leichter Grunderkrankung als aueh bei Ein· 
treten von Influenzapneumonie. Das klinische Bild del' nach Influenza VOl'· 
kommenden metastatischen OphthaJmie unterseheidet sieh nicht von den nach 
anderen Grundkrankheiten zu beobachtenden. Es seheint die eitrige Infektion 
des Auges im allgemeinen nicht dureh die Grippeerreger sondern durch andere 
Eiterbakterien hervorgerufen zu werden. 

Netzhauterkrankungen naeb Grippe sind selten. Wenn nach Grippe Glaukom 
auf tritt, so ist in del' Allgemeinerkrankung nur die Gelegenheitsursache zu 
sehen. Ebenfalls zu den selteneren V orkommnissen gehoren Eiterungen in 
del' Orbita und serose odeI' eitrige Tenonitis. 

Del' Sehnerv erkrankt nach Grippe nieht oft; es stellt sich eine Neuritis 
ein, meist in Form del' Papillitis, seltener retrobulbar. Die Prognose fiir die 
Wiederherstellung des Sebvermogens ist im allgemeinen gut, das Leiden pflegt 
2-3 Monate zu dauern. Ein Teil del' FiiIle von Neuritis nervi optici nach 
Grippe entsteht durch Fortleitung eines anderen die Grippe komplizierenden 
Prozesses (Meningitis, Otitis). Fiir viele, nach GROENOUW fUr die meisten Fiille 

t Siehe auch Pneumonie S. 217 und Bd. 4, S. 284 des Handbuches. 
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ist spezifische Toxinwirkung durch die Grippeerreger anzunehmen. DafiiI'spricht 
die Tatsache, daB nach Grippe Schadigungen des Nervensystems oft vorkommen. 
Sie betreffen allerdings vorwiegend die peripheren Nerven, es sei denn, daB die 
Encephalitis ohne weiteres als besondere Lokalisation des Grippeerregers anzu­
sehen iRt. 

'So gehoren Augenmuskelliihmungen zu den nicht allzu seltene~. Grippefolgen. 
Betroffen wird sowohl del' Oculomotorius in einzeInen odeI' allen Asten als auch 
del' Abducens, ebensokommt Akkommodationslahmung VOl'. 

Endlich gehOrE.lll N euralgien, meist des Nervus supraorbitalis, nicht zu den 
Seltenheiten. N ach GROENOUW und GREEFF ist ein haufiges Symptom des 
akuten Stadiums Schmerz in und hinter den Augen bei gleichzeitiger Schwere 
des Oberlides, Tranentraufeln, Lichtscheu und Schmerzen beim Nahesehen. 
Diese sind nicht einfache asthenopische Beschwerden, sie bestehen auch noch 
in del' Rekonvaleszenz und sind moglicherweise Myalgien del' auBeren Augen­
muskeln. 

2. Die Encephalitis lethargica. 1 

Die Encephalitis lethargica ist schon 1713 als Tiibinger Schlafkrankheit 
bezeichnet worden. Ende del' achtziger Jahre des vorigen Jahrhunderts wurde 
sie in Italien als Nona beschrieben, und in del' letzten Epidemie, die 1916 begann, 
wurden die ersten Falle von ECONOMO aus Wien bekannt gegeben. Von vorne­
herein ist dabei das Zusammentreffen mit Grippeepidemien auffallend und es 
fragt sich, wieweit die Encephalitis mit del' Grippe verwandt odeI' gar identisch 
ist. Die in Afrika endemische Schlafkrankheit hat natiirlich mit diesel' Ence­
phalitis nichts zu tun, sie ist eine Trypanosomenkrankheit (s. diesen Band S. 560). 
Die Ansichten iiber denZusammenhang mit del' Grippe lassen sich in zwei Gruppen 
teilen: die einen nehmen an, daB es sich bei del' Encephalitis lethargica urn eine 
besondereLokalisation del' Grippeerreger im Gehirn handele. Sie sprechen deshalb 
von Grippeencephalitis; die anderen abel' betrachten die Encephalitis lethargica 
als ein eigenes fiir sich bestehendes Krankheitsbild. Die erste Ansicht scheint 
jetzt die meisten Anhanger zu haben. Es sprechen fiir sie auch geschichtliche 
Daten (KAYSER-PETERSEN), welche zeigen, daB bis ins 16. Jahrhundert hinein 
Grippeepidemien zuriickverfolgt werden konnen, die mit dem Bilde del' Schlaf­
krankheit Hand in Hand gingen. Jedenfalls ist auch nach den jiingsten Arbeiten 
die Abgrenzung von Grippeencephalitis und Encephalitis epidemica nicht immer 
moglich (MEYERHOF). 

Es handelt sich bei del' Encephalitis epidemica urn eine Polioencephalitis 
(MAUTHNER). Neben del' Erkrankung del' grauen Hirnsubstanz kommen Schadi­
gungen des Riickenmarks und peripherer Nerven VOl', so daB das Krankheits­
bild ein sehr vielgestaltiges ist. Fieber ist nicht regelmaBig vorhanden; auf­
fallend sind die bei den meisten Fallen zu findende Schlafsucht, Kopfschmerz, 
und das sehr haufige Vorkommen von Augensymptomen, die so im Vorder­
grund stehen konnen, daB oft zuerst del' Augenarzt aufgesucht wird. 

Einen ungefahren Oberblick iiber die Beteiligung des Auges an dem Sym­
ptomenkomplex gibt folgendes Schema nach MORITZ (Abb. 8). 

Es ist anzunehmen, daB Augensymptome of tel' vorkommen, als sie beobachtet 
werden, da die Kranken' durch ihren Zustand nicht selbst auf die Storungen 
des Auges (Doppeltsehen, Akkommodationslahmung) aufmerksarn werden. So 
nimrnt CORDS die Mitbeteiligung des Auges unter Beriicksichtigung del' urnfang­
reichen Literatur mit 85-100% an. DaB abel' andererseits Augensymptorne 

1 Siehe auch die Darstellung in den BeitJagen von BEBE und KYRIELEIS (Bd.6 des 
Handbuches S. 193 und S. 712). 
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ausbleiben konnen, ist sieher naehgewiesen. Am ehesten fehlen sie bei der 
hyperkinetisehen Form, die mit Schlaflosigkeit einhergeht; es ist beobachtet 
worden, daB diese in die lethargisehe iibergeht, und daB sich erst dabei die 
Augensymptome einstellen. 

Charakteristiseh fUr die Storungen iat Fliichtigkeit der Symptome, schnelles 
Kommen und Verschwinden; die Lahmungen sind nicht Paralysen, sondern 
meist leichte Paresen. Es ist demnach die Prognose der Lahmungen im all­
gemeinen gut, selten bilden sie sich erst nach Monaten oder garnicht zuriick. 
Das ist so zu erklaren, daB es sich um voriibergehende Scbadigungen der Zellen 
handelt, die nicht deren Untergang berbeifiibren. Die Erkrankung der grauen 
Hirnsubstanz ist eine diffuse, so daB multiple Labmungen haufig sind. Fiir die 
Forschung iiber Hirnbahnen ist dadurch eine Schwierigkeit entstanden, so 
daB aus den Fallen von Encepha­
litis, die klinisch genau beobachtet 
waren und zur Autopsie kamen, fUr 
dieses Gebiet nicht die Erwartungen 
erfiillt sind. 

Die haufigste Beteiligung des 
Auges besteht im Auftreten von 
Ptosis. Sie fehlt bei den lethargi­
schen Formen fast nie. Freilich 
diirfte es sich nieht immer um Parese 
des Levator palpebrae superioris 
handeln. Es wird der paretischen 
Ptosis eine Schlafptosis und eine 
atonische Ptosis gegeniibergestellt: 
einerseits ist die Schlafrigkeit die Abb.8. (F. MORITZ: AUB Miiuchn. med. Wschr. 
Ursachefiirdas unvollstandige Heben 1920.) 

der Lider, andererseits beruht der 
Zustand auf Veranderung des Muskeltonus. Es handelt sich demnach bei 
diesen beiden Formen um StOrungen die oberhalb des Kerngebietes des Oculo­
motorius sitzen; der genaue Faserverlauf zum Heberzentrum ist nicht bekannt. 
Aus dem Gesagten ergibt sich, daB die Ptosis in den meisten Fallen inkomplet ist. 

Nicht selten bestehen ein Lidkrampf, Zwinkern und Blinzeln der Augen, sogar 
bei gleiehzeitig vorhandener Ptosis. Weiter iibertragt sich oft die myostatische 
Starre der Gesichtsmuskulatur auf die Lidmuskulatur (CORDS), wodurch ein 
eigentiimlich starrer Blick entsteht. Der Lidschlag wird seltener. "Nicht­
ansprechbarkeit der Muskeln auf die verschiedensten Reize beherrscht das Bild" 
(CORDS). 

Nachst der Ptosis finden sich auBerordentlich haufig Liihmungen der anderen 
iiufJeren Augenmuskeln. Die Reihenfolge der Haufigkeit ist naeh CORDS etwa 
so: Rectus medialis, Rectus lateralis, beide ein- und doppelseitig, dann die 
geraden Heber und endlich Obliquus superior und inferior. Oft ist dabei der 
Facialis mitbeteiligt, namentlich gleichzeitig mit dem Abducens. Totale Ophthal­
moplegien werden auch beobachtet. 

Die Diagnose der Augenmuskellahmungen stOBt leicht auf Schwierigkeiten, 
sei es, daB die benommenen Kranken die Doppelbilder nicht richtig angeben 
konnen, sei es, daB 'mehrere Nerven in verschiedenem Grade geschadigt sind, 
so daB der Funktionsausfall bei ungleicher Verteilung schwer erkennbar wird. 

Das Auftreten von Doppelbildern ist bei der Haufigkeit der Augenmuskel­
lahmungen ein gelaufiges Symptom, das sich meist schon in den ersten Stadien 
zeigt, so daB sie als Friihsymptom anzusehen sind. 
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Neben diesen Kernlahmungen sind solche des Nervenstamms sehr selten; 
wenn sie vorkommen, sollte genauer auf Lues gefahndet werden. 

Merkwiirdigerweise finden sich ofters Angaben liber monoculares Doppel­
sehen, fiir das aber kaum sichere Anhaltspunkte zu finden sind, vielleicht hangt 
es mit den gleich zu besprechenden Storungen der Akkommodation zusammen. 

Die inneren Augenmuskeln zeigen sehr oft Schadigungen. Die Pupillen weisen 
die mannigfaltigsten Veranderungen auf. Sie sind meist etwas eng und reagieren 
(deshalb) trage sowohl auf Licht als auch auf KOn1:ergenz. Eine Lahmung des 
Sphincter pupillae pflegt zu fehlen, was bei der sonstigen Beteiligung des Nervus 
oculomotorius auffallig ist. Starke Miosis soll ein prognostisch ungiinstiges 
Zeichen sein. Fehlen der Konvergenzreaktion wird beobachtet bei Lahmung 
der Musculi mediales. 

Echte reflektorische Starre der Pupillen ist wohl angetroffen worden, sie ist 
aber selten und kann langere Zeit fortbestehen. 

Fast so haufig wie die Ptosis diirfte auch Akkommodationsparese sein, die 
ebenfalls als Friihsymptom anzusprechen ist. Die Storung ist meist doppel­
seitig, auch hier liegen oft leichte Paresen, keine kompletten Lahmungen vor. 

Besonderes Interesse erwecken die Blicklahmungen, die nach CORDS in etwa 
der Halfte der FaIle nachzuweisen sein dUrften. Zur Blicklahmung gehort als 
typisches Symptom hinzu der Rucknystagmus, "paretischer Nystagmus" nach 
STERTZ, der denn auch stets vorhanden jst. Meist ist Hebung oder Senkung 
betroffen, oft beides zusammen, seltener besteht Ausfall der Seitenwendung. 
In einer Reihe von Fallen liegt sicher Nystagmus vor, der mit dem Vestibularis­
apparat in Beziehung steht. 

Wieweit bei der oft vorhandenen Konvergenzschwache eine Storung der 
Musculi mediales vorliegt oder eine solche im Konvergenzzentrum, ist nicht zu 
entscheiden. Noch unsicherer ist das Vorkommen von Divergenzlahmung, deren 
Existenz iiberhaupt fraglich ist: meist liegt Endzustand von doppelseitiger 
Abducensparese vor. 

Wertvoll ist die von CORDS auigestellte Reihenfolge der Augensymptome, 
geordnet nach ihrer Wichtigkeit fUr die Diagnose der Encephalitis. In die erste 
Reihe stellt er die Blickliihmungen mit Rucknystagmus, die bei anderen Leiden 
im allgemeinen selten sind, dann folgen Konvergenzlii.hmungen und Konvergenz­
starre der Pupillen, weiter Ptosis, Doppelsehen als Friihsymptom, Akkommo­
dationsparese, dann Storungen der Lichtreaktion und Ani sokorie , endlich ver­
schiedene Paresen auBerer Augenmuskeln und Rucknystagmus zur Seite. 

Aus all dem Gesagten erhellt, daB der Sitz der Lahmungen in das Kern­
gebiet zu verlegen ist. Dafiir sprechen auch die meisten anatomischen Unter­
suchungen. "Wiirde jemand ein die Seitenwande durchdringendes, fiir Kerne 
spezifisches Gift in den dritten Ventrikel gieBen, so daB es nach dem.,Riicken­
mark zu abfloBe, so waren alle Erscheinungen geklart" (BARTELS). NachBARTELS 
dringt das schadigende Gift vom Liquor cerebrospinalis aus in die Umgebung 
des Aquaeductus Sylvii ein und schadigt zuerst die oberflachlich gelegenen 
Kerne. Zu diesen ist der Akkommodationskern zu rechnen, wenn man als solchen 
den kleinzelligen EDINGER-WESTPHALSchen Kern ansieht. In der Tat ist die 
Haufigkeit der Akkommodationsparese bei Intaktheit des Sphincter pupillae 
auffallend. 

1m Gegensatz zu den genannten Storungen finden sich Erkrankungen am 
Sehnerven selten. Beschrieben wird Hyperamie der Papillen, Neuritis nervi 
optici; sogar Stauungspapille ist vereinzelt gefunden worden. Ebenso selten 
ist das Vorkommen von Gesichtsfeldeinschrankungen mit hemianopischem 
Charakter. Entsprechend der Schwere der Krankheit haben die Patienten 
optische Halluzinationen, doch gehoren diese Storungen nicht hierher. 
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Die Differentialdiagnose gegeniiber anderen Erkrankungen des Nerven­
systems kann unter Umstiinden schwierig sein, namentlich zu Beginn einer Epi­
demie. Gegen Kleinhirntumor ist das Fehlen einer Stauungspapille Zll verwerten, 
sowie die erhaltene Hornhautsensibilitiit, da der Trigeminus meist nicht miter­
krankt (BARTELS). Zu beachten ist weiter die auffiillige Schlafsucht. Zur Be­
grenzung gegen Meningitis ist die Lumbalpunktion von Bedeutung. Weiter 
ist nach BARTELS wichtig, daB nicht nur nach luetischen Stcirungen, sondern 
auch als Ausgang einer Encephalitis lethargica eine einseitige reflektorische 
Starre und Akkommodationsliihmung zUrUckbleiben kann. 

3. Die Bronchitis, Pneumonie; Keuchhusten. 
Bei den infektiosen Erkrankungen der Atmungsorgane kommt es selten zu 

einer direkten Ausbreitung der Infektion auf das Sehorgan. So ist metastatische 
Ophthalmie nach Pneumonie mit Pneumokokken nicht hiiufig. Vielleicht sind 
andere Storungen aber auf toxische Einfliisse der primiiren Erreger zuriick­
zufiihren. 

Bei Pneumonie tritt oft (nach GROENOUW in 25-30% der Fiille), bei Bron­
chitis seltener ein Herpes corneae auf, der nach Anstieg des Fiebers zu erscheinen 
pflegt. Er bleibt meist auf die Hornhaut beschriinkt, die zerfallenen Bliischen 
konnen das bekannte Bild der Keratitis dendritica bieten. Da die Lider frei 
zu bleiben pflegen, kann die Erkrankung nicht als ein Herpes zoster angesehen 
werden, es wird also der Sitz wohl nicht im Ganglion Gasseri liegen. HEINE 
fand dabei ofters erhohten Lumbaldruck, so daB er eine, vielleicht toxische 
meningeale Reizung als Bindeglied annimmt. Der Herpes pflegt nach W ochen 
zu heilen, Riickfiille kommen vor. Analog anzusehen ist die seltenere Keratitis 
punctata superficialis. 

Fiir den Keuchhusten ist charakteristisch, daB die bei den Hustenanfiillen 
auftretende starke venose Stauung gelegentlich zu Blutungen fiihrt. Am hiiufig­
sten zeigen sich solche in der Haut der Lider und der Bindehiiute. Die Kranken 
gewinnen dadurch ein ganz besonderes Aussehen, aus dem bei Kindern nicht 
selten die Diagnose Keuchhusten gestellt werden kann. Viel seltener als diese 
auBeren Blutungen sind solche in die Netzhaut, in die Orbita, in die Schiidel­
hohle mit ihren Folgen, so daB Erbl~ndungen durch Keuchhusten selten sind. 

Aber auch ohne daB es zu Blutaustritt aus den GefiiBen kommt, zeigt sich 
die venose Hyperiimie an den Augen durch Schwellung und dunkelblaue Ver­
fiirbung der Lider. 

DaB die bei den Hustenanfallen auftretende behinderte Atmung auf die 
Pupillen (erweiternd) wirkt, sei hier nur anhangsweise erwiihnt. 

4. Die Diphtherie. 
Die Diphtherie ist eine akute fieberhafte iibertragbare Infektionskrankheit, 

hervorgerufen durch den LOFFLERschen Diphtheriebacillus. Sie ist dadurch 
gekennzeichnet, daB am Ort der Infektion (Schleimhaut des Rachens, seltener 
Nase, Kehlkopf, noch seltener Conjunctiva) Pseudomembranen auftreten, und 
daB giftige Stoffwechselprodukte der Bakterien im BIute kreisen. Die toxischen 
Erkrankungen befallen die peripheren Nerven. 

Das Auge kann durch Diphtheriebacillen genau wie andere Organe auf beide 
eben angedeutete Arten erkranken: lokale Schleimhautdiphtherie der Con­
junctiva und Befallensein von postdiphtherischen Liihmungen. 
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Fiir die Besprechung der Bindehautdiphtherie 1 muB vorausgeschickt werden, 
daB man den atiologischen Begriff vom klinischen Bilde zu trennen hat. Denn 
es verhii.lt sich nicht so, daB jede mit Bildung von Pseudomembranen einher. 
gehende Entziindung durch Diphtheriebacillen erzeugt ist, und andererseits 
konnen Diphtheriebacillen Entziindungen erregen, denen der Charakter der 
Membranbildung abgeht. 

Das Wesen der "diphtherischen" Entziindung liegt darin, daB die Bakterien 
oder deren Gifte eine Schleimhauterkrankung hervorrufen, bei der es zu Fibrin. 
abscheidung schon unter der Oberflache kommt. An dieser bildet sich dann 
unter Nekrotisierung von Gewebe eine Membran, die durch Fortsatze in der 
Tiefe haftet, so daB sie schwer abziehbar ist, also eine Pseudomembran darstellt. 
Pseudomembranen bilden sich nun vorwiegend nach 1nfektionen mit Diphtherie. 
bacillen, aber auch sehr oft bei 1nfektion mit Streptokokken; gelegentlich kann 
auch eine Gonorrhoe der Bindehaut crouposen Charakter annehmen, seltener 
noch Entziindung durch andere Erreger wie Staphylo. und Streptokokken. 

-Aus diesen Griinden gehort zum Gesamtbild der Bindehautdiphtherie der 
genaue bakteriologische Nachweis der Bakterien. Die echten Diphtheriebacillen 
miissen als virulente Bakterien von der Gruppe der den Diphtheriebacillen 
ahnlichen Stabchen abgegrenzt werden. Als solche haben die harmlosen Pseudo· 
diphtheriebacillen und die Xerosebacillen zu gelten. Gerade diese letzten 
sind sehr haufige Schmarotzer der normalen Bindehaut. Es bedarf deshalb bei 
Untersuchung einer mit Bildung von Pseudomembranen erkrankten Bindehaut 
der Hinzuziehung des Kulturverfahrens und der V ornahme eines Virulenz· 
versuches. Denn die Xerosebacillen sind ungiftig fiir Kaninchen und Meer· 
schweinchen, und mit ihnen kann man nicht gegen Diphtherie immunisieren. 
Auch wirkt das Diphtherieantitoxin nicht auf Xerosebacillen ein (AxENFELD). 

1st schon an sich eine Conjunctivitis mit Pseudomembranen nicht haufig, 
so ist die echte Bindehantdiphtherie noch seltener. Meist wird die Bindehaut 
primar ergriffen, selten gesellt sie sich erst zu einer Rachendiphtherie hinzu. 
Befallen werden Kinder, meist zwischen dem zweiten und fiinften Lebens· 
jahr. Die Erkrankung ist gewohnlich doppelseitig. Das Krankheitsbild ist 
meist ein sehr schweres, groB ist die Gefahr der Hornhautkomplikation. Seit 
Einfiihrung des Diphtherieserums ist die Prognose besser geworden. Recht· 
zeitige Anwendung des Serums wird von den meisten Beobachtern als wirksam 
empfohlen. Die Ausheilung erfolgt unter Hinterlassung von Narben. 

In nicht seltenen Fallen kann eine Bindehautdiphtherie unter einem anderen 
leichteren Bilde verlaufen. Solche Falle mogen haufiger vorkommen als sie 
beachtet werden, da nur die genaue bakteriologische Diagnose sie erkennen laBt. 

AuBer dieser Bindehauterkrankung kommen direkte 1nfektionen mit Diph. 
theriebacillen selten vor: so an den Lidern, dem Tranensack (Fortleitung von 
der Nase her) und der Hornhaut; diese kann primar, ohne vorausgegangene Binde· 
hauterkrankung ergriffen werden. Auch hier soll das Diphtherieserum wirken. 

Die zweite Art der Schadigung durch Diphtheriebacillen ist die durch die von 
den Bakterien produzierte Toxine hervorgerufene. Genau genommen ist schon 
die bisher behandelte lokale Schadigung eine toxische. Es sind aber bei den 
Veranderungen der Schleimhaute die Bacillen selbst im Gewebe vorhanden, 
wahrend bei den rein toxischen Storungen - Toxinwirkung im engeren Sinne -
nur die von den Bakterien produzierten Gifte wirksam sind. Sie konnen deshalb 
fern vom Sitze der primaren Infektion irgendwo angreifen. Die freien 'foxine 
bewirken einerseits das Fieber, andererseits haben sie die Neigung und Fahigkeit, 

1 Siehe auch die Schilderung der Bindehautdiphtherie im Beitrage SCHIECK Bd. 4 
des Handbuches S. 34. 
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Lahmungen zu verursachen. Diese zeigen sich gewohnlich erst eine gewisse 
Zeit nach Ablauf der Erkrankung. Selten ist schon in den ersten Tagen das 
Auftreten von. "Friihlahmungen". Wahrscheinlich halten sich Diphtherie­
bacillen noch lange im Korper auf, besonders in der Lunge. Von hier aus wird 
das produzierte Toxin in die Blutbahn gebracht und kommt an die Nervenend­
apparate. Bei den Gaumensegellahmungen mag das Toxin direkt vom Infektions­
herd des Rachens stammen. Diese Auffassung ist durch Experimente gestiitzt. 
EHRLICH nimmt an, daB das Gift, welche die Spatlahmungen macht, nicht ganz 
identisch mit dem Toxin ist, er bezeichnet es alB Toxon, das eine Komponente 
des Toxins sei. 

Die postdiphtherischen Augenmuskelliihmungen betreffen vorwiegend den 
Akkommodationsmuskel, isoliert ohne Beteiligung der Pupille. Nicht so haUfig 
sind Lahmungen der auBeren Augenmuskeln. 

Der Kausalzusammenhang zwischen der iiberstandenen Diphtherie und der 
Lahmung ist meist nicht anzuzweifeln. Akkommodationslahmungen bei Kin­
dern kommen sonst kaum vor. Es braucht dabei die iiberstandene Diphtherie 
nicht besonders schwer verlaufen zu sein. Die Lahmungen sind bei manchen 
Epidemien haufiger als bei anderen, unabhangig von der Schwere der Erkrankung. 
Schleimhauterkrankungen unter dem Bilde der Diphtherie, aber durch andere 
Bakterien hervorgerufen, fiihren nie zu Spatlahmungen. 

Die Haufigkeit der Lahmungen iiberhaupt betragt nach einer einen Zeitraum 
von fiinf Jahren umfassenden Statistik aus dem RUDOLF-VIRCHOw-Kranken­
haus in Berlin 8%. Jedoch war der Prozentsatz vor Einfiihrung des Diphtherie­
serums erheblich hoher, namlich 20%. Das ist wichtig und spricht fUr die Wirk­
samkeit des Serums, auch wenn dieses gegen die einmal bestehende Lahmung 
wirkungslos ist. Je friiher das Serum angewandt wird, um so seltener entwickeln 
sich nach JOCHMANN schwere Lahmungszustande. 

Am meisten befallen wird die Muskulatur des Gaumensegels, auch geht diese 
Lahmung den anderen gewohnlich voran. Die Lahmung zeigt sich durch naselnde 
Sprache und dadurch, daB sich die Kinder verschlucken. Wahrend die Gaumen­
segellahmung etwa die Halfte aller postdiphtherischen Lahmungen ausmacht, 
stellt die Akkommodationslahmung etwa 15% der Lahmungen dar. Die Zahl 
mag etwas hoher sein, da kleine Kinder die Lahmung nicht merken und nichts 
angeben. Die Aufhebung der Akkommodation zeigt sich darin, daB die Kinder 
nicht lesen konnen, was (bei Emmewopie) nach Vorsetzen eines Konvexglases 
von 3-4 Dioptrien sofort gelingt. . 

Die Liihmung tritt durchschnittlich 3-4 Wochen nach Beginn der Er­
krankung auf, sie zeigt sich nicht plOtzlich, sondern ist erst nach einigen Tagen 
ganz deutlich. Der Grad der Lahmung ist verschieden; immer sind beide Augen 
betroffen. Nur selten zeigen sich PupillensWrungen. Interessant sind die Mit­
teilungen iiber gleichzeitiges Fehlen der Konvergenzreaktion, die ja als eine 
Mitbewegung angesehen wird. Das Verhalten der Pupillen ist differential­
diagnostisch wichtig, da bei anderen Lahmungen, . z. B. Wurst- und Fleisch­
vergiftungen die Pupillen mitgesWrt zu sein pflegen. 

Die Akkommodationslahmung heiIt gewohnlich im Veri auf von einigen 
W ochen, spatestens nach Monaten von selbst. Es bedarf deshalb keiner ~eiteren 
Behandlung, nur ist Oberwachung des Allgemeinzustandes, Hebung der Korper­
krafte anzustreben. SchWki,ndern, kann man eine Nahbrille geben, die die 
fehlende Akkommodation ersetzt, damit sie nicht allzulange vom Unterricht 
fern zu bleiben haben. Es soli sogar die Brille das Zuriickgehen der Uhmung 
beschleunigen (GROENOUW). DaB das Diphtherieserum 1;>ei bestehender Lahmung 
keinen EinfluB mehr hat, ist oben bereits gesagt (siehe auch ERGGELET, Akkom­
modation, Bd. 2 des Handbuches). 
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Gegenuber der Akkommodationslahmung treten solche der auBeren Augen­
muskeln sehr zuriick. Es kommen vor: Ptosis, Lahmungen des Musculus rectus 
lateralis 1, noch seltener die anderer auBerer Muskeln. Die Lahmungen konnen 
sehr fliichtig sein, wodurch sie an die bei Encephalitis epidemica auftretenden 
erinnern. Jedoch ist ihr Sitz nicht genau bekannt; fiir die Akkommodations­
lahmung diirfte er ins Kerngebiet zu verlegen sein. 
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VII. An bestimmte Organe gebundene und seltene 
Infektionen. 

i. Die Parotitis. 
Die Parotitis epidemica (Mumps, Ziegenpeter) tritt als akute epidemische 

Infektionskrankheit auf, vorwiegend bei jugendlichen Individuen. Der Erreger 
ist unbekannt. Es schwellen die Ohrspeicheldriisen, ofters auch die anderen 
Speicheldriisen an. Die Krankheit hinterlaBt eine spezifische Immunitat. Bei 
mannlichen Erwachsenen gesellt sich in etwa 30% der Falle eine meist einseitige 
Orchitis hinzu. Beim weiblichen Geschlecht sind als Analogon dazu Schwellungen 
der Ovarien, der Briiste wesentlich seltener. 

Hier und wieder kommt eineVergroBerung der Triinendriise hinzu; sie ist 
meist doppelseitig, tritt bald nach der Speicheldriisenschwellung auf und lii.Bt 
sich durch die unter dem obern auBeren Orbitalrande erkennbare Auftreibung 
leicht feststellen. Die Entziindung geht gewohnlich restlos zuriick; einmal ist 
Vereiterung beschrieben. 

Wieweit andere Leiden mit der Parotitis in ursachlichem Zusammenhang 
stehen, ist nicht zu entscheiden; so sind namentlich Entziindungen des Seh-

1 Nach HEINE in 10% der FaIle von Akkommodationsiahmung. 
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nerven, Augenmuskellahmungen, sogar Keratitis parenchymatosa 1 - diese 
mit guter Prognose (LUNDSGAARD) - und vor allem Iridocyclitiden gefunden 
worden. 

Seitdem HEERFORDT auf den Zusammenhang zwischen Parotitis und Uveitis 
hingewiesen hat, hat sich die Zahl der beobachteten Falle so vermehrt, daB mit 
Recht ein neues Krankheitsbild als Febris uveo-parotidea bezeichnet wird. Es 
handelt sich um eine doppelseitige Iridocyclitis mit Schwellung der Parotis 
und gleichzeitig sich einstellenden Lahmungen peripherer Nerven. Vielleicht 
scheint bei diesem Krankheitsbild eine atypische Form der Tuberkulose vor­
zuliegen (s. Bd. 5 dieses Handbuches, Beitrag Gn.BERT, S. 51). 

2. Die Aktinomykose (Streptotrichie)2. 
Der Actinomyces (Strahlenpilz) gebOrt zu den Trichomyceten. Er ist makro­

skopisch als hirsekorngroBes gelbliches Kornchen sichtbar, das mikroskopisch 
aus zahlreichen radiii.ren am Ende kolbig verdickten Faden besteht. Eintritts­
pforte fUr die Infektion ist der Mund und der Rachenraum, von wo aus alle 
Organe befallen werden konnen. 

Die Erkrankung ist bei Tieren, vorwiegend Rindern, haufiger als beirn 
Menschen und wird durch Pflanzenteile, nicht direkt durch die Tiere, iiber­
tragen. 

Die befallenen Organe reagieren innerhalb von etwa 4 W ochen mit Bildung 
von Entziindungsknoten, welche durch Zerfall zu AbsceBbildung neigen. 

Am Auge findet die typische Actinomycesinfektion nicht oft statt. Es werden 
die Lider ergriffen, sogar die Hornkaut kann in Ulcerationen den Pilz enthalten, 
wobei meist ein giinstiger Ausgang beobachtet wird. Aktinomykose der Orbita 
kommt vor, ganz selten auch eine solche des Augeninneren (Retina). 

Ein eigenartiges Bild bietet die Invasion der Pilze in die Tranenrohrchen. 
Meist wird das untere Rohrchen betroffen, ofters bei Frauen als bei MiLnnern. 
Es zeigt sich eine langsam zunehmende Schwellung der Gegend des ROhrchens, 
aus dem sich entweder ohne weiteres auf Druck oder nach Eroffnung durch 
Schnitt eine brockliche griinliche Masse entleert, die mit der Wand nicht ver­
bunden ist. Die entleerten Konkremente sind ofters verkalkt (s. auch Abb. 27 
auf S.407 irn Bd.3 dieses Handbuches; Beitrag MEISNER). Die erste genaue 
Beschreibung dieses typischen Krankheitbildes gab A. v. GRAEFE. 

DaB es sich bei diesen "Streptotrichien" nicht um den Actinomyces handelt, 
ist anzunehmen. Nach v. HERRENSCHWAND gehort der Actinomyces ebenso 
wie der Streptothrix zu den Trichomyceten (Haarpilzen); noch seltener wird der 
Leptothrix, der als Dritter in diese Gruppe gehort am Auge gefunden, so bei 
einer Conjunctivitis, die der PARINAUDSchen ahnlich ist (VERHOFF und LEMOINE). 

3. Die Lyssa 3. 

Die Tollwut (Lyssa) ist eine akute Wundinfektionskrankheit, die von Tieren 
(Hunden) mit dem Speichel auf den Menschen iibertragen wird. Als Erreger 
werden die NEGRISchen Korperchen angesehen, die auf jeden Fall besondere 
diagnostische Bedeutung haben. Zum Krankheitsherd wird nach erfolgter 

1 Die Keratitis parenchymatosa bei Parotitis ist im Beitrag SCHIECK Bd. 4 dieses 
Handbuches S. 323 beschrieben. 

a Die Erkrankungen der Hornhaut durch Ansiedlung von Pilzen ist von SCRIECK in 
Bd. 4 des Handbuchs S. 274 beschrieben. 

3 Siehe auch Beitrag KYRmLEIS in Bd. 6 des Handbuches S. 744. 
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1nfektion das Zentralnervensystem; die motorischen Ganglienzellen zeigen 
schwere Reizsymptome, namlich stark erhohte Erregbarkeit namentlich der 
Schling- und Atemmuskeln. Die Krankheit endet gewohnlich in einigen Tagen 
todlich. 

Das Auge beteiligt sich, sobald die infizierte Wunde sich am Auge befindet; 
es handelt sich in den meisten Fallen urn Bisse tollwiitiger Hunde. So kann 
das gebissene Lid die Eingangspforte sein, auch die Bindehaut. Als indirekte 
Symptome der Erkrankung werden berichtet Erweiterung der NetzhautgefaBe 
und Hyperamie des Sehnervenkopfs. Die Tranenabsonderung ist vermehrt. 
Die Erkrankten zeigen Photophobie, es kann durch grelles Licht ein Anfall 
ausgelost werden. 

DaB das Virus der Tollwut sehr diffusibel ist, zeigen Versuche am Auge: 
das Gift geht von der Hornhaut aus schnell bis in den Sehnerven und dringt sehr 
wahrscheinlich in aIle Teile des Auges ein. 

Die Therapie der ausgebrochenen Krankheit ist ziemlich aussichtslos, die 
infizierte Wunde muB so schnell als moglich geatzt oder ausgebrannt werden. 
Prophylaktisch und wohl auch im 1nkubationsstadium ist die PASTEuRSche 
1mpfung von hervorragendem Wert. 

4. Der Tetanus. 
Auch der Tetanus (Starrkrampf) ist eine bakterielle Wundinfektionskrankheit, 

die im Zentralnervensystem ihren Sitz hat; es erkranken die motorischen Gan­
glienzellen im Gehirn und Riickenmark, wodurch eine gesteigerte Erregbarkeit 
und tonische Krampfe entstehen. Die Ursache ist der TetanusbaciIlus, der wie 
der Diphtheriebacillus ein Toxin produziert, das im Organismus frei zur Wirkung 
kommt. Der Bacillus gedeiht am besten anaerob; er wird am haufigsten durch 
Gegenstande, die mit dem Erdboden in Beriihrung waren, namentlich Holz­
splitter in Wunden iibertragen; die Anwesenheit anderer Bakterien begiinstigt 
das Wachstum der Tetanusbacillen, da sie den Sauerstoff an sich ziehen. Der 
Tetanusbacillus bildet Sporen. Der Nachweis der Bacillen wird am besten durch 
fibertragung auf Tiere erbracht. Die Tiefe der Wunde hat keinen EinfluB. 
Die allgemeinen Symptome zeigen sich friihestens 4 Tage, spatestens 10 W ochen 
nach der Verletzung. 

So wie die Korpermuskulatur - zuerst gewohnlich die Kaumuskeln, dann 
die Nackenmuskeln und die des Gesichts - in Krampf geraten, konnen auch 
Krampf des Musculus orbicularis oculi, des Levator palpebrae sup. auftreten; 
seltener ist Krampf der auBeren Bulbusmuskeln. Hingegen werden ofters Augen­
muskellahmungen bei Tetanus beobachtet. Es ist dabei darauf zu achten, ob 
nicht eine Kontraktur des Antagonisten statt einer Lahmung vorliegt (SALus). 

Verletzungen des Auges und seiner Umgebung konnen den Bacillen als Ein­
trittspforte dienen: Heugabeln, Glassplitter, Peitschenschlag usw. auch Star­
operation. Die Schadigung des Auges ist eine schwere, oft kommt es zur Ver­
eiterung. Auch sympathische Ophthalmie ist beobachtet worden. 

5. Die Meningitis!. 
Unter den verschiedenen Formen der Meningitis nimmt die epidemische 

Meningitis cerebrospirw,lis (iibertragbare Genickstarre) einen besonderen Platz 
ein. 1hr Erreger ist der Meningococcus (Diplococcus intracellularis WEICHSEL­
BAUM); ·er gelangt auf dem Wege iiber die Atmungsorgane in den Korper. Das 

1 Siehe auch die Beitrage von WOHLWILL in Bd. 6 des Handbuches S. 19, BING­
FRANCESCHETTI Bd. 6 S. 145 und KYRIELEIS Bd. 6 S. 706. 
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bekannte Krankheitsbild lii.l3t oft eine Beteiligung der Augen erkennen. Nach 
GOPPERT (Handbuch von MOHR und STAEHLIN) werden in 50% der Falle Augen­
stOrungen wahrgenommen. Ala fliichtiges Symptom beschreibt er Pupillen­
differenz und trage Reaktion, im Endstadium trage oder nicht reagierende 
Pupillen und sparlichen Lidschlag; selten ist Nystagmus. Haufiger, etwa in 
8-16% der Falle stellt sich Neuritis nervi optici ein, die eine gute Prognose 
hat. Ungiinstiger zu beurteilen ist das Eintreten einer metastatischen Oph­
thalmie (v-gl. S. 207), welche in 4-5% der Falle beobachtet wird. Nach GOPPERT 
ist sie meist einseitig. Augenmuskelliikmungen werden nach GOPPERT in 20 bis 
250/ 0 der Falle, nach HEINE in 11% gesehen, gehoren also zu den haufigeren 
Symptomen; daB der Nervus abducens in erster Linie betroffen wird, dann 
der Nervus oculomotorius und trochlearis steht mit den Beobachtungen von 
Augenmuskellii.hmungen auch anderer Atiologie in Einklang, ist also nicht 
charakteristisch fiir die bei Meningitis auftretenden Lahmungen. Seltener sind 
Ophthalmoplegia totalis und Blicklii.hmungen. 

An Bedeutung diesen schweren Komplikationen gegeniiber stehen Verande­
rungen des vorderen Augenabschnittes zuriick: ROtung der Conjunctiva, seltener 
Entziindung. Hornhautveranderungen werden natiirlich gesehen, wenn durch 
Lagophthalmus Austrocknungserscheinungen hinzutreten. 

Die anderen Formen der Erkrankungen der Hirnhaute bieten naturgemaB 
durch tJbergreifen auf das Auge ebenfalls groBe Gefahr. Kommt es zur Sinus­
thrombose, so beteiligt sich bei der septischen Form der Sehnerv in 20% der 
Falle (Neuritis nervi optici, Stauungspapille, spater Atrophie) jedoch bei otiti­
scher Herkunft in 50%; noch haufiger ist der Exophthalmus, der nach HEINE 
bei 75% der Falle eintritt. 

6_ Die WEILsche Krankheit. 
Die WEILacke Krankkeit ist eine Spirochatenkrankheit (UHLENHUTH und 

FROMME), die mit Fieber und Ikterus einhergeht und im aUgemeinen gutartig 
ist. Nach WILL erfolgte die Infektion bei einigen in Hamburg beobachteten 
Fallen durch beim Schwimmen verschlucktes Wasser, das durch Rattenurin 
verunreinigt war; Erreger war die Spirochaeta icterogenes. 

AuBer der ikterischen Verfarbung der Bindehaut kommen Bindehautentziin­
dungen und Blutungen vor; HERTEL beobachtete Beteiligung der Uvea, die 
klinisch nicht in die Erscheinung trat und erst anatomisch festgestellt wurde. 
Er konnte mit infektiosem Material bei Meerschweinchen vom Korper aus spezi­
fische Augenentziindungen auslOsen, unter Nachweis der Spirochaeta im Binde­
hautsekret. Iritis und Neuritis nervi optici sah WILL. 

7. Febris recurrens. 
Das Riickfallfieber ist eine akut mit Fieber einsetzende Infektionskrankheit, 

bei der sich die Fieberanfalle nach einigen Tagen wiederholen. Erreger ist eine 
von OBERMEIER 1868 entdeckte Spirille. 

Nach tJberstehen der Krankheit kommt es ofters zu einer meist einseitigen 
Iridocyclitis, die akut und chronisch auftreten kann und vielfach mit Bildung 
von Glaskorpertriibungen einhergeht; auch beteiligt sich die Aderhaut nicht 
selten an der Erkrankung, so daB es sich um das Bild einer Uveitis handelt. 
Sie zeichnet sich durch eine verhaltnismaBig gute Prognose aus; oft heilt das 
Leiden vollkommen aus, doch scheint der Verlauf von der Schwere der Epidemie 
abzuhangen. Die Uveitis entwickelt sich meist erst, wenn das Grundleiden ab­
geklungen ist, also nach dem letzten Anfall, sehr selten wahrend des Fiebers. 
Manner werden haufiger ala Frauen ergriffen. 
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Nach GROENOUW sind die Ursache der Uveitis nicht die Spirochate, die 
ja nach dem letzten Anfall nicht mehr im Blute sich findet, sondern Toxine, 
welche vom Ciliarkorper ausgeschieden werden. 

Besondere Bedeutung hat die Erkrankung, seit sie zur Heilung der Paralyse 
kiinstlich erzeugt wird. LOHLEIN hat als erster 3 FaIle von progressiver Paralyse 
mitteilen konnen, bei denen nach Impfung mit Recurrensspirochaeta DUTTON! 
Augenmetastasen auftraten. Es fand sich in allen Fallen Uveitis mit Glaskorper­
triibung, zweimal auch voriibergehende Beteiligung des Sehnerven. Atypisch 
im Vergleich mit den friiher beobachteten Spontanerkrankungen war, daB die 
Augenkomplikation schon wahrend des Fiebers oder bald nach dem letzten 
Fieberanfall sich zeigte. Der Ausgang war gutartig, so daB LOHLEIN in der 
eintretenden Augenerkrankung keine Gegenanzeige gegen die Recurrenstherapie 
erblickt. 

Reichliches kasuistisches Material stammt von russischen Beobachtern. 
Die Behandlung der Uveitis bei Febris recurrens braucht von der iiblichen 

symptomatischen nicht abzuweichen; innere Mittel sind meist nicht erforderlich. 

Das W olhynische Fieber, auch Fiinftagefieber genannt, hat mit dem Riick­
fallfieber klinische Ahnlichkeit. Es ist zuerst von HIS und WERNER im Kriege 
1915-1916 beobachtet worden. Die Krankheit wird durch Lause iibertragen, 
Erreger ist wahrscheinlich die Rickettsia wohlhynica (JUNGMANN). Eine Be­
teiligung der Augen, die auf Lokalisation der Erreger schlieBen lieBe, ist nicht 
bekannt geworden. Jedoch schildern verschiedene Autoren als charakteristisches 
Symptom Schmerzen der Stirn- und Augengegend, dumpfen Druck in den 
Augenhohlen und in der Stirngegend; wahrend des Fiebers besteht eine leichte 
Conjunctivitis. 

8. Der Typhus exanthematicus (Fleckfieber). 
Das Fleckfieber tritt als kontagiOse akute Infektionskrankheit meist epide­

misch auf, es hat einen typischen Fieberverlauf und einen charakteristischen 
HautausscWag und geht mit schweren cerebralen Storungen einher. Wegen 
dieser letzteren ist der Name Typhus entstanden; sonst besteht aber keine Ver­
wandtschaft mit dem Typhus abdominalis. 

Begiiustigt werden die Epidemien durch VernacWassigung der hygienischen 
Forderungen, so daB im Kriege und bei Hungersnot die Krankheit um sich zu 
greifen pflegt. 1m Weltkriege wurden in RuBland viele Falle beobachtet. 

Der Erreger ist unbekannt, wahrscheinlich wird er durch Ungeziefer iiber­
tragen. Differentialdiagnostisch ist vor aHem gegen Masern das FeWen der 
KOPLIKschen Flecken zu betonen (siehe Abb. I, S. 181). 

An den Augen bemerkt man bei den Kranken regelmaBig eine H yperiimie 
der Conjunctiva bulbi, manchmal auch Blutungen der Bindehaut und der Lider. 
ZLOCISTI sah roseolaahnliche Flecken an den tJbergangsfalten. Auch Blutungen 
der Netzhaut kommen vor. A. GUTMANN beschrieb Erkrankung der Arteria 
centralis retinae, die eine vom Endothel ausgehende Infiltration darbot. Netz­
hautblutungen sind von BRAUNSTEIN ofters gesehen, ebenso Augenmuskel­
lahmungen zentraler Herkunft. 

Neben selteneren Augenkomplikationen wie Keratitis, retrobulbarer AbsceB, 
Thrombophlebitis der Lider (SCHEFFER) scheint Neuritis nervi optici ofters nach 
Fleckfieber aufzutreten, sei es, daB die Entziiudung vom Gehirn fortgeleitet 
ist, sei es als direkter infektiOser Vorgang. Ausgang der Neuritis ist nach SCHIELE 
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meist temporale Abblassung der Sehnervenscheibe, selten Heilung. Dabei fand 
er das bei temporaler Abblassung typische zentrale Skotom und histologisch 
interstitielle Neuritis und anscheinend toxische Beeinflussung der Ganglienzellen 
und Achsenzylinder der Sehnervenfasern. SCHIELE beobachtete weiter ala erster 
eine parenchymaWse plastische Iritis chronica. ARclrANGELSKI beurteilt die 
Prognose der auch von ihm sehr hii.ufig bei Fleckfieber gefundenen Neuritis 
optica giinstiger. 

9. Die Pest. 
Bei der Pest beteiligt sich das Auge in etwa 3-4% der Fii.lle, abgesehen 

davon, daB eine Riitung der Conjunctiva bulbi zur Regel gehiirt. Sekretion 
von seiten der Bindehaut pflegt ebenso wie sonstige Entziindungserscheinungen 
zu fehlen. 

An den Augen kommen vor: Bindekautpusteln, welche Pestbacillen ent­
halten, Hornko/uigesckwiLre, Erkrankungen der Uvea, alB Nachkrankheiten 
A'III}enmUBkelliikmungen. Die durch die Pestbacillen hervorgerufenen Ent­
ziindungen am Auge geben eine schlechte Prognose, soweit die Kranken iiber-
haupt am Leben bleiben. . 

Das Auge kann die Eingangspforte fiir die Infektion mit Pestbacillen sein, 
was nicht nur im Tierexperiment erwiesen, sondern auch gelegeIitlich am 
Menschen zu beobachten ist. 
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10. Vom Auge ausgebende Infektionen des Korpers. 
Das Auge und seine Umgebung kann selbstverstandlich die Eingangspforte 

ffu: Infektionen des Korpers sein. So kommt es vor, daB bei Gonoblennorrhoe 
der Neugeborenen die Gonokokken in die Blutbahn gelangen und zu Metastasen, 
z. B. in den Gelenken Veranlassung geben, wo sie bakteriologisch festgestellt 
werden· konnen. Bei Influenza besteht die Moglichkeit, daB die Erreger von der 
Bindehaut aus einwandern (vgl. S. 211); mit Sicherheit ist das Analoge bei der 
Pest beobachtet (S. 225). Ganz piausibelist die Annahme, daB bei Verletzungen 
das Auge die Eintrittspforte von Infektionskeimen sein kann (S. 205); in diesem 
Sinne rechnen zu den Verletzungen auch die Operationen. Von der Oberlegung 
ausgehend, daB im infizierten Auge virulente Keime sich angesiedelt haben, 
ist bei Herausnahme eines Auges die Fortschleppung von Keimen in den Korper, 
die in erster Linie Gefahr der Meningitis bringt, zu verhiiten. Es ist deshalb 
bei schwer eitrigen Augenerkrankungen die Exenteration des Bulbus vorzu­
nehmen, weil bei der Enucleation die Moglichkeit besteht, daB Eitererreger 
an den Sehnervenscheiden entiang an die Hirnhii.ute geraten. 

Aus dieser kurzen Zusammenstellung ist zu ersehen, daB Infektionen des 
Gesamtorganismus, die vom Auge ausgehen, zwar prinzipiell moglich aber 
immerhin selten sind. Es ist auch nicht wahrscheinlich, daB Infektionen, die 
sich im Auge abspielen, irgend einen EinfluB auf den Organismus ausiiben, der 
von Bedeutung ist. IGEBSHEIMER hat wohl ala erster auf Temperatursteigerungen 
geachtet, die bei Augeninfektionen sich abspielen. KATHE Fuss und A. BRUCKNER 
haben die Beeinflussung des Blutbildes nachgewiesen. 
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Ober8icht 'ii.ber die regelmafJigen und hiiu/igeren Beziehungen de,. In/e1ctWn8krankheiten 
(a'U88ChliefJlich Tuherku108e und 8yphilia) zum 8ihorgan. 

Krankheit Seite Erreger I Inkubation Beteiligung des Auges 

Aktinomykose 221 Irj-Y~ ! Selten, Mufiger bei Tieren -
I ~ CD Streptothrix - Streptothrichie der Tranen-

I .... ~ rohrchen (Pilzkonkremente) 
I E:i a Leptothrix - sahr selten 

Aleppobeule Leishmania tropica I - Lider, Hornhaut 
Ankylostomiasis 
s. Wurmkrank- I 

heiten 189 - - -
Beri-Beri unbekannt - Augenmuskellii.hmungen, Neu-

Bilharziakrank- I 
ritis nervi optici 

heit . Distoma haematob. - Iritis, Netzhautblutungen 
Bac. tularensis. Bac. tularensis (B. - Conjunctivitis, ahnlich Pari-

pseudotuberculosis naud 
rodentium) 

Cholera. 188 Cholerabaci1len 1-2-4Tage Austrockn~erscheinungen 
Denguefieber unbekannt 1 - seten 
Diphtherie 217 Diphtheriebacillen 2-7 Tage Diphtherie der Conjunct&., 

Keratitis, postdiphtherische 

Eohinococcus s. 
Akkommodationslahmung 

Wurmkrank-
heiten . 189 - - -

Encephalitis . 214 unbekannt I - Friihsymptom Doppelsahen, 
Ptosis, Blicklii.hmungen mit Ny-
stagmus. Beteiligung des Auges 

Erysipel. ... 195 Strettokokken 
in nahezu 100% 

- LidOdem_ Orbita. Nerv. OpticuB 
Febris recurrens 223 Spiroc . Obermeier - Iridocyclitis, GlaskOrpertrii-

bungen 
Filaria s. Wurm-
krankheiten 189 - - -

GesichteMem 
(ODUCLO-
WATKA) - - LidOdem, Exophthalmus 

Gonorrhoe. 199 Gonokokken - Ektogen Gonoblennorrhoe; en-

Influenza 
rrogen Conjunctivitis, Iritis 

211 unbekannt 1-3 Tage Hyperamie der Conjunctiva 

Impetigo 
Herpes comeae. Iritis 

199 Staphy lokokken - Conjunctivitis, Keratitis 
Streptokokken 

Keuchhusten 277 wahrscheinlich Baa. 5--6 Tage Stauungserscheinungen, BIu-
Bordet-Gengou tungen der Lider, der Con-

junctiva, seltener der Retina 
Leishmauiosis Leishmauia Dono- - Lidschwellungen. illcerationen, 

vani Xerosis, Keratomalacie, Reti-
uitis 

Lepra. 196 Leprabacillen - Vom Lid und vom vorderen 
Augenabschuitt fortBChreitende 
Ausbreitung der Bacilleninva-
sion. Bis 30% Erblindungen 

Lyssa. 221 unbekannt (NEGRI- 14-60 Tage Bisse, die die Augengegend be-
sohe Korperchen 1) treffen (Photophobie) 

Malaria. 203 Plasmodien 12 Tage Hyperamie der Conjunctiva 
Herpes com. Supraorbit.-Neu-

ralgie 
Maltafieber 180 Micrococcus meli- - Neuritis nervi optici, GefaB-

tensis (Bruce) storungen 
Masem . 180 unbekannt 9-10 Tage Conjunctivitis regelmaBig, 

I I N achkrankheiten: Keratitis 

15* 
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Krankheit I Seite I Erreger I Inkubation Beteiligung des Auges 

I I I 
Maul- u.Kla.uen-

I I seuche. 199 unbekannt - Blii.Schen auf der Conjunctiva 
Milzbrand .. 198 I Milzbrandbacillen - Karbunkel, Odem der Lidl'l" 
Oxyuriasis s. 

I -
Wurmkrank· 
heiten 189 - -

Parotitis 220 unbekannt 14--25 Tage Tranendriisenschwellung gele-
I gentlioh. Febris uveo-parotidea 

Pedioulosis 198 Pediculi - Phthirii an den Cllien 
Pest 225 I Pestbacillen - Pusteln der Conjunctiva, Ulcus , corneae, Uveitis, Lahmungen 
Pneumonie. 217 Pneumokokken (1) - Herpes corneae, metastatische 

Ophthalmie u. Neuritis nervi 
optici, selten 

Pocken 182 GUABNElUSche 10-14 Tage Lidpusteln, LidOdem, Ciliarrei-
Korperchen t zung, Keratitis,. Iritis; Blind-

heit vor Impfung 30%, naoh 
Impfung 2% (Preu.6en) 

Poliomyelitis an-
.. g)oboid bodys" 12 Tage Experimentell bei Affen Oculo-terior .... I 

I 

FLECHSNER- motoriuslahmung 
NOGUOHI (1) 

Rheumatismus . 193 unbekannt - Initiale Conjunctivitis, Iritis, 

I 

Iridocyclitis 
Rotz 199 Rotzbacillen - Lid, Bindehaut, Tranensack, 

Orbita 
Ruhr 189 180) Bac. dysentericus 2-7 Tage Conjunctivitis, Iritis 

(SHIGA.-KRUSE) 
b) Amoben einige Tage Iritis 

bis Wochen 
Scharlach 181 unbekannt 1-9 Tage (Conjunctivitis pflegt zu feWen) 
Scabies 198 Acarus scabiei - Blepharitis (selten) 
Septische Er- verschiedene - Retinitis seption metastatische 
krankungen . 205 Stre::O~en Ophthalmie 

Tetanus . 222 Tetanusbacillen 6--14 Tage Infizierte Augenverletzungen 
Trichinose s. 
Wurmkrank-
heiten . 189 - - -

Typhus abdom. 187 Typhusba.cillen 7-21 Tage Hyperamie der Conjunctiva, 
Typhus exan-

unbekannt thematicus . 224 12-14 Tage HyperaIllie der Conjunctiva 
N etzhautblutungen 

WBILsche 
Krankheit 223 Spirochaeta ictero- 7 bis 10 Icterus conj. Conjunctivitis, 

genes bis 20 Tage Uveitis 
Wurmkrank-
heiten (Darm-
parasiten) 189 Cysticerken - G1askorper, subretinal, auch 

Vorderkammer 
Echinokokken - Augenhohle, Lid, nicht im Auge 

Trichinen - au.6ere Augenmuskeln 
Filarien - Subkonjunktival, Orbita, selten 

Ankylostomum du-
G1askOrper 

-- Netzhautblutungen 
odenale 

Oxyuris vermicu- - Fliichtiges Odem der Lider und 
laris der Conjunctiva 

Zysticercus s. 
I Wurmkrank-
I heiten . - - - I -
1 



Augenveranderungen bei Intoxikationen. 
Von 

C. H. SATTLER-Konigsberg i. Pro 

Mit 9 Abbildungen. 

Einleitung. 
Die auf das Auge giftig wirkenden Stoffe fiir eine iibersichtliche Darstellung 

in befriedigender Weise anzuordnen, ist kaum moglich. Immerhin scheint mir 
die folgende Einteilung nach der Art der Giftwirkung aufs Auge trotz der auch 
dabei vorhandenen Mangel noch am zweckmaJ3igsten. 

Allgemeine Vbersicht. In der vorliegenden Bearbeitung sind, wie aus der 
Inhaltsiibersicht zu entnehmen ist, zunachst die durch Giftwirkung auf NetzJw.nt 
urul Sehnerv hervorgerufenen Amblyopien - angeordnet nach der Art der Funk­
tionsstorung und der bestehenden objektiven Veranderungen - besprochen. 
Daran rellien sich die durch Giftwirkung auf das Gehirn bedingten Sehstorungen 
und das durch Gifte ausgelOste Farbensehen. Es folgt die Erorterung der Gifte, 
die LinsentrUbungen herbeifuhren, die aUf die inneren oder aufJeren Augenmttskeln 
einwirken, Lider, Bindehaut urul Hornhaut 8chiidigen urul Exophthalmtts hervor­
rufen. Alsdann finden die Autointoxikationen und einige weniger wichtige, zum 
Teil nicht genau erforschte Vergiftungen des Auges ihre Besprechung. Den 
SchluB bilden einige zusammenfassende Bemerkungen iiber die Pathogenese der 
Intoxikationsamblyopien urul uber ihre Therapie. 

Vnter den Vergiftungen des Auges sind am wichtigsten die Giftschadigungen 
der Netzhaut und des Sehnerven. Diese entstehen gewohnlich durch Stoffe, die 
auch auf das Zentralnervensystem (unter Vmstanden auch auf das Gehororgan) 
giftig wirken, die peripheren Nerven aber meist verschonen. Es ist dies dadurch 
zu erklaren, daB entwicklungsgeschichtlich und anatomisch der Sehnerv einem 
Markfaserzug des Gehirns und die Netzhautganglienzellen den Gehirnganglien­
zellen entsprechen, im Gegensatz zu den iibrigen zentripetalen Nerven. 

Die folgende Tabelle soil einen kurzen "Oberblick iiber die wichtigsten 
Intoxikationsamblyopien geben. 

A. Die durch Giftwil'kung auf Netzhaut und Sehnerv 
hervorgerufenen Sehstorungen. 

I. Das zentrale Skotom. 
a) Die akut auftretende Amblyopie mit zentralem Skotom nnd Entwicklnng 

von Sehnervenatrophie. 
Methylalkohol (Holzgeist, CHaOH) 1. 

Kasnistik nnd Verlanf der Vergiftung. Erst zu Anfang dieses Jahrhunderts 
ist die allgemeine Aufmerksamkeit auf die Gefahrlichkeit des Methylalkohols 

1 Vgl. dieses Handbuch, Bd. 5, S. 720--722. 
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V"bersicht iiber die 

I 
akut oder Amblyopie oder Papillomaculares Skotom I 
chronisch Amaurose oder periphere Einengung 

I 

Methylalkohol akut Amaurose oder 
Amblyopie 

papillomaculares 
Skotom 

Alkohol, Tabak, chronisch Amblyopie, niemals papillomaculares 
Schwefelkohlen- Amaurose Skotom 

stoff, Thyreoidin, 
Jodoform, 

Bromural, Adalin 

Arsen chronisch Amblyopie (1) papillomaculares Skotom 
(1) 

Atoxyl, akut Amaurose oder konzentrisch-periphere 
.Arsacetin Amblyopie Eine~, kein zentrales 

kotom 

Chinin, Optochin, akut Amaurose oder periphere konzentriBche 
Eucupin Amblyopie Einengung 

Extra.ctum Filicis, Amaurose oder periphere konzentrische 
Cortex Granati Amblyopie Einengung 

Secale comutum I 1. akut VOriibe~ehende Amau-
rose er Amblyopie 

2. chronisch 

I 
1. akut zentral bedingte Amau-

Blei rose oder Amblyopie 

2. chronisch Amblyopie 8!riphere Einengung, 
sa tener zentrales Skotom 

Anilin, chronisch Amblyopie papiIlomaculares 
Dinitrobenzol Skotom 

I 
akut Amaurose oder Septojod (l'REGL- zentrales Skotom, auch 

sche Losung) Amblyopie periphere Eineugung 

Kohlenoxyd akut zentral bedingte zuweilen 
Amaurose Hemianopsie 

Salicylsii.ure akut zentral bedingte zuweilen 
Amaurosa Hemia.nopsie 
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In toxika tionsam blyopien. 

Augenhintergrund Ausgang Pathologisohe Anatomie 
Sonstige 
Augen-

symptome 

anfangs negativer Befund keine wesentliohe Degeneration der Netz-
oder ger~e Verwasohen- Besserung hautnervenzelIen und des 
heit der apille, spater Nervus optious 

beids. temporal Optious-
atrophie 

anfangs negativer Befund Besserung Sohwund der Netzhaut-
oder geringe Rotung und ga~lienzelIen und des 
Verwa.schenheit der Pa- pa.p' oma.cula.ren Sehner-
pille, spater temporale venbiinde~, sekundii.re 

Abblassung Gliawuoherung 

Neuritis nervi optioi (1) Besserung Degenera.tion der Netz- Bindehaut-
hautga.nglienzellen entziindung 

anfangs normal, spater Amaurose, meist Degenera.tion in Netzha.ut 
Optiousa.trophie bleibend und Sehnerv 

Verengerung der Retinal- weitgehende Degenera.tion der Netz-
gefalle, Isohii.mie, spa ter Besserung ha.utga.nglienzellen, N etz-

Optiousatrophie ha.utgefallveranderungen 

dasselbe nur geringe 
Besserung 

Degeneration der Netz-
hautga.nglienzellen, Netz-
hautgefallveranderungen 

Verenge~ der Retina.- Besserung 
ge aile 

Ka.tara.kt 

oft o. B. meist vOllige Encephaloma.la.cia. fusoa 
WiederhersteUung 

meist Neuroretinitis, spa- Besserung Degenera.tive Netzhaut- Augenmuskel-
ter oft neuritische Atro- und Sehnervenverande- lahmungen 
phie, Netzha.utgefallver- rungen_ Gefallsklerose 

anderungen 

Versohleierung der Pa.pille" 
Stauung der Netzha.ut- : 

Besserung Netzha.utga.nglienzellen-
degenera.tion 

venen, Netzha.utblutungen l 

Verschleierung der Netz-
I 

weitgehende akuter Zerfall der Neuro-
haut. Spater Pigment- Besserung epithelsohioht und des 

verstreuung, Verengerung Pigmentepithe~ 
der Netzha.utgefalle , 

I 

meist o. B. I meist Gehirnblutungen, 
Wiederherstellung Erweiohungsherde 

meist o. B. meist 
Wiederherstellung 
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gelenkt worden, in Deutschland durch die bekannte, anfangs unerklarlich 
erscheinende durch Methylschnaps bedingte Massenerkrankung von 130 Menschen 
im Berliner Asyl fiir Obdachlose zu Weihnachten 1911. Die Zahl der Methyl­
alkoholvergiftungen steigt besonders dann, wenn Alkoholverbote erlassen werden, 
wie z. B. in New York, wo 1918 52 FaIle (HUBBARD) und in Warschau, wo in 
den ersten 5 Kriegsmonaten 1914 110 FaIle zur Beobachtung gekommen sind 
(GOLDFLAM). 

1m Gegensatz zu der chronisch verlaufenden Athylalkoholamblyopie ver­
lauft die M ethylalkoholvergiftung in der Regel akut. 

Die Vergiftung erfoIgt gewohnlich durch den GenufJ von Branntweingemischen, 
die erheblichere Mengen des gutschmeckenden MethylalkohoIs enthalten. Auch 
die in Amerika nach Trinken von Jamaika-Ingwerlikor in groBerer Zahl beob­
achteten Erblindungen sind auf den MethylalkohoI und nicht, wie mehrfach 
angenommen wurde, auf das atherische IngwerOI zuriickzufiihren. 

Als niedrigste zur Erblindung fiihrende Dosis wird mehrfach 7-10 ccm 
Methylalkohol angegeben. Meistens diirfte es sich um 20-100 ccm handeln. 
Die Hohe der toxischen Dosis hiingt nicht nur von der individuellen Empfind­
lichkeit, sondern auch davon ab, ob der GenuB bei vollem oder leerem Magen 
erfolgte, ob der Patient bald nach dem GenuB des Giftes erbrochen hat, und 
ob der HoIzgeist gereinigt oder roh war. 

Wenn FRANOESCHI angeblich 3/4 Jahre hindurch tiglich 32,2 g reinen Methylalkohol 
eingenommen hat, ohne zu erkrankell, so liBt sich dies nur auf eine besondere Unempfind­
lichkeit zuriickfiihren. 

Nach einer Mitteilung HmSOHBERG8 konnten einige Patienten nach dem Mittagessen 
Methylalkohol ohne schidliche Folgen zu sich nehmen, wihrend andere, die das Gift bei 
leerem Magen genossen hatten, dauernd erblindeten. 

Von 4 selbst beobachteten Personen, die gleichzeitig etwa dieselben Mengen (9 zur 
Hilfte mit Wasser verdiinnte Schnapsgliser) Methylalkohol getrunken hatten, erbrachen 
3 bald nach dem GenuB. Von diesen 3 Fillen hatte einer iiberhaupt keine, einer eine 
3 Tage dauernde Sehstorung, beirn dritten stellte sich das Sehvermogen nach 2tigiger 
Erblindung auf "/10 wieder her, beirn vierten dagegen, der nicht erbrochen hatte, war das 
endgiiltige Sehvermogen nach iiber zwei Wochen langer Blindheit auf l/eo am besseren 
Auge herabgesetzt. 

Unter GOLDFLAM8 Patienten blieben diejenigen, bei denen das Erbrechen nach 3 bis 
4 Stunden eingesetzt hatte, vollig gesund, dagegen wurden die, bei denen es erst nach 
16 Stunden aufgetreten war, am 3. Tage blind. 

Auch durch Einatmung von Methylalkohol solI Erblindung bewirkt werden 
konnen. . 

CASEY WOOD sah 9 derartige Fille unter 99 Methylalkoholerblindungen. Es trat z. B. 
eine 8 Tage lang dauernde Erblindung bei 2 Minnern ein, die bei einer Temperatur von 
220 C irn Innern groBer Bierfii.sser einen Anstrich mit einer mehr als 500/ 0 Methylalkohol 
enthaltenden SchellackIosung ausgefiihrt hatten. 

Sogar die Aulnahme von Methylalkohol durch die Haut kann wahrscheinlich 
zu Sehstorungen fiihren. 

BROWN beobachtete einen Patienten, der Methylalkohol auf seine Kleider verschiittet 
hatte, so daD die Schuhe damit gefiiIlt waren; er lieD alles an seinem Leib trocknen, schlief 
danach und erwachte blind. 

Subjektive Beschwerden und klinisches Bild. Am ersten bis zweiten Tage 
nach der Vergiftung bestehen gelegentlich keine wesentlichen Beschwerden. 
Meist wird aber liber Kopfschmerzen, Mattigkeit, Vbelkeit, Durchfall, Leib­
schmerzen geklagt, bis gewohnlich am 2. bis 4. Tag in leichten Fallen ein Schleier 
vor den Augen auftaucht, in schweren dagegen das Sehvermogen innerhalb 
kurzer Zeit schwindet. Die Patienten verfallen oft in einen tiefen Schlaf, aus 
dem sie dann blind erwachen. In vielen Fallen tritt nach einem oder mehreren 
Tagen unter heftigen Schmerzen, Atemnot und Krampfen der Tod ein (Mor­
talitat bei der Massenvergiftung im Berliner AsyI fiir Obdachlose 55%, unter 
den Fallen von BULLER und WOOD 83%). 
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Wenn auch ausnahmsweise nach mehrtiigiger Erblindung eine Wieder­
herstellung des Sehvermogens bis auf 1/2 beobachtet worden ist, so wird leider 
hiiufig die Hoffnung auf Besserung des Sehens grausam enttiiuscht, indem ein 
nach der Erblindung wiederkehrendes Sehvermogen schlieBlich wieder teilweise 
oder vollig schwindet. In einem Falle SCHIECKB trat der ungiinstige Umschwung 
nach starker Blendung bei Sonnenlicht ein. Stets werden beide Augen, wenn 
auch manchmal in sehr verschiedenem Grade betroffen. 

Bei genauer Untersuchung des Gesichtsfeldes gelingt es in der Regel, ein 
sich vom blinden Fleck zum Fixierpunkt erstreckendes Skotom nachzuweisen. 
Die Kernstelle des Skotoms fand ich in einem daraufhin genauer untersuchten 
Fall temporal yom Fixierpunkte. In 
schweren Fiillen bleibt manchmal nur 
ein kleiner exzentrisch gelegener Ge­
sichtsfeldrest erhalten. 

Der Angenhintergrund erscheint 
meist in den ersten Tagen nach der 
Vergiftung unveriindert. In etwa 1/3 
der frischen Fiille findet sich eine 
leichte Schwellung und Rotung der 
Papille mit Verschleierung ihrer Gren­
zen. Nach durchschnittlich 3 Wochen 
liiBt sich der Beginn einer Abblassung 
irn temporalen Teile der Papille fest­
stellen. Der Endausgang ist meist 
eine doppelseitige genuine Sehnerven­
atrophie. 

Die Pnpillen sind natiirlich bei 
eingetretener Erblindung weit und 
starr, bei herabgesetztem Sehvermogen 
reagieren sie nur triige; gelegentlich 
bleibt bei betriichtlicher SehstOrung 

Abb. 1. Gesichtsfeld eines 27jAhrigen Patlenten 
der Konlgsberger UniversitAtsa.ugenkllnik mit 
relatlvem papllloma.cula.rem 8kotom (8 = 'I .. ) 

2'/, Monate na.ch Methyla.lkoholverglftung. 

eine reflektorische Pupillenstarre zuriick. Liihmungen der iiuBeren Augenmuskeln 
sind nicht zur Beobachtung gekommen. 

'Differentialdiagnose. Zur Unterscheidung einer frischen Methylalkohol­
erblindung gegenliber einer uriilmischen oder hysterischen Amaurose braucht man 
nur die' Lichtreaktion der Pupille zu priifen, die bei diesen zentral bedingten 
Erblindungen natiirlich nicht gestort ist 1. Die auf infektioser Ursache, auf 
Sinusitis posterior oder auf multipler Sklerose beruhende Neuritis ~ervi optici 
geht ohne gastrointestinale Storungen einher und ruft nur selten so akute doppel­
seitige hochgradige SehstOrungen hervor. Beirn Bot'ldismus, der auch von gastro­
intestinalen Storungen und Pupillenerweiterung begleitet wird, ist das Seh­
vermogen hOchstens infolge der Akkommodationsliihmung beeintriichtigt. 
Hiiufig bestehen Ptosis und Liihmung iiuBerer Augenmuskeln. Bei anderen 
Vergiftungen des Auges ist der Verlauf in der Regel nicht so akut, und die 
Sehst6rung geht nicht mit eineni zentralen Skotom, sondern mit einer peripheren 
Einengung einher (z. B. Atoxyl-, Chininvergiftung). In Zweifelsfiillen kann 
der Nachweis von Ameisensiiure im Urin die Diagnose der Methylalkoholver­
giftung sichern. 

Pathologische Anatomie, Experimentelles nnd Pathogenese. Beirn Menschen 
scheinen anatomische Befunde liber die durch Methylalkohol bewirkten Ver­
anderungen bisher nur von L. PICK und M. BIELSCHOWSKY sowie ELEONSKAJA 

1 1m Beitrage WEBER·RuNGE sind in Bd. 6 des Handbuches S. 828 die Bedingungen 
besprochen, unter denen bei reiner Hysterie eine Pupillenstarre anzutreffen ist. 
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erhoben worden zu sein. Erstere fanden bei 3 Patienten, die 3 Tage nach der 
Vergiftung gestorben und verhiiJ.tnismii.Big friihzeitig zur Sektion gekommen 
waren, an den Netzhautganglienzellen fast volligen Schwund der NISsLschen 
Korperchen, Chromatolyse, Zerkliiftung des Protoplasmas, randstandige Lage 
der Kernkorperchen und der zum Teil geschrumpften Kerne, sowie Hyperchro­
masie der inneren Kornerschicht. Am Sehnerven bestand feinkorniger, fettiger 
Markscheidenzerfall. Die Adventitiazellen der BlutgefaBe waren mit Fett­
kornchen beladen, der Protoplasmasaum. der Gliazellen verbreitert und fein 
granuliert. Dagegen wies die Sehbahn yom Tractus opticus bis zur Fissura 
calcarina normalen Befund auf. An den motorischen Ganglienzellen des Vorder­
horns bestanden ahnliche, aber geringere Veranderungen wie an den Ganglien­
zellen der Netzhaut. 

Dar chronische Vergiftungsfall von ELBONSKAJA. schemt keme reme MethyIalkohol­
amblyopie gewesen zu sam (Sehnervenatrophie na.ch 2 Jahre langem Gebrauch von 
denaturiertem Spiritus und kOInischem Wasser). Es fanden sich: Verdickung und hyaline 
Degeneration der Gefillwinde, Wucherung des Bmdegewebes, fettartig degenerierte ZeIIen, 
Atrophie der Sehnervenfasem bis zum Corpus genicuIatum laterale. 

Ezperi'1lU?/lllell wurden Methylalkoholvergiftungen des Auges an Tieren von 
TYSON und SCHONBERG durch Inhalation, von zahlreichen Autoren (HOLDEN, 
BIRCH-HmscHFELD, HUNT, IGEBSHEIMEB und VEBZU u. a.) durch Fiitterung 
herbeigefiihrt. Unter Anwendung moderner Fiirbemethoden stellte BIRCH­
HmsCHFELD bei mit Methylalkohol vergifteten Hiihnern, Kaninchen, Hunden 
und Affen an den nervosen Zellen sowohl in den zentralen ala auch in den 
peripherenAbschnittender Netzhaut ausgesprochene Degenerationserscheinungen, 
Zerfall der chromatischen Substanz, Vakuolenbildung, Schrumpfung des Kerns, 
Kern- und Zellzerfall fest (ahnlich der Abb.5, S. 243 der Netzhaut einer 
Nicotinamblyopie). Der Sehnerv fand sich meist ohne Vera.nderungen. Bei 
einem durch Methylalkohol erblindeten .Affen mit dem ophthalmoskopiEichen 
Bild einer leichten Neuritis nervi optioi und einem Kaninchen - beide mit 
schweren anatomisohen Netzhautveranderungen - bestand in dem dem Bulbus 
benachbarten Teil des Sehnerven temporal ein keilformiger Bezirk mit primii.rem 
Zerfall der Nervenfasern, ohne irgend eine Infiltration im Zwischengewebe. 

Zur PatlwgertelJe der Methylalkoholamblyopie auBert sich BIRCH-HmsCH­
FELD in dem Sinne, daB sowohl eine primiilre toxi8cke 8chiidigung der Ganglien­
zellen der N etikaut mit 8ekundii.rer Degeneration deB Seknerven, alB auck unabkangig 
von der Ganglienzellenerlcran~ng eine 8elbatandige primii,re Degeneration von 
Teilen deB Seknerven erfolgen kann. J edenfalls fehIen interstitielle entziindliche 
Veranderungen ebenso wie bei der Tabak-Alkoholamblyopie. 

Diese Annabme einer primii.ren Schii.digung der Netzhautganglienzellen mit 
sekundarer Degeneration des Sehnerven, fiir die sioh a.uch HOLDEN, MAcDONALD 
und TYSON auf Grund histologischer Untersuchungen ausgesprochen haben, 
scheint mir eine Bestii.tigung durch die Ergebnisse der physiologisch-chemischen 
Versuche GoLDSCRMIDTS zu finden. Dieser stellte fest, daB die iiberlebende 
Netzhaut die Fahigkeit besitzt, Methylenblau zu entfii.rben, und zwar in dunkel­
adaptiertem Zustand bedeutend rascher ala in helladaptiertem. Bei Methyl­
alkoholvergiftung von Tieren hat die Netzhaut diese Fahigkeit verloren, d. h. 
ihre Atmung ist herabgesetzt. Athylalkohol ist erst in etwa. der sechsfachen 
Konzentration imstande, die Netzhaut in gleicher Weise zu schii.digen. Er ent­
zieht der Netzhaut nur halb soviel Lipoide in Losung, wie der Methylalkohol. 
Hierdurch halt GOLDSCHMIDT die Moglichkeit fUr gegeben, daB von der 
Netzhaut entsprechend mehr Methyl- ala Athylalkohol absorbiert wird, und 
daB der Methylalkohol auf die Netzhaut viel starker tomch wirkt, ala der 
Xthylalkohol. 
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Wenn BLEGV AD und RONNE dagegen dem Methylalkohol eine geringere 
Giftigkeit fiir das Auge zuschreiben als dem Athylalkohol, und zwar auf Grund 
der Tatsache, daB die letale Dosis des Athylalkohols kleiner ist, als die des 
Methylalkohols, so sind sie im Irrtum. Ihrer Vermutung, daB die Giftwirkung 
des rohen Methylalkohols nur auf beigemengte FuselOle zuriickzufiihren ist, 
muB entgegengehalten werden, daB die Versuche von BIRCH-HIRscHFELD mit 
chemisch reinem Methylalkohol ausgefiihrt wurden, und daB auch in zwei von 
mIT beobachteten Vergiftungsfallen von Menschen reiner Methylalkohol getrunken 
worden war. 

Aus der von VOLTZ festgestellten Tatsache, daB Athylalkohol schon innerhalb 
20 Stunden yom Korper oxydiert oder vollig ausgeschieden ist, wahrend Methyl­
alkohol noch am 5. Tag im Korper nachgewiesen werden kann, laBt sich der 
SchluB ziehen, daB bei langer fortgesetztem GenuB von Methylalkohol eine 
Kumulativwirkung eintritt. 

SCHIECKS Beobachtung einer bedeutenden Verschlechterung des Sehens bei 
einem Methylalkoholamblyopen unmittelbar nach Sonnenblendung, sowie der 
experimentelle Nachweis GOLDSCHMIDTS, daB eine belichtete Netzhaut viel fruher 
und viel intensiver durch M ethylalkohol gescoodigt wird, d. h. Methylenblau in 
viel geringerem Grade zu dessen Leukoverbindung zu reduzieren vermag ala 
eine dunkeladaptierte Netzhaut, weisen darauf hin, daB starke Belichtung des 
Auges die Entstehung der Methylalkoholamblyopie begiinstigt. Jedoch diirfen 
wir nicht, wie SCHANZ von einer Sensibilisierung der Netzhaut, also von einer 
Beschleunigung des Prozesses durch den Methylalkohol sprechen, sondern es 
addiert sich zu dem durch die Belichtung bewirkten Dissimilationsvorgang 
die durch die Methylalkoholvergiftung hervorgerufene Hemmung der Oxydations­
vorgange der Netzhaut. Die Ergebnisse der physiologisch-chemischen Unter­
suchungen GOLDSCHMIDTS lassen es auch verstandlich erscheinen, daB IGEBS­
HEIMER und VERZAR eine erhebliche Herabsetzung des Lichtsinns methylalkohol­
vergifteter Hiihner nachweisen konnten. 

DaB das Licht nicht, wie SCHANZ glaubt, ein notwendiger Faktor zum Zu­
standekommen der Methylalkoholamblyopie ist, ergeben die Versuche SCHW ARZ­
KOPFB, der bei experimentellel' Methylalkoholvergiftung die gleichen anatomischen 
Veranderungen an dem dem Licht ausgesetzten wie an dem yom Licht abge­
schIossenen Auge fand. 

Erwahnen mochte ich noch, daB HUNT und ZIEGLER die (im Vergleich mit 
dem Athylalkohol groBere) Giftigkeit des Methylalkohols fiir das Auge auf seine 
Umwandlung in Ameisensaure zuriickfiihren. H. BRUCKNER nimmt an, daB 
sich Formaldehyd in den Korpergeweben bildet und daB dieser Stoff in statu 
nascendi mit den EiweiBmolekiilen in Reaktion tritt. Dem Korper direkt 
einverleibte Formiate erscheinen weniger giftig und dringen anscheinend nicht in 
die nervosen Elemente ein. Bildet sich aber Ameisensaure aus Methylalkohol 
innerhalb der funktionswichtigen Zellen, z. B. Netzhautganglienzellen, so kann 
sie in diesan ihre schadigende Wirkung entfalten. Nach H. H. TYSON ist bei 
Methylalkoholvergiftung die Alkalescenz des Kammerwassel's vermindert, PH 
vermehrt. 

Therapie und Prophylaxe. Da wie oben erwahnt, durch Erbrechen in den 
ersten Stunden nach der Vergiftung eine Sehsoorung verhiitet werden kann, 
wird man Brechmittel geben oder eine MagenspUlung ausfiihren, wenn nicht 
zu lange Zeit nach der Vergiftung verstrichen ist. Auch der Versuch, eine gewisse 
Ausscheidung des Giftes durch den Darm mitte]s AbfiihrmitteIn (Karlsbader 
Salz) oder durch die Haut mitte]s Schwitzkuren zu erreichen, diirfte gerecht­
fertigt sein. 
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In aJIen Fallen empfiehlt es sich, sobald wie moglich, eine Lumbalpunlction 
ausfiihren und diese mehrfach zu wiederhoIen, da ZETHELIUS und WERSEN 
sowie PINKus hiernach recht giinstige Erfolge gesehen haben. Mit Rucksicht 
auf die von SCHIECK gemacbte Beobachtung einer unmittelbaren Verschlech­
terung des Sehvermogens nach Sonnenblendung sollte man die Patienten vor 
hellem Licht schiitzen. ZIEGLER und KAzAs empfehIen auf Grund ihrer Annahme, 
daB die Giftwirkung des Metbylalkohols auf seiner Umwandlung in Formal­
dehyd bzw. in Ameisensii.ure beruht, deren moglichst rasche NeutraliBation 
durch .Allcalien; ersterer gibt lIs Liter einer 5°/oigen Natriumbicarbonatlosung 
als intravenOse Infusion, per os oder aIs Klysma, letzterer Sol. Kal. hypermangan. 
2% 25 g subcutan und Calc. chlorat. 20,0/150,0 per os. 

Die auBerst ernsten Folgen der Metbylalkobolvergiftung lassen folgende 
Verhiitungsma{Jnahmen dringend wiinscbenswert erscbeinen: Aufkliirung der 
Arzte, der Behorden und der Bevolkerung; Methylalkohol enthaJtende GefaBe 
mussen eine Aufschrift besitzen, die auf die Erblindungsgefahr bei dessen GenuB 
oder Einatmung binweist; strenge Bestrafung von Leuten, die Getranke mit 
Methylalkohol herstellen. Besonders wichtig sind derartige MaBnahmen bei 
ErIaB von Verfiigungen, die den Alkoholkonsum einschranken oder aufheben, 
da gerade dann Massenvergiftungen durch den als Ersatz verwendeten, verhaltnis­
maBig billigen Methylalkohol aufzutreten pflegen. 

ZIEGLER empfiehlt die Bezeichnung "Methanol", bei der das zum GenuB 
verleitende Beiwort "Alkohol" fehlt. In Pennsylvania mussen alle Alkohol 
enthaltenden Drogen- und Toilettenpraparate eine Aufschrift mit der Ver­
sicherung tragen, daB sie nur mit Atbylalkobol hergestellt sind. Da die den 
Augen besonders scbadliche Wirkung des Brennspiritus wahrscbeinlich auf seinem 
Methylalkoholgehalt beruht, sollte fUr Brennspiritus ein anderes, weniger 
giftiges, schlechter schmeckendes Vergallungsmittel Verwendung finden. 

Betriebe, in denen mit Methylalkohol gearbeitet wird, bediirfen ausgiebiger 
Ventilation. 

b) Chronische Amblyopien mit zentralem Skotom und allmihlich auftretender 
Sehnervenatrophie. 

1. Athylalkohol (~60H), Tabak 1. 

Unter den GenuBmitteln nehmen Athylalkohol und Tabak die erste Stelle 
ein. Beide StoHe sind gleichzeitig diejenigen, die unter aJIen Giften am hii.ufigsten, 
aber nur bei lange fortgesetztem iibermaBigen GenuB eine ernste Schadigung 
des Auges bewirken. Sie seien im folgenden gemeinsam besprochen, weniger, 
weil in den meisten Fallen ein gleichzeitiger MiBbrauch beider Gifte vorliegt, 
ala vielmehr, weil bei beiden Beginn, Verlauf, Art der Sehstorung, objektiver 
Befund sowie auch das pathologisch-anatomiscbe Bild genau gleich sind. 

Vor Besprecbung der cbronischen typischen TabakalkohoIambIyopie sei kurz 
das zusammengefaBt, was wir iiber alcute Giftschiidigung deB .Auges er8tens durch 
AthylollcohoZ und zweitens durch Tahalc wissen. 

Akute IthylalkohoIvergiftung. Angaben uber alcute, wenn aueh meiBt vorilber­
gehende ErbUnditng durch einmaligen oder mebrtagigen starken .AlkoboIgenuB 
bei vorher gutem Sehvermogen, wie sie sich besonders in der alteren Literatur 
vielfacb finden, diirfen meines Erachtens nicht auf AthyIalkohoI zurUckgefiihrt 
werden, sondern sind jedenfal1s Folge einer Vergiftung durch MethylalkohoI, 
der sich gelegentlich in verfalschten Schnapsen findet (vgl. daruber S. 232). 
Wie sollte der Athylalkohol, der in Tausenden von Fallen eine Iangsam und 

1 Vgl. diese8 Handbuch, Bd. 5, S. 714. 
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allmahlich innerhalb Wochen und Monate sich entwickelnde maBig starke Am­
blyopie mit papillomacularem Skotom bewirkt, in vereinzelten Fallen eine 
innerhalb von Stunden auftretende vollstandige Amaurose hervorrufen und ein 
Krankheitsbild erzeugen, wie es dem erst in den letzten zwei Jahrzehnten ge­
nauer studierten Symptomenkomplex der Methylalkoholamblyopie entspricht ~ 
Andererseits sind schwerste akute Athylalkoholvergiftungen auBerordentlich 
haufig, trotzdem ist dabei nie eine ernstere SehstOrung einwandfrei zur Beob­
a.chtung gelangt. 

Bekannt dagegen ist das Doppelsehen, welches bei vielen Menschen im Rausch 
auftritt. Es ist dies jedenfalls auf das vorubergehende Manifestwerden latenter 
GleichgewichtstOrungen zuriickzufUhren, da das Fusionsvermogen bei zunehmen­
der Alkoholzufuhr abnimmt;wie GUILLERY durch Versuche an sich selbst fest­
gestellt hat. RUNGE fand bei 43 Patienten im akuten Alkoholrausch stets 
Rucknystagmus, vielfach auch konjugierte Blickparese (s. auch Bd. 6, S. 808 
dieseE' Handbuches). 

An den Pupillen findet sich bei akuter Alkoholvergiftung bei Gesunden 
oft eine Steigerung des sensiblen und des Lichtreflexes. 1m schwersten Rausch 
kann die Pupille eng oder weit sein. GUDDEN beobachtete in der Halfte der 
FaIle trage, manchmal sogar erloschene Reaktion, die mit der allmahlichen 
Riickkehr des BewuBtseins sich wieder herstellte. 

Bei der akuten Tabakvergiftung kommt es zur ErhOhung der Pulsfrequenz, 
der Sekretionen, zu trbelkeit, Erbrechen, Blasse, Ohnmachtsgefiihl. Nicotin 
ist ein so starkes Gift, daB schon 0,05 g einen kraftigen Mann toten konnen. 
Angaben iiber akute Tabakschadigungen des Auges finden sich nur ganz ver­
einzelt. Es soli z. B. 2 Minuten nach einem Klystier von 15 g Tabak 4 Stunden 
lang Amaurose, 12 Stunden lang Mydriasis und 3 Tage lang trbelkeit (WIL­
KINSON),· na.ch Zerkauen eines Zigarettenstumpfes thielkeit, Schwindel und 
starker Nystagmus (GALANT) einige Minuten bestanden haben. 

An den Pupillen werden bei akuter Tabakvergiftung mehrfach starke Verenge­
rung und Starre, gelegentlich aber auch Erweiterung beoba.chtet; HILBERT u. a. 
haben voriibergehendes Rotsehen nach libermaBigem GenuB von Tabak und 
anderen Solanaceen beschrieben. 

Was die chronische Vergiftung durch Alkohol und Tabak anbelangt, so 
scheint'in manchen Gegenden mehr das erste, in anderen mehr das zweite Gift 
schuld an der Amblyopie zu sein. Bei Beurteilung der Haufigkeit der Alkohol­
und Tabakamblyopien ist zu bedenken, daB die Patienten den iibermaBigen 
GenuB von Tabak eher zuzugeben pflegen als den von Alkohol. In OstpreuBen 
fand ich bei der vorwiegend landlichen Bevolkerung in den Jahren 1921/22 
unter 56 lntoxikationsamblyopien 16mal Alkohol, 22mal Tabak und 18mal 
beide Gifte als Ursache des Augenleidens. Auch in Ungarn (SCHOLTZ) 
scheint der Tabak eine groBere Rolle zu spielen als der Alkohol. UHTHOFF 
(Breslau) stellte dagegen unter 327 Fallen von Intoxikationsamblyopie, in denen 
er auch auf sonstige Zeichen des Alkoholismus achtete, in 44% Alkohol-, in 
ebensoviel Alkohol- und Tabak- und nur in 12% Tabakabusus allein fest. 
Die Angaben liber die Zahl der Alkohol- und Tabakamblyopien, berechnet 
auf die Gesamtfrequenz von Augenerkrankungen, schwanken zwischen 0,05% 
und 1,39%. Bei der ophthalmoskopischen Untersuchung eines sehr groBen 
Materials von chronischen Alkoholisten fand UHTHOFF in 13% eine temporale 
Abblassung. Demgegeniiber stellte RONNE bei der anatomischen Untersuchung 
der Sehnerven von 38 Alkoholdeliranten in II Fallen, d. h. bei 29% die fiir 
Intoxikationsam blyopie charakteristischen Veranderungen des pa pillomacularen 
Biindels fest. 
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In den ersten Kriegsjahren hat die Gesamtzahl der Tabak-Alkoholamblyopien 
abgenommen, dagegen die relative Zahl der durch Tabak bedingten zugenommen 
(Folge der durch die militarischen Verfiigungen erreichten Einschrankung des 
Alkoholkonsums und des im Felde iiberhand nehmenden Rauchens). Nach dem 
Krieg dagegen hat sich die Zahl der Tabak-Alkoholamblyopien in Deutschland 
und Osterreich durchschnittlich auf das Doppelte, in Italien auf das Dreifache 
(Cossu), in OstpreuBen vOriibergehend sogar noch starker vermehrt, und zwar, 
wie unten naher erlautert, wohl durch gesteigerten GenuB von Brennspiritus 
und durch Rauchen und Kauen von nur einfach getrocknetem Tabak. Ein 
weiterer Grund ffir die starke Zunahme der Tabak-Alkoholamblyopie ist bei 
der stiidtischen Bevolkerung die durch mangelhafte Emahrung bedingte 
geringere Widerstandsfahigkeit gegen Gifte, ein Umstand, auf den schon 1871 
GALEZOWSKY das in Paris wahrend der Belagerung beobachtete Ansteigen der 
Amblyopie auf das Sechsfache zUriickgefiihrt hatte. 

Bei dauemd iibermaBigem GenuB von Schnaps kommt es viel leichter zu 
einer Giftwirkung aufs Auge, als bei Abusus von Wein. Es soli z. B. bei der 
reichlich weintrinkenden Bevolkerung Siidtirols nicht annahemd so viel Alkohol­
amblyopien geben, als bei der dem SchnapsgenuB stark ergebenen armeren 
Bevolkerung Nordtirols (BAER). Das Trinken von Brennspiritus scheint besonders 
gefahrlich zu sein, und zwar wahrscheinlich wegen dessen Methylalkoholgehalt, 
der bei der Vergallung von Sulfitsprit auf iiber 3% steigen kann (s. S. 229-236). 
Inwieweit die im Brennspiritus und anderen Schnapsen enthaltenen FuselOle 
eine Giftwirkung auf das Auge ausiiben, ist noch nicht genauer bekannt. 

Beziiglich des Rauchmaterials sei erwahnt, daB die teueren Zigarren haufig 
weniger Nicotin enthalten als die billigeren. Besonders nicotinhaltig ist der 
nur einfach getrocknete, einem GarungsprozeB nicht unterworfene, meist selbst­
gebaute Tabak, in dessen Rauch infolge der niederen Verbrennungstemperatur 
ein wesentlich groBerer Prozentsatz des im Tabak enthaltenen Nicotins iibergeht. 

Die Menge an Alkohol und Tabak, welche bei taglichem, Monate hindurch 
fortgesetztem GenuB eine Amblyopie hervorzurufen vermag, ist auBerordentlich 
verschieden. Ich kenne Trinker, die taglich 1 Liter Schnaps und mehr ohne 
irgendwelchen Schaden ffir das Auge zu sich nehmen, wahrend andere bei einem 
Bruchteil dieser Dosis erkrankten. Bei den Tabakamblyopen schwankt die 
Zahl der durchschnittlich taglich gerauchten Zigarren zwischen 5 und 25 und 
der Pfeifen zwischen 3 und 12. Man muB wohl bei manchen Tabak-Alkohol­
amblyopen eine besondere individuelle, nach USHER mit dem Alter zunehmende 
Disposition annehmen; vielleicht spielt auch der bei starken Trinkem und 
Rauchem in der Regel bestehende mehr oder weniger starke Magen-Darmkatarrh 
und die dadurch bedingte Emahrungsstorung, nach ZENTMAYER gleichfalIs die 
Arteriosklerose eine pradisponierende Rolle. DaB bei schlechtem Emahrungs­
zustand das Sehorgan gegen die Nicotinschadigung empfindlicher ist, beob­
achtete HOLTH an stark rauchenden Arbeitem, die voriibergehend infolge 
Streiks kiimmerlich emahrt waren, und an einem kettenrauchenden Diabetiker, 
dessen Kriiftezustand durch Insulin gebessert wurde. Auf die Pradisposition 
der Diabetiker ffir Tabakamblyopie weisen besonders DE SCHWEINITZ und 
FEWELL hin. 

Art des Tabakgenusses. Nicht nur Quantitat und Qualitat des Tabaks, 
sondem auch die Art des Genusses spielen bei der Entstehung der Tabak­
amblyopie eine wichtige Rolle. Eine vermehrte Nicotinaufnahme erfolgt z. B. 
beim Ausnutzen der besonders nicotinreichen Zigarrenstummel, sei es durch 
Kauen, sei es durch Rauchen in der Pfeife, femer bei Einatmung des Rauches 
in die Lungen und bei Benutzung immer ein und derselben ungereinigten kurzen 
Pfeife. MEYERHOFF hat im Orient bei starken Rauchem von Wasserpfeifen 
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sowie von Zigaretten (60-100 Stiick taglich) keine Tabakamblyopien beobachtet 
und schlieBt daraus, daB diese Art des Rauchens hygienischer sei. 

Nicht nur Rauchen, sondern auch Kauen und Schnuplen von TalJak kann 
Amblyopie verursachen. So war in 57 eigenenFallen von Tabak-Alkoholamblyopie 
8mal in erster Linie das Kauen von Tabak schuld an der Sehstorung. Kauer 
von selbstgebautem Tabak sowie Leute, die dabei wenig spucken und viel 
schlucken, sind besonders gefahrdet. 

Auch der durch die Haut oder durch die Lungen aufgenommene Tabakstaub 
kann eine Tabakamblyopie hervorrufen, wie Beobachtungen bei Zigarren­
arbeiterinnen beweisen, die nicht geraucht, gekaut und geschnupft hatten oder 
Trinkerinnen waren (DoVLING). 

Alter nnd Gescblecht. 2/3 aller Patienten mit Alkohol- und mit Tabak­
amblyopie stehen irn Alter von 35-55 Jahren. Ausnahmsweise ist das Leiden 
auch bei Greisen und Kindern beobachtet worden. Das weibliche Geschlecht 
ist an den Tabak-Alkoholamblyopien durchschnittlich mit etwa 10% beteiligt. 

Subjektive Beschwerden. Die ersten Merkmale bestehen in einem Schleier 
oder Nebel vor beiden Augen, der besonders bei Tage stort und ganz allmahlich 
zunimmt. Sehr haufig klagen die Patienten iiber schlechtes Sehen beirn Lesen; 
denn es fallt ihnen, da sie meist irn Alter der beginnenden Presbyopie stehen, 
die Abnahme beirn Sehen in der Nahe noch viel unangenehmer auf, als die 
Storung beirn Sehen in der Ferne. Fast stets geben die Patienten an, bei herab­
gesetzter Beleuchtung besser zu sehen, als bei heller Tagesbeleuchtung (unter 
30 eigenen Fallen 29mal). Charakteristisch ist auch die Beobachtung von 
E. FuCHS l , daB ein Kutscher des Abends die Nummern der Hauser, nach welchen 
er zu fahren hatte, erkennen konnte, wahrend er dazu bei Tage nicht mehr 
imstande war. Manche Patienten geben an, die rote Farbe kleiner Gegenstande 
nicht mehr deutlich wahrnehmen, Kupfer- und Nickelmiinzen nicht in der Farbe 
unterscheiden zu konnen und iiber das blasse Aussehen ihrer Bekannten erstaunt 
zu sem, da ihnen deren rote Wangen wachsgelb erscheinen. 

Klinisches Bild der Tabak-Alkoholamblyopie. 
Es seien zunii.chst die Ergebnisse der Funktionsprulung beschrieben, die 

diagnostisch besonders in frisch en Fallen manchmal von groBerer Bedeutung 
sind, als der anfangs oft noch negative objektive Befund. 

Die SehstOrung beginnt nie plotzlich, sondern stets ganz allmahlich, und ist 
wie bei allen Vergiftungen des Auges in der Regel beiderseits ziemlich gleich. 
Selten kommen die Patienten im friihen Beginn der Erkrankung; sie suchen den 
Arzt meist erst auf, wenn nach mehrwochigem oder nach mehrmonatigem 
Bestehen des Leidens der Visus bereits auf l/3---.J./6 herabgesetzt ist. Auch in 
den schwersten Fallen von Athylalkoho]- oder Tabakamblyopie sinkt das Seh­
vermogen nicht weiter als auf Fingerzahlen in 1-2 m. Bei seinem groBen 
Material von 327 Intoxikationsamblyopien sah UHTHOFF keinen einzigen Fall, 
in dem eine Amaurose hatte auf Vergiftung durch Athylalkohol oder Tabak 
zuriickgefiihrt werden konnen. 

Einen besonders charakteristischen und diagnostisch wichtigen Befund 
ergibt die Untersuchung des Gesichtsfeldes. Es ist namlich ausnahmslos ein 
Skotom in der Gegend des Fixierpunktes und des blinden Fleckes nachzuweisen, 
wahrend die Gesichtsfeldperipherie in frischen Fallen stets intakt gefunden 
wird. Nur selten diirften bis in die Peripherie reichende Biindeldefekte fest­
zustellen sein, wie sie IGERSHEIMER. u. a. in jahrelang bestehenden Fallen be­
schrieben haben. 

1 FUCHS, E.: Lehrbuch, 14. Auf I. , S. 607. 1922. 
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Papillomaeulares Skotom. Zum Nachweis beginnender Skotome erscheint mir die Ver­
wendung kleiner Objekte (etwa 2 mm Durchmesser) von ungesattigten Farben in groBerer 
Entfemung (1/ B-2 m) am zweckma.6igsten. In den leichtesten Fallen wer ien nur Rot und Grlin 
im Bereich des Skotoms nicht sicher erkaunt. Dieses beginnende Skotom liegt zwischen 
Fixierpunkt und blindem Fleck. Es umgreift in der Regel den Fixierpunkt, braucht ihn 
aber nicht zu beriihren, und zeigt eine Verbindung mit dem blinden Fleck; daher ist der 
Ausdruck "papillomaculares Skotom" statt "zentrales Skotom" besser. In fortgescbrittenen 
Fallen findet man auch fiir Blau und Gelb sowie fiir ganz kleine weille Marken einen 
Gesichtsfeldausfall. Es bildet dann in der Regel das Skotom fiir Rot und Griin ein 
liegendes Oval, das sich vom blinden Fleck bis auf einige Grade nasal vom Fixierpunkt 
erstreckt. 

In 30 Fallen stellte C. H. SATTLER durch Untersuchung mit weillen und farbigen Scheib­
chen verschiedener GroBe die Kernstelle des Skotoms fest. An dem alB Beispiel dargestellten 
Gesichtsfeldzentrum (Abb. 2) findet sinh bei Untersuchung mit einer weillen Marke von 
0,5 qcm in 1 m die Kernstelle temporal vom Fixierpunkt (ausgezogene Linie). Mit einer 

Abb. 2. PapillomacularesSkotom bei einer 
Tabak'Alkoholamblyopie miteinem 8eh­
vermOgen von '/.. Die sohratfierte Partie 
stellt den blinden Fleck im Gesichtsfelde, 
entspreohend dem Sehnerveneintritt dar. 

lcleineren weillen Marke oder mit farbigen Marken 
findet ma.n das Skotom groBer, die Kernstelle um­
gebend und vom Fixierpunkt zum blinden Fleck 
reichend (punktierte und gestrichelte Linien). 

Nicht selten hangt das zentrale Rotskotom 
temporal oben mit dem peripheren rotblinden 
Bezirk zusammen. In schweren Fallen wird in der 
Kernstelle nicht einmal der. Schein eines kleinen 
elektrischen Liimpchens empfunden, und es kann 
vollkommene Rotgriinblindheit bestehen. 

Die KernsteUe des Skotoms berUhrt oder um­
faBt den Fixierpunkt nur in der Halfte der FaIle, 
in der anderen Halfte liegt sie zwischen Fixierpunkt 
und blindem Fleck. In etwa 1/8 der FaIle ist das 
Skotom unter oder iiber dem Fixierpunkt dichter 
als in dem Fixierpunkt selhst. Bei Besserung des 
Leidens und vollig wiederhergestelltem zentralen 
Sehvermogen kann ein kleines, an den blindenFleck 
sich anschlieBendes Skotom zuriickbleiben. 

Die .Adaptation fand C. H. SATTLER unter 
16 Amblyopen nur einmal erheblich und 
3mal geringftigig herabgesetzt. Unter 312 
Saufern (taglicher Schnapskonsum 1/, bis tiber 

1 Liter) stellte LUNDSGAARD bei 45% starke Nachtblindheit fest. Nach LASAREV 
zeigt das Unterscheidungsvermogen der HeIligkeit zweier Lichter nach AlkohoI­
gebrauch stets eine mehr oder minder ausgesprochene Abnahme. 

Die .Akkomnwdation ist nach DANIELS etwas beeintrachtigt. 

Objektiver Be/und. 

Temporale Abblassung der Papille. Das einzige objektive Krankheitszeichen 
ergibt in vielen Fallen die Augenspiegeluntersuchung, und zwar ist in der Regel 
eine selctoren/ormige .Abbla8sung des temporalen Teils der PapUle, also eine 
Atrophie des papillomacularen Biindels nachweisbar. UHTHOFF fand sie unter 
seinen Fallen mit Tabak-Alkoholamblyopie in tiber der Halfte. Die Abblassung 
nimmt in der Regel etwa 1/3 der Papillenfiache, gelegentlich mehr (bis zur Halfte) 
oder weniger (bis zu einem keilformig gestalteten Sechstel) ein. Ausnahmsweise 
kann auch der nasale Teil der Papille etwas blaB erscheinen, doch stets in wesent­
lich geringerem Grade als der temporale. Vergieiche die Abbildungen der tempo­
ralen Abblassung 49 (S. 667) und 78 (S. 723) in diesem Handbuch Bd. 5. 

Bei frischen Fallen fand UHTHOFF in 80/ 0 seines Materials eine leichte Hyperamie 
der Papille mit verwaschenen Grenzen. BERNHEIMER weist ganz besonders auf das Vor­
kommen von Rotung und Triibung der au.6eren Papillenhalfte sowie auf eine Unscharfe 
der Reflexstreifen im Friihstadium der Erkrankung hin und will dies als Beweis dafiir 
ansehen, daB es sinh um einen entziindlichen Vorgang im Sehnerven handelt. In meinen 
Fallen von Tabak.Alkoholamblyopie habe ich neuritisartige Veranderungen, die nicht 
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auch als physiologisch hatten lIdlgesprochen werden konnen, nicht gesehen. W.ii.ren Zeichen 
von Entziindung an der Papille fiir beginnende Tabak-Alkoholamblyopie charakteristisch, 
so miiBten sie haufiger nachweisbar sein, und es wiirde der Sehnerv frischer Falle bei der 
anatomischen Untersuchung nicht frei von entziindlichen Veranderungen (DALEN) gefunden 
werden. Nach der UHTHOFFBchen groBen 
Statistik ist bei kurz bestehender Erkrankung 
in fast 1/3 der FaIle der Hintergrund noch 
normal, und es bildet sich dann meist nach 
mehrmonatlichem Bestehen die typische tem­
porale Abblassung aus. Nur selten bleibt der 
Augenspiegelbefund auch bei langerer Krank­
heitsdauer regelrecht. 

Der Schwund des papillomacularen 
Biindels in der Retina laBt sich im rot­
freien Licht (A. VOGT, Abb. 3) daran 
erkennen, daB die N ervenfaserstreifung 
im Bezirk der Degeneration unsichtbar 
wird und sich statt dessen eine feine 
Marmorierung des Hintergrundes findet. 
Bei fortgeschrittenen Fallen habe ich 
diese Veranderungen oft beobachten 
konnen. Dagegen gelang es mir bei 
frischen Fallen sowie bei Patienten mit 

Abb.3. Normale Paplllomaoulargegend 1m 
rotfreien Licht. (Na.ch A. VOGT: KIln. MbI. 

AugenheUk. 66, Tafel VII/l.) 

sehr pigmentarmem Augenhintergrund nicht, durch Untersuchung der Nerven­
faserstreifung im rotfreien Licht zu entscheiden, ob eine fragliche temporale 
Abblassung als pathologisch zu betrachten sei. 

Endarteritische Veranderungen an den NetzhautgefaBen, auf die besonders KRUGER 
hingewiesen hat, sowie gelegentlich nachweisbare Netzhautblutungen oder doppelseitige 
zentrale Aderhautherde (TREUTLER) haben 
mit einer gleichzeitig bestehenden Tabak­
Alkoholamblyopie keinen direkten Zusam­
menhang. 

AugenmuskelstOrungen. Die bei 
schwerem chronischen Alkoholismus 
beobachtetenLahmungen an den iiufJeren 
und inneren A ugenmuskeln treten an 
Bedeutung gegentiber der Alkoholam­
blyopie ganz in den Hintergrund. UHT­
HOFF fand bei der Untersuchung meh­
rerer Tausend Deliranten in 0,45% 
eine ausgesprochene Augenmuskellah­
mung. Unter tiber 100 von mir genau 
untersuchten Tabak-Alkoholamblyopen 
war kein einziges Mal eine solche nach­
weisbar. 

Die hii.ufigste bei chronischem Alko­
holismus beobachtete Augenmuskellah­
mung ist die beider Nervi abducentes, 
seltener ist die Ophthalmoplegia ex-

Abb. 4. Verschwinden der Nervenfaserzeichnung 
und Auftreten einer leichten Ma.rmorierung bei 
einem Patlenten mit absolutem zentralen Skotom 
und Schwund des paplIloma.cuIa.ren Sehnerven· 

biindels (rotfreies Licht). (Nach A. VOGT: 
KIin. MbI. AugenheiIk. 66. Tafel VII/2.) 

tema. Bei Sektionsbefunden wurden Blutergiisse in der Augenmuskelkernregion 
gefunden. Meiner Ansicht nach sind diese Augenmuskellahmungen keine direkten 
Vergiftungserscheinungen, sondem sie sind als Folge der bei Alkoholismus 
sehr haufig bestehenden Arteriosklerose zu betrachten. 

Nystagmus wurde von UHTHOFF in 0,2% (Nystagmus nur in Endstellung 
in 1,5%) seiner FaIle von schwerem chronischen Alkoholismus beobachtet. 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VII. 16 
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Pupillen. Von groBerer praktischer Bedeutung scheinen mir die, wenn auch 
seltenen Veranderungen der Pupillen bei chronischem Alkoholismus zu sein, 
insbesondere die Feststellung, daB bei syphilisfreien chronischen Alkoholisten 
reflektorische Pupillenstarre vorkommen kann. UHTHOFF sah sie in 1 % der von 
ihm untersuchten Saufer. Bei einem Fall N ONNEB ging die wahrend eines 
Deliriums bestehende reflektorische Pupillenstarre innel'halb von 2 W ochen 
voriiber. BUMKE halt es fiir sicher, daB der Alkohol die Disposition zum Auf­
treten der reflektorischen Pupillenstarre erhoht. Nach PETER stellt die auf 
schwerem Alkoholismus beruhende Polioencephalitis WERNICKE (s. Beitrag BEST, 
Bd.6, S.505 dieses Handbuches) die histologische Grundlage der reflektorischen 
Pupillenstarre dar. 

Differenzen in der Pupillenweite bei gut erhaltener Reaktion fand UHTHOFF 
in 21/ 2% seines Materials. Ebenso oft bestand Herabsetzung del' Lichtreaktion. 
Bei 60 eigenen Fallen von Tabak-Alkoholamblyopie war eine wesentliche Ab­
weichung der Pupillen von der Norm nicht nachzuweisen. Mitteilungen iiber 
Storung del' Akkommodation infolge von chronischem Alkoholismus haben 
keine Bestatigung gefunden. 

Eine jedenfalls seltene Begleiterscheinung des chronischen Alkoholismus ist 
die manchmal mit Hemeralopie verbundene Xerose der Bindehaut, die UHTHOFF 
in 5% del' Faile von chronischem Alkoholismus gefunden zu haben angibt. 
Gastrische Storungen, Leberleiden u. dgl. fehlten in del' Mehrzahl diesel' Faile. 

Liihmungen auf3erer Augenmuskeln sind als Folge der Nicotinvergiftung bisher 
nicht sicher nachgewiesen worden. Dagegen fiihrt UHTHOFF typische reflektorische 
Pupillenstarre in einigen Fallen auf chronische Nicotinvergiftung zuriick. Miosis 
soil keine seltene Begleiterscheinung del' Tabakvergiftung sein. Bei meinen 
Fallen fand sich keine ausgesprochene Pupillenverengerung, und an den Pupillen 
war kein Unterschied gegeniiber der Alkoholvergiftung nachzuweisen. 

Pathologische Anatomie der chronischen Alkohol- und Tabakamblyopie. 
Die anatomischen Veranderungen bei del' Alkohol- und bei der Tabakamblyopie 
konnen gemeinsam besprochen werden, da sie bei beiden Intoxikationen ebenso 
wie das klinische Bild vollig iibereinstimmen. Die histologischen Befunde sind 
meist bei chronischen Alkoholisten erhoben worden, die vielfach auch starke 
Raucher waren, und nur vereinzelt bei Patienten, die mehr Tabak als Alkohol 
genossen hatten. 

Die erste genaue anatomische Untersuchung eines Falles von Tabak-Alkohol­
amblyopie und die dadurch -ermoglichte Festlegung des Verlaufs des papillo­
macularen Biindels (vgl. Abb. 6, S.245) verdanken wir SAMELSOHN. Seitdem 
konnte die histologische Untersuchung in iiber 50 Fallen vorgenommen werden. 
Hierbei handelte es sich meist urn Patienten, bei denen die Sehstorung jahre­
lang bestanden hatte und frische Veranderungen kaum mehr zu erwarten waren. 
Nur bei 4 Fallen (SACHS, SCHIECK, DALEN, IGERSHEIMER) hatte das Sehver­
mogen angeblich erst seit kurzem abgenommen. 

Was den anatomischen Befund bei den Fallen mit seit kurzem bestehender 
Erkrankung anbelangt, so fand sich in dem frischesten, sehr exakt untersuchten 
und unkomplizierten Fall von DALEN in del' Netzhaut die Zahl der Ganglien­
zellen nicht vermindert; feinere Ganglienzellveranderungen del' Netzhaut lieBen 
sich wegen kadaveroser Einwirkungen nicht sichel' feststellen. 1m papillo­
macularen Teil del'. Netzhaut sowie im temporalen Teil der Papille waren die 
Nervenfasern atrophisch, und das Gliagewebe fand sich vermehrt. 1m Bereich 
des papillomacularen Biindels lieB sich mit del' MARCHI-Methode yom Sehnerv 
bis zum Tractus opticus ein Zerlall der Nervenfasern, mit del' WEIGERTSchen 
Methode dagegen nul' in dem dicht hinter dem Bulbus gelegenen Teil des Seh­
nerven ein nur geringgradiger Schwund der Markscheide nachweisen. Gliagewebe 
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war im degenerierten Abschnitt etwas vermehrt, ohne daB die Gliazellen merklich 
gewuchert erschienen. Von besonderer Wichtigkeit ist die Feststellung, daB 
sich an den Bindegewebssepten und den darin verlaufenden GefaBen keinerlei 
entziindliche Veranderungen zeigten. . 

Auch in den erwahnten anderen verhaltnismaBig frischen Fallen bestanden 
keine entziindlichen Veranderungen. SACHS fand in einem noch nicht mit 

Abb.~. ISclmiLt ,1I1rch di N'lzhaul In Fall 
"on T",baknmblyopic, Degen ration dcr Ga.ugH 11' 
zellon (N 1l:I8 I.' Fllrbllllg) , (:-<Mh Bm '11,1:1 illS '11"1'.:1. 1): 

Orao tes Arch, ~3, Torol [I. ) 

16* 
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Er erinnert daran, daB in der Netzhaut zwei Arlen Ganglienzellen vorkommen, 
eine kleinere Form, die er hauptsachlich in der zentralen und parazentralen 
Region fand und bei der der Zellendurchmesser nur etwa das P/2fache bis 
doppelte des Kerns betragt, und eine groBere Form, bei der die Zellen etwa 
den dreifachen Durchmesser des Kerns sowie einen groBen Dendriten besitzen. 

1m mittleren Bezirk der Netzhaut soli normalerweise der Prozentsatz der 
groBen Ganglienzellen kaum 5, in den Fallen von Intoxikationsamblyopie 
dagegen 10--75 betragen, da hier die kleinen Ganglienzellen mebr oder weniger 
zugrunde gegangen sind. In den iibrigen Netzhautschichten wurden von BmCH­
HIRSCHFELD und von RONNE keine wesentlichen Veranderungen gefunden. 

Am Sehnerv beschrieb in Fallen von langer bestehender Tabak-Alkohol­
amblyopie schon der erste Untersucher SAMELSOHN im Bereich des papillo­
macularen Biindels eine Verdickung der Bindegewebssepten mit Vermehrung der 
Kerne und GefaBe, sowie eine Verkleinerung der dazwischen liegenden Maschen­
raume. Die starksten Veranderungen des Sehnerven wurden in der Mehrzahl 
der FaIle in der Gegend des Canalis opticus, gelegentlich auch in dem an den 
Bulbus sich anschlieBenden Abschnitt beobachtet. UHTHOFF gibt an, daB in 
keinem seiner 11 histologisch untersuchten FaIle interstitiell neuritische Ver­
anderungen fehlten, daB an manchen Stellen aber auch das Bild der einfachen 
atrophischen Degeneration sichtbar war. Mit der Anwendung moderner histo­
logischer Methoden stellten BmcH-HmscHFELD, RONNE u. a. auch im degene. 
rierten Bezirk einige erhalten gebliebene Nervenfaserbiindel fest. In den 10 von 
RONNE histologisch untersuchten Fallen mit durchweg jahrelang bestehender 
Erkrankung lieB sich Zerfall der Nervensubstanz durch eine deutliche MARcm­
Degeneration, sowie durch das Vorhandensein von Fettkornchenzellen im Chiasma 
und Tractus opticus, dagegen niemals im Sehnerven nachweisen. 

Die Gliazellen erscheinen im erkrankten Bezirk an Zahl bedeutend vermehrt, 
und zwar zum Teil durch aktive Wucherung, zum Teil durch Zusammenriicken 
der Zellen infolge Schwindens der Nervenfasern. Das Faserwerk der Glia bildet 
im Bereich der Degeneration einen dichten Filz, wahrend es im normalen 
Abschnitt mit wirr durcheinander geworfenen Strohhalmen zu vergleichen ist. 

Die Bindegewebssepten des papillomacularen Biindels werden bei langer 
bestehender Tabak-Alkoholamblyopie bedeutend breiter und zwar anscheinend 
als Folge einer Kontraktion des an elastischen Fasern reichen Bindegewebes. 
BmcH-HIRScHFELD und RONNE fanden darin Wanderzellen, Plasmazellen und 
jugendliche Bindegewebszelleri, aber keine erhebliche Kernvermehrung wie 
UHTHOFF (s. Bd.5, S.727, Abb.81 des Handbuchs: Degenerationsgrenze im 
Sehnerven bei Intoxikationsamblyopie [Original von RONNE]). 

An den GefaBen des Sehnerven sah RONNE in seinen samtlichen 10 Fallen 
konstant ebenso wieandere eine Verdickung der GefaBwandungen, ein Anein­
anderriicken der GefaBlumina, doch niemals eine perivasculare Infiltration. 
Eine besonders starke Sklerose und zum Teil eine Obliteration der GefaBe, 
stellte ScmECK in einem Fall mit angeblich erst seit kurzem bestehender 
Amblyopie fest. SOURDILLE beobachtete bedeutende Wandverdickungen und 
Verengerungen an den Capillaren und SACHS Peri- und Endovasculitis an der 
Vena centralis postica. 

An der Lage des degenerierten Bezirks (Abb. 53, Bd. 5, S. 673) lieB sich 
der Verlauf des papillomacularen Biindels vom Bulbus bis zum Corpus geni­
culatum laterale verfolgen (Abb. 6). Es verIauft zunachst in einem keilformigen 
Bezirk temporal und etwas unten, rundet sich hinter dem Eintritt der Zentral­
gefaBe und nimmt im hinteren Teil der Augenhohle eine zentrale Lage im 
Sehnerven ein. 1m Chiasma findet sich das gekreuzte Biindel, wie RONNE 



Athylalkohol, Tabak. 245 

in 7 Fallen feststellen konnte, dorsal yom 
ungekreuzten (s. Bd. 6, S. 273, Abb. 22 
dieses Handbuches). Zentralwarts war die 
Degeneration nicht uber den auBeren 
Kniehocker hinaus verfolgbar. Die An­
gaben uber den Umfang des degenerierten 
Sehnervenbiindels auf dem Querschnitt 
schwanken zwischen 1/3 und 1/7_1/14. 
IOERSHEIMER glaubt, daB das papillo­
maculare Bundel lange nicht den Raum 
einnimmt, den man ibm im allgemeinen 
zuspricht. 

Experimentelle Untersuchungen. RYMO­
WITSCH und FRIEDENWALD haben an Ka­
ninchen bei chronisch bis zu einem Jahr 
fortgesetzter Vergiftung mit Xthylalkohol 
(zu~ Teil fuselOlhaltig) Degenerationser­
scheinungen an den Ganglienzellen, da­
gegen keine Wucherung der Bindegewebs­
elemente, keine Wanderzelleninfiltration 
und bei MARcmbehandlung keine Dege­
neration der Nervenfasern gesehen. Bei 
einem Mfen, der taglich uber 1/2 Jahr im 
ganzen 720 g 95°/oigen Alkohols erhielt, so 
daB er regelmaBig betrunken war, konnte 
DE SCHWEINITZ weder ophthalmoskopisch 
noch anatomisch Veranderungen nach­
weisen. POPOW fand nach 5 Monate lang 
fortgesetzten subcutanen Nicotineinsprit­
zungen bei Runden und Kaninchen Gang­
lienzellveranderungen, die er aber nicht 
als charakteristisch ffir Nicotinvergiftung 
ansehen mochte. 

Dber ein von der Natur ohne Zutun 
des Menschen ausgefiihrtes Experiment 
berichten RUSEMANN und BARETT. Es 
sollen namlich in Neu-Sudwales Pferde 
und Schafe, die auf der Weide Nicotiana 
suaveolens fressen, ihr Sehvermogen mehr 
oder weniger einbuBen. Anatomisch wurde 
angeblich ein nicht entzundlicher Seh­
nervenschwund festgestellt. 

Pathogenese. Die beschriebenen bei der 
Tabak - Alkoholamblyopie beobachteten 
pathologisch-anatomischen Veranderungen 
finden folgende verschiedene Deutungen: 

1. Partielle interstitielle Neuritis im 
Opticusstamm mit auf- und absteigender 
Atrophie der Nervenfasern (Ansicht von 
UHTHOFF und den meisten alteren Autoren). 

2. Prirni:ire Erkrankung der Ge/afJe im 
Sehnerven mit sekundarer Degeneration 
des papillomacularen Bundels infolge 
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Abb. 6. VerIaut des dcgenerierten papiIlo­
macuIaren BiindeIs im Sehnerven. Chiasma 
und Tractus opticus. (Nach UHTHOFF: 
Graefe-Saemisch Handbuch der Augenheil­
kunde. II. Aufl. Bd. 11. 2. Abt. A. S. 13.) 
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mangelhafter Ernahrung der zentral gelegenen Nervenfasern, Stauung der 
Vena centralis posterior (SACHS, SOURDll..LE, SCIDECR u. a.). Durch Nicotin 
bedingte NetzhautgefaBkrampfe (DE ROSA, RAVERDINO, FARNARIER). 

3. Die Netzhaut wird durch die zur Intoxikationsamblyopie fiihrenden Gifte 
fiir die im Tageslicht vorhandenen ultravioletten Strahlen sensibilisiert und 
dadurch leichter vom Licht geschiidigt (SCHANz). 

4. Primare Degeneration des papillomacularen Bundels mit sekundaren Ver­
anderungen des interstitiellen Gewebes und gleichzeitige oder vorausgehende 
Erkrankung der Ganglienzellen der Netzhaut (NUEL, BIRCH-HIRSCHFELD). 

5. Primare Degeneration der von den kleinen Ganglienzellen im papillomacularen 
Bezirk derNetzhaut ausgehenden Neurone (RONNE). 

ad 1. Gegen UHTHOFFS Annahme einer interstitiellen Neuritis des Sehnerven als Ursache 
der Tabak-Alkoholamblyopie sprechen folgende Tatsachen: Die in den mit modernen 
histologischen Methoden untersuchten Fii.llen von BIRCH-HIRscHFELD, RONNE u. a. beob­
achtete Kernvermehrung ist nicht entziindlicher Natur. Vor allem waren in den frischesten, 
exakt untersuchten Fallen nur degenerative Veranderungen an der Nervensubstanz, aber 
keine Spuren von Entziindung im interstitiellen Gewebe, auch nicht in der Nahe der GefaBe 
nachweisbar. Ein Untergang der Nervenfasern durch Druckwirkung von seiten der 
schrumpfenden Bindegewebssepten ist ausgeschlossen, da die erst sekundar verbreiterten 
Septen in Falten liegen. Die von RONNE in einem Fall von Alkoholamblyopie und ein­
seitigem aufsteigenden Sehnervenschwund nach einseitiger Ablatio retinae beobachteten 
Sehnervenveranderungen waren beide am stiirksten im Bereich des Canalis opticus und 
unterschieden I;!ich histologisch nicht voneinander, eine Tatsache, die dafiir spricht, daB es 
sich bei der Tabak-Alkoholamblyopie ebenso urn eine Sehnervendegeneration handelt wie 
bei dem Sehnervenschwund nach Ablatio retinae. 

ad 2. Gegen die Theorie, daB eine primare Erkrankung der GefaBe des Sehnerven 
schuld an der Schadigung des papillomacularen Biindels sei, ist folgendes anzufiihren: 
In der Mehrzahl der FaIle von Tabak-Alkoholamblyopie und auch gerade in den frischesten 
Fii.llen wurden nur geringe oder keine GefaBwandveranderungen angetroffen. Bei der oft 
wechselnden Form der GefaBversorgung laBt sich nicht der typische Gesichtsfeldausfall 
erklaren. Mangelhafte Ernahrung der zentral gelegenen Sehnervenbiindel kann ursachlich 
nicht in Betracht kommen, da manchmal der peripher im Sehnerven randstandig gelegene 
Teil des papillomacularen Biindels isoliert erkrankt. Ein thrombotischer ProzeB wiirde 
wahrscheinlich ein absolutes und nicht ein relatives Skotom veranlassen. 

ad 3. Die SCHANzsche Annahme, die Netzhaut wiirde durch die meist fluorescierenden 
Gifte fiir ultraviolet~ Strahlen sensibilisiert und dann durch Licht geschadigt, erscheint 
ebell!!o wie eine tLhnliche Vermutung von Bussy unannehmbar; denn trotzdem Methyl­
alkohol so gut wie keine, Nicotin dagegen ultraviolette Strahlen stark absorbiert, rUft 
jene viel ernstere Schadigungen der Netzhaut hervor als diese; ferner haben gelegentlich 
nach Methylalkoholvergiftung die Patienten viele Stunden geschlafen, waren also keinem 
Licht ausgesetzt und erwachten dann blind. SchlieBlich lieBen sich durch die experimen­
tellen Nachpriifungen SCHWARZKOPFS anatomisch die Giftschadigungen an dem vor Licht 
geschiitzten, ebenso wie am belichteten Auge nachweisen. 

ad 4. und 5. Es scheint keinem Zweifel zu unterliegen, daB als Folge der Giftwirkung 
eine primare Degeneration der nervosen Substanz der Netzhaut und des Sehnerven auf­
tritt und zur Sehstorung Veranlassung gibt. Der anatomische Befund besonders in dem 
frischen Fall von DALEN hat gezeigt, daB ein primarer Zerfall der nervosen Substanz ohne 
Vorhandensein entziindlicher Erscheinungen stattfindet. Es entspricht das auch der Tat­
sache, daB man mit andern Giften, z. B. Methylalkohol (BIRCH-HIRSCHFELD) experimentell 
an den Netzhautganglienzellen und Nervenfasern degenerative, aber keine entziindlichen 
Veranderungen erzeugt hat. 

Es ist ebenso wohl moglich, daB die Netzhautganglienzellen gleichzeitig mit 
den dazugehorigen Sehnervenfasern der Giftwirkung unterliegen, wie, daB nach 
einer primaren Giftschadigung der Ganglienzellen eine sekundare aufsteigende 
Degeneration der Sehnervenfasern eintritt. 

Papillomaculares Skotom. Schwer ist es, das regelmaBige Auftreten eines 
typischen papillomacularen Skotoms zu erklaren. Es geht nicht an, hierfiir 
die EDINGERSChe Hypothese heranzuziehen, die darauf hinausgeht, daB die­
jenigen Nervenfasern, die durch ihre Funktion am meisten in Anspruch genommen 
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werden und daher den regsten Stoffwechsel erfordern, zuerst zerfallen, wenn 
dieser Stoffwechsel durch irgendeine Schadlichkeit gestort wird. Es miiBten 
dann die Skotome immer genau zentral sein, und diirften nicht wie so oft, 
zwischen Fixierpunkt und blindem Fleck liegen. 

Das Auftreten des typischen papillomacularen Skotoms wiirde verstandlich 
erscheinen, als Folge eines isolierten Schwundes der von RONNE u. a. in der 
papillomacularen Gegend der Netzhaut beschriebenen kleinen Ganglienzellen ein­
schlieBlich dec zugehorigen Neurone. Diese Annahme widerspricht nicht der 
Tatsache, daB oft die Netzhautganglienzellen und der intracanaliculare Teil des 
Opticus zuerst erkrankt gefunden werden; denn RONNE stellte auch in einem 
Fall von aufsteigender Sehnervendegeneration infolge von NetzhautablOsung 
den Hohepunkt der interstitiellen Bindegewebsvermehrung an einer dem Foramen 
opticum entsprechenden Stelle fest. Vielleicht darf man aus der von BIRCH­
HIRsCHFELD gefundenen Tatsache, daB bei der mit verhaltIiismaBig gutem 
zentralen Sehvermogen und peripherer Gesichtsfeldeinengung einhergehenden 
Atoxylvergiftung die Stabchenkorner erheblich starker als die Zapfenkorner 
geschadigt waren, umgekehrt den SchluB ziehen, daB bei den mit zentralem 
Skotom einhergehenden Vergiftungen die Zapfen und ihre Nerveuzellen zuerst 
der Giftwirkung unterliegen, auch wenn der anatomische Beweis hierfiir noch 
nicht erbracht ist. 

Der V ollstandigkeit halber sei erwahnt, daB MEZZATESTA die Alkohol­
amblyopie auf eine intracranielle Drucksteigerung infolge verinehrter Abson­
derung von Cerebrospinalfliissigkeit zuriickfiihrt. 

Verlau! und Prognose der chronischen Alkohol- und Tabakamblyopie. Die 
Krankheitsdauer betragt in den leichtesten Fallen mehrere Wochen, in der Regel 
aber Monate. Bei wirklicher Abstinenz bleibt Besserung des Sehens selten aus, 
doch ist die Prognose um so ungiinstiger, je langer die SehstOrung bestanden 
hat und je starker die Abblassung der Papille ist. Manchmal ist bei Patienten 
mit betrachtlicher Herabsetzung des Sehvermogens die Besserung eine raschere 
als bei solchen mit geringerer Sehstorung. Vnter 32 Fallen BRAUCHLIB, in denen 
das Sehvermogen auf Fingerzahlen in 1-2 m herabgesetzt war, besserte es 
sich in 4 Fallen bis zur Norm, in 5 Fallen auf 2/3.-:1/3' in 12 Fallen auf 1/3_1iIo, 
in 2 Fallen auf 1/10-1/20 und nur in 9 Fallen blieb es unter 1/20. Es kommt, wenn 
auch selten, vor, daB sogar absolute Skotome und vollkommene Rot-Griin­
blindheit sich wieder ganzlich zuriickbilden. 

Behandlung und Prophylaxe. Das wesentlichste bei der Behandlung der 
Athylalkoho)- und ebenso der Tabakamblyopie ist die Durchfiihrung voll­
standiger Enthaltsamkeit von diesen GenuBmitteIn. Es ist fiir den Patienten 
besser, und fallt ihm leichter, vollstandig als nur teilweise dem Alkohol und 
Tabak zu entsagen. In einer klinischen Anstalt laBt sich die Abstinenz 
sicherer erreichen als bei ambulanter Behandlung. Allerdings werden viele 
Patienten nach der Entlassung wieder riickfallig. Bei den Patienten BRAUCHLIB 
erforderten die ambulant behandelten Falle das Fiinffache an Zeit gegeniiber 
den stationar behandelten. Von sonstigen medikamentosen MaBnahmen werden 
Strychnininjektionen, Kalium jodatum, Trinkkuren mit groBen Mengen 
alkalischer Mineralwasser, Schwitzprozeduren, Schutz vor grellem Licht u. a. 
empfohlen. 

Bei meinen Patienten hatte· ich den Eindruck, daB Lecithin in der von 
P. ROMER empfohlenen Form der intravenosen Injektion von 2-5 ccm Lecithin­
emulsion (MERCK) 2mal wochentlich zur raschen Besserung des Leidens beitrug. 
WRAY teilt mit, daB bei 4 Fallen von Tabak-Alkoholamblyopie reichliches 
Wassertrinken und intensive korperliche Bewegungen trotz Fortsetzung des 
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Rauchens eine wesentliche Besserung herbeigefiihrt haben. Nach TROMBETTA 
soIl Coffein gegen Nicotin und Bromkali gegen Alkohol als Antidot wirIren. 
MEZZATESTA rat zu eventuell wiederholten Lumbalpunktionen. DE ROSA 
empfiehlt bei Nicotinamblyopie auf Grund der von ibm angenommenen Angio­
spasmen gefaBerweiternde Mittel. A. BRUCKNER halt die von PFLIMLIN beschrie­
bene Behandlung mit Nitroskleran (intramuskular 0,02--0,04 jeden 2. bis 
3. Tag, 8 bis liber 20 Einspritzungen) fUr zweifellos wirksam. 

Zur Prophylaxe der Alkohol- und Tabakamblyopie wird Aufklarung liber 
die Schadlichkeit des libermaBigen Genusses dieser Gifte wohl nur wenig nlitzen. 
Trotzdem sollte die Bevolkerung wenigstens vor dem GenuB von Brennspiritus 
und vor dem Rauchen von nur einfach getrocknetem unvergorenen Tabak 
gewarnt und liber die Schadlichkeit des Stummelkauens, des Einziehens des 
Rauches in die Lungen und die Verwendung ungereinigter und zu kurzer Pfeifen 
aufgeklart werden. 

2. Schwefelkohlenstoff. 

Bei Arbeitern in Gummifabriken kamen besonders in der zweiten Halite des 
vorigen Jahrhunderts zahlreiche Vergiftungen durch den dort als Losungsmittel 
verwendeten Schwefelkohlenstoff vor. In den letzten 20 Jahren sind derartige 
Vergiftungen sehr selten geworden, da die Fabrikraume mit guten Lliftungs­
anJagen versehen sind. 

Das klinische Bild der Schwefelkohlenstoffamblyopie ahnelt dem der Tabak­
Alkoholamblyopie. Der Beginn ist selten plOtzlich: gewohnlich wird liber 
langsam zunehmenden Schleier besonders in der Gesichtsfeldmitte und liber 
StOrungen des Farbenunterscheidungsvermogens fiir Rot und Grlin geklagt. 
Eine vollige Erblindung scheint nicht vorzukommen. Die Untersuchung deR 
Gesichtsfeldes ergibt ein meist relatives zentrales Skotom, oft nur fiir Farben, 
und gewohnlich keine periphere Einengung. Ophthalmoskopisch ist der Befund 
entweder negativ oder es findet sich eine temporale Abblassung. Vereinzelt 
sind PupillenstOrungen verschiedener Art, sehr selten Augenmuskellahmungen 
beschrieben worden. Gelegentlich erwies sich die Berlihrungsempfindlichkeit 
der Hornhaut und Bindehaut als herabgesetzt oder aufgehoben, ein Teilsymptom 
der vieliach beschriebenen allgemeinen Sensibilitatsstorungen. 

Von den besonderen charakteristischen allgemeinen Vergiftungserscheinungen 
seien StOrungen der Verdauung, Katarrhe des Respirationsapparates, Neuritiden, 
besonders der unteren Extremitaten (Pseudotabes), Neurosen und Psychosen 
erwahnt. Oft erinnert der allgemeine Symptomenkomplex an das Bild der 
Hysterie. 

Experimente. BmCH-HmscHFELD erzeugte bei Kaninchen durch Inhalation 
von Schwefelkohlenstoff zunachst Krampfe, spater Lahmungen der hinteren 
Extremitaten, sowie Starre und Weite der Pupillen und fand histologisch typische 
degenerative Veranderungen an den Ganglienzellen des Rlickenmarkes, dagegen 
noch nicht an den Netzhautganglienzellen. Dieser Befund steht in Dberein­
stimmung mit der Tatsache, daB auch beim Menschen bei schwerer Schwefel­
kohlenstoffvergiftung des N ervensystems das Auge nicht geschadigt zu sein 
braucht. Vielleicht hatten sich bei langer fortgesetzter Vergiftung der Tiere 
auch am Auge deutliche pathologische Veranderungen gezeigt. 

Die Therapie muB natiirlich in erster Linie eine weitere Einwirkung des 
Giftes verhliten. Es tritt dann in der Regel eine wesentliche Besserung ein. 
Ferner ist fiir allgemeine Kraftigung zu sorgen. Die vieliach empfohlene Be­
handlung mit Strychnin, Jodkalium und Schwitzkuren diirfte wohl von unter­
geordneter Bedeutung sein. 
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3. Thyreoidin. 
Beim Menschen wurden nach langerem Gebrauch von Thyreoidin in sehr 

verschieden hoher Dosis (meist in der Absicht, Fettleibigkeit zu beseitigen, 
seltener wegen Myxodems oder nach Kropfoperation) allmahliche Abnahme des 
Sehvermogens, zentrales Skotom, sowie Hyperamie und Verwaschenheit der 
Papille festgestellt. Nach Aussetzen des Mittels erfolgte weitgehende Besserung 
des Sehvermogens (COPPEZ). 

Experimentell konnten BIRCH-HIRSCHFELD und INOUYE bei Runden nach 
lange fortgesetzter Fiitterung mit steigenden Tagesdosen von 1/40-10 g alImah­
liches Auftreten einer deutlichen Abblassung der Papille feststellen. Die indi­
viduelle Giftempfindlichkeit ist so wechselnd, daB bei einem Hund, der inner­
halb 31/ 2 Monaten 32 g Thyreoidin erhalten hatte, deutliche, bei einem andern, 
der innerhalb 10 Monaten 1670 g erhalten hatte, noch keine Augenveranderungen 
nachweisbar waren. 

Anatomisch ergab sich Chromatolyse, Vakuolisation, Kernschrumpfung und 
Kernzerfall der Netzhautganglienzellen, Marchi-Degeneration im Sehnerven, am 
starksten in seinen Anfangsteilen, nach hinten abnehmend. Die Sehnerven­
degeneration ist wohl als sekundar, nach primarer Ganglienzellerkrankung 
anzusehen. 

4. Jodoform. 
Das JodoIorm ruft eine mit zentralem Skotom und freier Gesichtsfeldperi­

pherie einhergehende Sehstorung hervor. Ophthalmoskopisch findet sich dabei 
eine Abblassung des temporalen Teils der Papille. Eine anatomische Unter­
suchung bei einer Jodoformamblyopie liegt nicht vor. 

Jodoform hat als Molekiil eine besondere Mfinitat zum Zentralnerven­
system. Dementsprechend auBert sich seine klinische Wirkung auf das Gehirn 
in psychischen Erregungszustanden, Benommenheit und Stupor. Es laBt sich 
nach Verabfolgung von Jodoform im Zentralnervensystem chemisch Jod reich­
lich nachweisen (nach Darreichung von Jod dagegen niemals). 

AuBer den genannten Wirkungen kann Jodoform auch durch abgespaltenes 
Jod Erscheinungen des Jodismus hervorrufen. 

Ahnlich wie Jodoform sollen auch Joduret und Thiuret wirken. 

5. AdaJin, BromuraI. 
Nach jahrelang fortgesetztem taglichen Genua von 8-10 g Adalin bzw. 

10-20 g Bromural (beides Bromharnstoffverbindungen) hatte C. H. SATTLER 
eine Herabsetzung des Sehvermogens auf 1/40 bzw. 1/3, papillomaculares Skotom 
und temporale Abblassung der Papille gesehen. Nach Abgewohnung der Gifte 
trat Besserung des Sehvermogens ein. Es handelt sich jedenfalls um eine Wirkung 
dieser Stoffe als Molekiil und nicht um eine Schiidigung durch abgespaltenes 
Brom. 

6. Thallium. 
Nach TELEKY, CAROT und BRAUN scheint Thallium Abnahme des Sehver­

mogens, temporale Abblassung der Papille und zentrales Skotom bewirken zu 
konnen. 

7. Die diabetische Intoxikationsamblyopie 

ist in mrem klinischen und histologischen Bild der alkoholischen sehr ahnlich. 
Sie wurde besonders von RONNE studiert. Es sei hier auf RONNE!! Abhandlung 
in diesem Handbuch, Bd. 5, S. 718 hingewiesen. 
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II. Die Intoxikationsamblyopien mit peripberer Einengung des 
Gesicbtsfeldes nnd allmahlich auftretendel' Sehnervenatrophie. 

(3- und 5wertige organische Arsenverbindungen mit einer Amino- oder 
su bstituierten Aminogru ppe in Parastellung.) 

1. Atoxyl. 

Vorkommen. Das Atoxyl, das Natriumsalz der Paraamidophenylarsinsaure 
wurde 1902 in die Therapie eingefiihrt. Durch seine bakteriotropen Eigen­
schaften zeigte es sich unter anderem besonders wirksam bei der Bekampfung 

20 __ -,.O_~ 20 

1'+0 

160 ---1 .... 8-0 --160 

Abb.7. Hochstgradig eingeengtes Gesichtsfeld 
4'/. Monate nachAtoxylvergiftung (9g), 8='/ .. ; 
Farbensinn gut. (Fall 1 von BmcH-HrnscHFELD 

und KOSTER.) 

der durch Trypanosomen hervorgeru­
fenen Schlafkrankheit. Jedoch hat es 
gleichzeitig neurotrope Eigenschaften, 
namlich eine besondere Affinitat zu 
Netzhaut und Sehnerv. Es sind mehr 
als 80 Falle von Erblindung durch 
Atoxyl bekannt geworden, so daB es 

80 therapeutisch nicht mehr verwendet 
werden diirfte. 

Die toxische Dosis fiir das Auge 
tOO schwankt erheblich. COPPEZ beob­

achtete schon nach 0,5 g und VAN 

CAMPENHOUT nach 0,66 g Erblindung. 
Die zum Verlust des Sehvermogens 
fiihrende Durchschnittsdosis ist 7 g. 

Wenn ausnahmsweise bei zweiPatienten 
von FEHR erst nach 25 bzw. 50 g, die 
innerhalb eines Zeitraumes von mehreren 
Monaten verabfolgt worden waren, nur 
eine geringe SehsWrung und Gesichtsfeld­
einengung auftrat, so ist dies vieileicht, 
wie IGERSHEIMER glaubt, Folge davon, 

daB es bei sehr protrahierten Atoxylinjektionen zu einer Abspaltung und echten Wirkung 
des Arsens kommen kann; denn diese nicht progressiv verlaufenden Faile gingen ebenso 
wie einige Tierexperimente mit Haarausfall und Bindehautentzundung einher. 

Symptome. Die Sehstorung begann fast in allen Fallen mehrere W ochen oder 
Monate nach Beginn der Injektionsbehandlung. Manchmal ist der Verfall des 
Sehvermogens das erste Zeichen der Vergiftung, zuweilen gehen Mattigkeit, 
Kopfschmerzen, Schwindel, Ohrensausen, Erbrechen, Leibschmerzen und 
Gemiitsdepressionen ihr voraus. Der Verlauf der Atoxylvergiftung ist insofern 
au Berst traurig, als fast stets weder das Aussetzen der Atoxyldarreichung noch 
irgendeine Behandlung die rasch an beiden Augen eintretende, meist dauernde 
Erblindung zu verhiiten vermag. 

Es findet sich nie ein zentrales Skotom, vielmehr verfallt das Gesichtsfeld 
von allen Seiten und erscheint manchmal rohrenformig verengt (Abb. 7). 
Ophthalmoskopisch ist der Befund anfangs normal, spater zeigt sich das Bild 
einer genuinen Opticusatrophie. Bemerkenswert ist die mehrfach beobachtete 
auffallend gute Lichtreaktion der Pupille bei fast volliger Amaurose. Von 
allgemeinen Vergiftungserscheinungen seien auBer dem schon genannten Durchfall 
Inkontinenz fiir Stuhl und Urin, Sensibilitatsstorungen, Taubheit durch Laby­
rinthatrophie, Ataxie und Reflexsteigerungen erwahnt. 

Anatomisehe Befunde beim Mensehen konnten von N ONNE und vor al1em 
von BIRCH-HIRSCHFELD und KOSTER erhoben werden. Der erste, der nur den 
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Sehnerven untersuchte, fand bei WEIGERTScher Farbullg keine Veranderungen, 
dagegen zeigte sich im hintersten Tell des Sehnerven eine ausgesprochene 
Marchi-Degeneration, die nach vorne zu abnahm. Chiasma und Tractus er­
wiesen sich ganz frei von Entartung. ,In dem weiter fortgeschrittenell Fall von 
BIRCH-HIRSCHFELD und KOSTER waren in der Netzhaut die Ganglienzellen 
und Nervenfasern hochgradig degeneriert. An der inneren Kornerschicht fanden 
sich geringe Veranderungen (Schrumpfung mit Chromatinverklumpung). 
Stabchen und Zapfen selbst erschienen regelrecht, doch zeigten sich an der 
auBeren Kornerschicht die Stabchenkorner, die normalerweise von den Zapfen­
kornern nicht zu unterscheiden sind, stark geschrumpft, wahrend dagegen die 
Zapfenkorner, die sich bekanntIich hauptsachlich im Maculagebiet finden, 
kaum ein Zeichen von Degeneration aufwiesen. Diese Tatsache laBt es uns 
verstandlich erscheinen, daB das zentrale Sehen bei der Atoxylvergiftung ver· 
haItnismaBig lange verschont bleibt. Vom Sehnerven bis zum Kniehocker 
bestand eine ausgesprochene Nervenfaserdegeneration ohne irgendwelche ent­
ziindliche Veranderungen. Die Gliakerne waren vermehrt, die GefaBe zum Tell 
hyalin degeneriert. 

Bei Tierexperimenten sahen BIRCH - HIRSCHFELD und KOSTER, WENDEL­
STADT und BECK Abblassung der Papille bei mehr oder weniger gut erhaItener 
Pupillenreaktion. Anatomisch ergaben sich bei den mit Atoxyl vergifteten 
Tieren IGERSHEIMERB, sowie BIRCH-HIRSCHFELDB und KOSTERB schwere degene­
rative Veranderungen am Sehnerven und noch starkere an der Netzhaut. 
Mehrfach war der mit der MARCHI-Methode nachweisbare Markscheidenzerfall 
im hinteren Teil des Sehnerven wesentlich starker als im vorderen Abschnitt. 
Mit der NISSL-HELDschen oder der HEIDENHAINSchen Farbung fanden BIRCH­
HIRSCHFELD und KOSTER an den Netzhautganglienzellen partielle Chromatolyse, 
Klumpung der chromatophllen Elemente, -oberfarbung des Zelleibes, Vakuoli­
sierung und Auflosung des Protoplasma, Quellung, Verlagerung, unregeImaBige 
Schrumpfung und Auflosung des Kerns. Auch in den Kornerschichten der Netz­
haut waren Entartungserscheinungen nachweisbar. Die Ganglienzellen in ver­
schiedenen Tellen des Gehirns zeigten ahnliche Veranderungen wie in der Netzhaut. 

Pathogenese. Wenn auch auf Grund der starkeren Degenerationserschei­
nungen in der Retina der SchluB naheliegend ist, daB die Netzhaut primar und 
der Sehnerv sekundar degeneriert, so ist es doch sehr wohl moglich, daB die 
Giftwirkung gleichzeitig an Netzhaut und Sehnerv einsetzt, da die anatOInische 
Degeneration sich nebeneinander entwickeIt. Jedenfalls handelt es sich nicht 
um entziindliche Veranderungen, sondern urn einfache Degenerationserschei­
nungen am Auge ebenso wie am Zentralnervensystem. 

Die Untersuchungen von IGERSHEIMER und ROTHMANN haben ergeben, 
daB das Atoxyl zum groBen Tell unzersetzt im Harn wieder ausgeschieden 
wird, daB aber zum Tell eine Bindung in denjenigen Organen stattfindet, in 
denen klinisch und anatomisch die Veranderungen nach Atoxylvergiftung 
lokalisiert sind (Auge, Zentralnervensystem). Es zeigten z. B. die Augen der 
Versuchstiere nach mehrtagiger Atoxylfiitterung einen deutlichen Arsengehalt. 
Aus der Tatsache, daB nach Zufuhr von aquivalenten Arsenmengen in Form von 
arsensaurem Natrium in den Augen kein Arsen nachweisbar ist, ergibt sich, 
daB anorganisches Arsen nicht die ausgesprochene Affinitat zum Sehorgan hat, 
wie das Atoxyl. 

Bei der chronischen, dagegen niemals bei der akuten oder subakuten Atoxyl­
vergiftung kann es zu den fiir Arsenvergiftungen charakteristischen Erschei­
nungen, z. B. Bindehautentziindung, Schnupfen, trophischen Storungen an 
der Haut kommen. Es scheint daher bei chronischen Atoxylvergiftungen· eine 
Abspaltung und Zirkulation von Arsen stattzufinden. 
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2. Arsaeetin, Heetin, Soamin, Orsudan, Indarsol, Spirarsyl, Tryparsamid. 
Das Arsacetin (paraacetylaminophenylarsinsaures Natrium) hat in Dosen 

von 0,8-14 gin zahlreichen Fallen Erblindung bewirkt. Der klinische Verlauf 
entspricht dem der Atoxylvergiftung (periphere Gesichtsfeldeinengung, kein 
zentrales Skotom). Bei der anatomischenUntersuchung eines Falles fand 
C. H. SATTLER ausgepragte Degenerationserscheinungen besonders in den Netz­
hautganglienzellen, geringere in den inneren Kornern. Am Sehnerv bestand 
ein starker Markscheidenzerfall, von welchem der dem papillomacularen Biindel 
entsprechende Tell weniger betroffen war als die iibrigen Abschnitte. Ent­
ziindliche Veranderungen fehlten. 

Auch nach Injektion von Hectin, Soamin, Tryparsamid und Orsudan wurden 
Erblindung und Auftreten von Sehnervenatrophie beobachtet. Bei der tier­
experimentellen Priifung des Indarsols stellten BIRCH-HIRSCHFELD und INOUYE 
die gleichen degenerativen Veranderungen wie beim Atoxyl fest. 

Wahrend bei den bisher erwahnten organischen Arsenpraparaten anatomisch 
stets rein degenerative, aber keine entziindlichen Veranderungen gefunden 
wurden, berichtet HEGNER aus der UHTHoFFschen Klinik iiber eine todlich ver­
laufende Spirarsylvergiftung ohne SehstOrung. Es war hierbei klinisch ein 
Odem der Papille und anatomisch eine Lymphocytenvermehrung in der Gegend 
der SehnervengefaJ3e ("interstitielle Neuritis"), aber keine Degeneration bei 
Marchi· und Pal-Behandlung nachweisbar. Eine eingehendere Untersuchung mit 
modernen Farbungsmethoden hat anscheinend nicht stattgefunden. 

3. SalYarsan 1. 

Eine Schadigung des nervosen Apparates des Auges durch das Salvarsan 

( DiOXYdiamidoarsenObenZOI = r (Z?A~ ) ist weder klinisch noch experi­
NH2",/",/NH2 

OH OH 
mentell einwandfrei nachgewiesen worden, obwohl es mit dem gefahrlichen 

( 
ASL:gH

) 
Atoxyl pamamidoph,nyw.m,.u,,", N.tdum ~ () 'ON. nabe v,",wandt 

NH2 
ist. Die Priifung organischer Arsenderivate in ihrer Wirkung aufs Auge durch 
JOUNG und LOEVENHART ergab, daJ3 die Aminogruppe in Parastellung fiir den 
Sehnerven schadlich, in Metastellung dagegen unschadlich ist. Es entspricht der 
allgemeinen Auffassung, daJ3 es sich in allen den Fallen, in denen nach Salvarsan­
anwendung frische Sehnervenentziindung aufgetreten ist, urn Hervorrufung eines 
syphilitischen Krankheitsprozesses durch unzweckmaJ3ige Dosierung gehandelt 
hat. In solchen Fallen ist Fortsetzung der Behandlung mit Salvarsan angezeigt. 

Bei den experimentellen Untersuchungen IGERSHEIMERS fand sich bei 
salvarsanvergifteten Tieren der hintere Bulbusabschnitt in der Regel frei von 
Arsen. 1m vorderen konnte nur nach experimenteller Spirochatenimpfung der 
Hornhaut Arsen nachgewiesen werden. Mikroskopisch fand sich bei Kaninchen 
und beim Hund niemals eine Veranderung am Sehnerven und der Netzhaut. 
Dagegen lieBen sich bei der fiir Arsen stark empfindlichen Katze ahnliche Ver-

1 Siehe auch STEIDLE: Chemotherapie, in diesem Bandt'. 
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anderungen nachweisen, wie bei Vergiftung mit anorganischem Arsen (De­
generation der Ganglienzellen und der Kornerschichten der Netzhaut, Marchi­
Degeneration am Sehnerven). 

Eine nach Salvarsananwendung zur Beobachtung kommende Iritis ist ebenso 
wie die Neuritis nervi optici als luetische Manifestation infolge ungeniigender 
Behandlung und nicht als Salvarsanschadigung aufzufassen. Dagegen kommt es 
durch Salvarsan manchmal zu schwerer Dermatitis. In einem solchen Fall habe 
ich doppelseitiges starkes Lidodem und heftige Bindehautentziindung mit 
viel Absonderung beobachtet. In je einem Falle HEGNERB und ERGGELETS 
trat nach 1,5 g Neosalvarsan, gleichzeitig mit einer Dermatitis und Lidodem, 
ein unten beginnender geschwiiriger Zerfall beider Hornhaute angrenzend an 
einen schneeweiB verfarbten blutleeren Bezirk der Bindehaut auf. Es erfolgte 
Exitus. Die anatomische Untersuchung ERGGELETS ergab keine Zeichen eines 
infektiosen Prozesses. Bei einem Patienten MORPURGOS verlief eine nach 0,6 Neo­
salvarsan und etwa 0,15 Calomel sich einstellende Dermatitis mit Blutungen an 
Haut und Mundschleimhaut, mit Nasenbluten, Hamaturie, ausgedehnten Netz­
hautblutungen am hinteren Pol und SehstOrungen. Nach 21/2 Monaten trat 
Riickbildung ein. Wenn HORVATH nach intravenoser Injektion einer Einzel­
dosis von 0,9 Altsalvarsan Netzhautblutungen auftreten sah, so diirfte dieses 
vielleicht Folge der zu hohen Dosierung sein. TERRIEN fiihrt nicht nur conjuncti­
vale Hyperamie, Lidodem, Glaskorper- und Netzhautblutungen, sondern auch 
leichte Iritis, Iridocyclitis und vOriibergehende Myopie von 2-3 Dioptrien 
(moglicherweise akkommodativ) auf Salvarsaninjektionen zuriick (letzteres auch 
DupUY-DuTEMPS und PERIN). 

In einem eigenen Fall beobachtete ich im AnschluB an eine innerhalb weniger 
Wochen erfolgte Einverleibung von 3,5 g Neosalvarsan die Entstehung einer 
Polycythamie mit typischen Bindehaut- und Augenhintergrundsveranderungen, 
wohl infolge der Wirkung des Arsens auf den blutbildenden Apparat und die 
Vasomotoren. 

4 . .Arsen. 

Arsenvergiftungen kommen bei uberreichlichem Arzneimittelgebrauch, sowie 
beim Bewohnen von Zimmern mit arsenhaltigen Tapeten (Schweinfurtergriin) 
vor und gel ten als ziemlich selten. Einwandfrei festgestellte Folgeerscheinungen 
der Arsenintoxikation sind Bindehautentzilndungen, die oft mit Erweiterung der 
conjunctivalen GefiWe, Chemosis, Lidodem und Blepharitis einhergehen. Gleich­
zeitig mit diesen auBerlichen Augenveranderungen bestehen in der Regel auch 
Zeicheri einer allgemeinen Arsenvergiftung, wie Katarrhe der Atemwege, Haut­
au sschlage , Erbrechen, Durchfall, Lahmungen und Gefiihlsstorungen, die nach 
experimentellen Untersuchungen zum Teil auf Capillarlahmungen zuruckgefiihrt 
werden mussen. 

Bei einer Massenvergiftung durch arsenhaltiges Bier in Manchester (REY­
NoLDs)' bei der ungefii.hr 1000 Falle genau beobachtet worden waren, bestanden 
nahezu regelmaBig Lidodem und Bindehautentziindung, dagegen ist kein einziges 
Mal eine Amblyopie oder eine Erkrankung der Netzhaut und des Sehnerven 
festgestellt worden. 

In der alteren Literatur finden sich nur auBerordentlich wenige, zum Teil 
nicht vollig beweiskraftige Mitteilungen uber Erkrankungen des inneren Auges 
(Pupillenerweiterung, Neuritis nervi optici) als Folge von Arsenvergiftung. Es 
scheint daher sehr auffallend, daB DE HAAS innerhalb 3 Jahren nicht weniger als 
58 Falle von Neuroretinitis mit leichtem Odem der Papille und manchmal sehr 
feinen Blutungen, kleinen hellen Fleckchen, Pigmentveranderungen der Netz­
haut, zentralem oder parazentralem Skotom und Herabsetzung des Sehvermogens 
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bis auf 1/20 auf Arsenvergiftung zurUckfiihren will, weil er im Urin dieser Pa­
tienten durchschnittlich 14/1000 mg Arsen hat nachweisen konnen. Die Tatsache, 
daB Bindehautentziindung in diesen Fallen febIte, sowie daB nach arsen­
haltiger Nahrung, z. B. Fischkost, bei Gesunden der Arsengehalt des Urins auf 
iiber 1 mg steigen kann (PETREN und RAMBERG) scheint sehr gegen die Richtig­
keit der DE IlAA.sschen Auffassung zu sprechen. 

DaB aber eine gewisse, wenn auch geringe Schadigung der lichtempfindenden 
und lichtleitenden Teile des Auges durch Arsen bewirkt werden kann, ergeben die 
experimentell-anatomischen Untersuchungen iiber Arsenvergiftung des Auges 
von IGERSHEIMER bei Hunden und Katzen. Es stellte sich hierbei intra vitam 
immer eine starke Bindehautentziindung ein. Pupillen und Augenhintergrund 
erschienen regelrecht. Anatomisch fanden sich bei einer innerhalb eines Monats 
mit 227 mg arsensaurem Natrium vergifteten Katze in der Netzhaut degenerative 
Veranderungen an den Ganglienzellen und den inneren Komem, sowie Marchi­
Reaktion am Sehnerven und Chiasma. Allerdings sind diese experimentell durch 
anorganische Arsensalze am Auge bewirkten anatomischen Veranderungen nicht 
annahemd so schwer, wie die durch die organischen Arsenderivate Atoxyl und 
Arsacetin. 

m. Die Intoxikationsamblyopien mit peripherer Einengnng 
des Gesichtsfeldes nnd Iscbiimie der Netzbant. 

1. Chinin. 
Chinin (meist in Form des ziemlich schwer loslichen saIzsauren oder des 

leichter loslichen schwefelsauren SaIzes) kann schon in Dosen von 1 g (9jahriges 
MOOchen; DUGGEN und NAVATI) bzw. PI, g (33jahrige Frau; SCHWABE) voriiber­
gehende Erblindung hervorrufen. In einem Fall von hochgradiger Idiosynkrasie 
gegen Chinin wurde sogar schon nach 0,13 g Abnahme des Sehvermogens, Ein­
schrankung des Gesichtsfeldes, sowie Verengerung der NetzhautgefaBe (ELLIOT) 
und in einem Selbstversuch OPPENHEIMS nach 0,3 g Gesichtsfeldeinengung 
beobachtet. 

Gewohnlich handelt es sich in den Fallen von voriibergehender Chinin­
amaurose um 1-3malige Dosen von im ganzen 5-15 g, seltener um protrahiert 
gegebene Gesamtmengen bis zu 100 g und mehr. Nach HOLDEN ist die zur Er­
blindung fiihrende Dosis nach_subcutaner Injektion beim Hund etwas mehr als 
0,07 g Chin. bimuriat. carbamid. pro Kilogramm Korpergewicht. 

Klinisches Bild. In ganz leichten Fallen von Chininvergiftung beschrankt 
sich die Sehstorung auf vOriibergehendes Nebelsehen und Flimmem. In schwe­
reren Fallen pflegt innerhalb weniger Stunden nach der Vergiftung das Seh­
vermogen beider Augen meist vollig zu schwinden. Gleichzeitig wird iiber 
Storung des Gehors, seltener auch iiber Abnahme des Geruchs und Geschmacks 
geklagt. Es bestehen Schwindel, Kopfschmerzen, Benommenheit oder BewuBt­
losigkeit, Zittem, Muskelschwache, Erbrechen. Bei genauerer Priifung der 
Funktionen ergibt sich, wenn noch ein Rest von Sehvermogen vorhanden ist, 
in der Regel eine hochgradige konzentrische Einengung des Gesichtsfeldes. 

Gewohnlich stellt sich nach einer mehrere Stunden, Tage oder W ochen 
bestehenden Taubheit und Erblindung zuerst das Gehor, dann das Sehvermogen 
im Laufe von Wochen und Monaten weitgehend wieder her. Manchmal ist die 
Orientierung infolge einer starken Gesichtsfeldeinengung behindert und die 
Unterschiedsempfindlichkeit fiir Farben, besonders fiir Blau kehrt nicht vollig 
wieder zurUck (vgl. Abbildung des Gesichtsfeldes eines Falles von Optochin­
amblyopie S. 258). Oft bleibt eine Hemeralopie bestehen. Das zentra.le Seh-
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vermogen kann sich gelegentlich nach sogar 26 Tage lang bestehender volliger 
Erblindung auf halbe bis volle Sehscharfe bessern, allerdings bei betrachtlicher 
Gesichtsfeldeinengung (MUNTENDAM). Ausnahmsweise tritt Ringskotom neben 
konzentrischer Einengung ein (LODDON! 1929). Dauernd bestehende Erblindung 
scheint bisher nicht beobachtet worden zu sein. 

Bei der Augenspiegeluntersuchung zeigen sich in schweren Fallen von Chinin­
vergiftung in der Regel die NetzhautgefaBe, besonders die Arterien verengt, 
stellenweise sind sie kaum sichtbar. Die Netzhaut erscheint weiBlich getriibt, 
wahrend die Macula sich als kirschroter Fleck deutlich von der odematOsen 
Umgebung abhebt (s. Befund bei frischer Embolie der Zentralarterie, Bd. 5, 
S. 411, Abb.20). Die Papille ist blaB, in frischen Fallen mit verwaschener, 
in langer bestehenden mit scharfer Begrenzung. In vereinzelten Fallen ist in 
den ersten Tagen nach der Vergiftung trotz bestehender Erblindung die Papille 
gut gefarbt, und es tritt erst allmahlich (nach 3-4 Wochen) eine hochgradige 
Verengerung der GefaBe und Abblassung der Papille ein (KJOLBYE, WUNDER­
LICH). 

Das Odem der Netzhaut pflegt in den ersten Tagen noch etwas zuzunehmen 
und verschwindet langsam nach 3-4 W ochen. Die iiberstandene Chininver­
giftung bleibt dauernd zu erkennen an der mehr oder weniger weiB gefarbten 
Papille und an den auBerst diinnen NetzhautgefaBen, die manchmal weiBe Ein­
scheidungen besitzen, in schweren Fallen wie weiBe blutleere Faden aussehen. 
Gelegentlich lassen sich Pigmentverschiebungen in der Netzhaut und GefaB­
veranderungen in der· Aderhaut nachweisen. 

SCHLIPPE fiihrt eine angeborene doppelseitige Atrophie mit stark verengten Gefii.Ben 
darauf zuriick, daB die Mutter wii.hrend der Graviditii.t wegen Malaria mit groBen Chinin­
dosen behandelt worden war (Augen der Mutter gesund). Erwii.hnt sei noch, daB STOLTING 
in einem Fall eine hochgradige Irisatrophie auf eine 2 Jahre vorausgegangene Chininver­
giftung zuriickfiihrt. 

Die PupiUen werden bei experirnenteller Priifung des Chinins an gesunden 
Menschen nach voriibergehender Verengerung erweitert gefunden. Bei Chinin­
amaurose sind sie natiirlich weit und lichtstarr, reagieren jedoch noch auf Kon­
vergenz. Aber auch bei Wiederkehr des zentralen Sehvermogens ist gelegentlich 
eine trage Lichtreaktion und eine auffallende Weite der Pupille festgestellt 
worden. Augenmuskelliihmungen gehoren nicht zum gewohnlichen Bild der 
Chininvergiftung, nur ganz vereinzelt ist Ptosis und Parese einzelner Muskeln 
erwahnt. Der A ugendruck wird als normal, gelegentlich auch als herabgesetzt 
angegeben. 

In Fallen von Idiosynkrasie gegen Chinin wurden schon nach kleinen Dosen 
Blutungen an den Lidern und an der Bindehaut als Teilerscheinung eines pete­
chialen Chininexanthems gesehen (s. auch Beitrag BAKKER, dies en Bd. S. 571). 

Anatomische Befunde und experimentelle Untersuchungen. Zu einer patho­
logisch-anatomischen Untersuchung des Auges nach Chininvergiftung beirn 
Menschen hatte bisher anscheinend nur A. FORTUNATI Gelegenheit. Er konnte 
bei dem 59jahrigen Patienten, der 8 Stunden nach subcutaner Injektion von 
3 g Chinin unter dem ophthalmoskopischen Bild der Abblassung der Papille 
und des Odems der Netzhaut erblindet und 8 Tage danach gestorben war, 
an Sehnerv und GefaBen keine, und an der Netzhaut nur geringe degenerative 
Veranderungen nachweisen, die vielleicht auf postmortale Einfliisse (Sektion 
erst 12 Stunden post mortem) oder auf schwere Malaria zuriickzufiihren waren. 

Ergebnisreicher waren die anatomischen Befunde bei experimentellen Ver­
giftungen, die in groBerer Zahl besonders an Kaninchen und an Runden aus­
gefiihrt wurden. Das klinische und ophthalmoskopische Bild ist hierbei das­
selbe wie beirn Menschen. Es seien hier nur die Ergebnisse der mit modernen 
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histologischen Methoden ausgefiihrten Untersuchungen erwahnt (HOLDEN, BIRCH­
HmSCHFELD, A. DRUAULT, W. ALTLAND, BEHSE, VERMES und DE SCHWEINITZ). 
Es fand sich iibereinstimmend an den Netzhautganglienzellen mittels del' 
NlssLschen Methode ein feinkorniger Zerfall der Chromatinkorper mit Vakuoli­
sation des Protoplasma und Schwellung oder Schrumpfung des Zellkerns, in 
dem gleichfalls Vakuolen auftreten konnen. Auch an den inneren Kornern 
ist Chromatinzerfall festgestellt worden. Die Veranderungen waren schon 
10 Stunden nach der Vergiftung nachzuweisen. DRuAULT sah sie in gleicher Weise 
am vollig dunkel gehaltenen wie an dem dem Licht ausgesetzten Auge auftreten. 
An den NetzhautgefaBen wurde in den ersten Tagen keine pathologische Ver­
anderung, hochstens eine Verengerung wahrgenommen, in spateren Stadien 
fanden sich Wandverdickungen und GefaBobliterationen. BEHSE und DE 
SCHWEINITZ stellten einige Tage nach der Vergiftung Thrombenbildung in der 
Arteria centralis retinae fest. Am Sehnerven, zum Teil auch am Chiasma und 
Tractus wurden Degenerationserscheinungen von HOLDEN, DE SCHWEINITZ, 
ALTLAND und VERMES gesehen; letzterer beobachtete auBerdem in den Ganglien­
zellen des Hinterhauptlappens Chromatolyse. 

Pathogenese. Folgende Auffassungen iiber die Entstehung der Chinin­
amblyopie stehen einander gegeniiber: 

1. Das Primare ist eine durch das Chinin bedingte Ischiimie, wodurch sekundar 
die Netzhautfunktion leidet. 

2. Die Sehstorung wird durch primare Einwirkung des Giftes auf die nervose 
Substanz der Netzhaut (und des Sehnerven) veranlaBt; die Veranderung an den 
NetzhautgefaBen ist eine Begleiterscheinung von untergeordneter Bedeutung. 

3. Nach einer dritten vermittelnden Anschauung wirkt das Chinin gleich­
zeitig sowohl auf Netzhaut und Sehnerv als auch auf die GefaBe giftig. 

Die Ischamie kann nicht die ausschlieBliche Ursache der Chininamaurose 
sein; denn in den Fallen von WUNDERLICH, BULLER u. a. war in den ersten Tagen 
nach der Vergiftung trotz bestehender Amaurose eine GefaBverengerung am 
Augenhintergrund nicht nachweisbar, oder das Sehvermogen kehrte zuriick, 
wahrend die GefaBverengerung noch zunahm. Ferner hat BmcH-HmscHFELD 
festgestellt, daB die mittels kiinstlich erzeugter Anamie der Netzhaut herbei­
gefiihrten Veranderungen an den GangHenzellen sich durch viel geringere 
Vakuolenbildung und wesentlich starkere Schrumpfungserscheinungen an Zelle 
und Zellkern von denen bei Chininvergiftung deutlich unterscheiden. 

An der primaren toxischen Einwirkung des Chinins auf die nervosen Elemente 
der Netzhaut diirfte demnach kein Zweifel bestehen. Trotzdem spielen aber 
auch die Zirkulationsstorungen bei der ChiIiinamblyopie eine gewisse Rolle; 
denn sie unterscheidet sich gleichzeitig mit der Optochin- und Filix mas-Ver­
giftung von den iibrigen Intoxikationsamblyopien nicht durch den anatomischen 
Befund an den Nervenzellen, sondern gerade durch die ophthalmoskopisch 
sichtbaren GefaBveranderungen. Es handelt sich bei diesen anscheinend zunachst 
um einen GefaBkrampf; spater entwickeln sich bleibende Veranderungen an 
der GefaBwand. 

Folgende Beobachtungen scheinen mir zu beweisen, daB die Sehstorung bei der Chinin­
amblyopie in hohem MaBe von der Blutversorgung der Netzhaut abhangig ist. Eine 
Patientin UHTHOFFS Bah nach langerer Ruhe besser, nach korperlicher Anstrengung oder 
Erregung schlechter. SCHWABE konnte in einem Fall von Chininamblyopie jedesmal nach 
GenuB von starkem Kaffee oder Tee ophthalmoskopisch eine hochstgradige Verengerung 
der NetzhautgefaBe gleichzeitig mit einer Verkleinerung des Gesichtsfelddurchmessers von 
60 Grad auf 5 Grad feststellen. Bei Versuchen an Menschen beobachtete BARABASCH nach 
3,6 g Chinin eine mehrmals wiederkehrende Amaurose, die etwa 1/. Minute lang dauerte, 
wahrend in der Zwischenzeit voIles Sehvermogen bestand. 

Durch Tierexperimente glaubt VERMES die groBe Bedeutung der Ischamie der Netzhaut 
fiir die Pathogenese der Chininamblyopie beweisen zu konnen. Bei einem Hunde, dem er 
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auf einer Seite den Sympathicus entfernt und dadurch eine Uhmung der Vasoconstrictoren 
erzeugt hatte, kehrte nach wiederholter Chininvergiftung bei 8 Monate langer Beobachtung 
des Tieres das Sehvermogen nur auf diesem einen Auge zuriick, wahrend das andere Auge 
blind blieb. Er faBt den Krampf der NetzhautgefaBe nicht als eine direkte Giftwirkung 
des Chinins auf die GefaBwand, sondern als eine indirekte, durch Reizung des Sympathicus 
auf. Zur Stiitze dieser Auffassung fiihrt er eine Erweiterung der Lidspalte und ein leichtes 
Vortreten des Augapfels, sowie eine auch bei Wiederherstellung des Sehens bestehende 
Mydriasis an. 

Die konzentrische Einengung des Gesichtsfeldes, sowie die Hemeralopie 
laJ3t sich vielleicht dadurch erklaren, daJ3 der Stabchenapparat der Netzhaut 
von dem Chinin starker geschadigt wird, als der Zapfenapparat. Erwahnt sei 
in diesem Zusammenhange die Angabe DRUAULTs, daJ3 die Ganglienzellen in 
der Netzhautmitte sich bei der experimentellen Chininvergiftung weniger 
geschadigt zeigen, als die der Peripherie, sowie die Feststellung von ABELS­
DORFF, daJ3 bei der der Chininvergiftung vollig gleichenden Optochinvergiftung 
die Stabchen starker geschwunden sind als die Zapfen. Der Versuch, die 
periphere Gesichtsfeldeinengung auf eine schlechtere Blutversorgung der Netz­
hautperipherie zuriickzufiihren, erscheint mir nicht geniigend begriindet. 

Therapie und Prophylaxe. Da bei aufrechter Kopfhaltung Verschlechterung 
des Sehens beobachtet worden ist, erscheint ruhiges Liegen mit tiefgelagertem 
Kopf empfehlenswert. Von der Anwendung des gefaJ3erweiternden Amylnitrits 
wollen nur BULLER und GAINSBOROUGH eine Besserung bemerkt haben. Der 
letzte stellte fest, daJ3 die sehr engen Arterien zwei Stunden nach der Einatmung 
normal geworden waren. Nach 24 Stunden hatte sich das auf Lichtschein 
herabgesetzte Sehvermogen wieder vollstandig hergestellt. Dagegen glauben 
LEWIN und GUILLERY, daJ3 die durch Chinin bedingte, einer Starre ahnliche 
Dauerkontraktur der GefaJ3e durch Amylnitrit nicht beeinfluJ3t wird. ABADIE 
empfiehlt Atropininjektionen (2 mg jeden 2. Tag intravenos). Die Anwendung 
des mehrfach gegen Chininvergiftung empfohlenen Coffeins scheint mir auf 
Grund der oben erwahnten Beobachtung SCHWABES bedenklich. 

Eine Punktion der Vorderkammer bzw. eine corneosclerale Trepanation 
(ELLIOT) soll durch Herabsetzung des intraokularen Drucks giinstig auf die 
Blutzirkulation bei Chininvergiftung gewirkt haben. ALT beobachtete nach 
dreimaliger Lumbalpunktion jedesmal eine erhebliche VergroJ3erung des Gesichts­
feldes. 

Patienten, die einmal eine Chininamblyopie durchgemacht haben, miissen 
dauernd das Gift meiden, da selbst kleine Dosen Riickfalle veranlassen konnen. 

2. Cinchonin. 
Das in der Chinarinde enthalteneCinchonin iibt, wie die Tierversuche von DE SCHWEINITZ 

ergeben haben, bei etwas hoherer Dosis genau die gleichen Giftwirkungen aus wie das 
Chinin. Nach LEWIN-Gun.LERY Boll bei Cinchoninvergiftung wiederholt Akkommodations­
lahmung beobachtet worden sein. 

3. Optochin 1. 

Das Optochin (Athylhydrocuprein) wurde von MORGENROTH auf Grund 
planmaJ3iger chemotherapeutischer Versuche als Specificum gegen Pneumo­
kokken zur Behandlung der Pneumonie empfohlen. Es hat jedoch in den 
Jahren 1915-1916 in iiber 50 Fallen hochgradige SehstOrungen herbeigefiihrt 
(Zusammenstellungen von JEDWABNICK, v. OEPEN, SCHREIBER u. a.). Meist 
handelte es sich hierbei um das leicht IOsliche salzsaure Salz, das schon in einer 
Gesamtdosis von 0,75 g (ABELSDORFF) als Minimum, meist nach insgesamt 
3-4 g voriibergehende Erblindung bewirkt hat. Bei gleichzeitiger strenger 

1 Siehe auch STEIDLE: Chemotherapie, in diesem Bande. 
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Milchdiat sowie bei kleinerer Einzeldosierung soll die Gefahr fiir das Auge 
geringer sein. Das schwerer losliche Optochinum basicum hat bei der vor­
geschriebenen Do~ierung (alle 4 Stunden 2 X 0,1 g 3 Tage hindurch jedesmal 
mit Milch) in 300.2 behandelten Falle keine SehstOrung bewirkt. In den Fallen 
mit voriibergehender Amaurose war 4,2--6,6 g (4 Patienten von PAUS) bzw. 
3 X taglich 0,5 g (2 Patienten PEIPERS) gegeben worden. 

Das klinische Bild entspricht vollig dem der Chininvergiftung: Au Berst 
rasche Abnah'me des Sehvermogens, meist bis zu volliger Erblindung, die einige 
Stunden, Tage oder Wochen anhalten kann, gelegentlich auch Taubheit von 
kiirzerer Dauer. Bei der Wiederkehr des Sehvermogens hochgradige Einengung 
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Abb. 8. Gesichtsfeld 5 Woeben naeh Vergiftung 
dureh 2.75g Optoebinum hydrochloricum. S = 1. 
Beginnende neuritische Atrophie. --. weil3, 
- - - rot •.•.• blau. 1 qem in 35 em Entfernung. 

(Eigene Beobaehtung.) 

des Gesichtsfeldes (vgl. Abb. 8), He­
meralopie, Farbensinnstorung. Am 
Augenhintergrund beobachtet man 
Odem der Netzhaut, Verengerung der 
Netzhautarterien, Ausbildung einer 
Sehnervenatrophie mit maximal ver­
schmalerten GefaBen, in einem Teil 
der Falle feine pigmentierte und hellere 
chorioretinale Herdchen. 

In einem Fall von PINKus ergab die 
tagliche Augenspiegeluntersuchung aus­
nahmsweise den Beginn der GefaBverenge­
rung erst 7 Tage nach der 20stiindigen 
Erblindung. KOPPE gibt an, mittels der 
Spaltlampe bei einem Patienten mit leich­
tem papillaren Odem 4 Tage nach der 
Optochinvergiftung im Glaskiirper ein ver­
mehrtes Auftreten weiBer Blutkiirperchen 
als Ausdruck einer durch Optochin bewirk­
ten GefaBschadigung gesehen zu haben. 
9 Jahre nach Optochinerblindung konnte 
ABELSDORFF Degenerations- und Pigment­
veranderungen in der Netzhaut, Sklerose 
der NetzhautgefaBe, Hemeralopie, Unemp-
findlichkeit fiir Blau, Unterempfindlichkeit 

fiir die iibrigen Farben nachweisen. In einem anderen Fall stellte er anatomisch F/2 Jahre 
nach Optochinvergiftung Wandverdickung der NetzhautgefaBe, Sehnervenatrophie, Dege­
neration der Netzhautganglienzellen sowie der Stabchen und Zapfen, eine umschriebene 
Atrophie der Aderhaut mit Sklerose ihrer GefaBe, sowie Degeneration und Pigmentierung 
des angrenzenden Netzhautabschnittes fest. 

Bei der anatomischen Untersuchung fand UHTHOFF in 2 Fallen, die nicht 
ganz frisch zur Sektion kamen, 3 bzw. 6 Tage nach eingetretener SehstOrung, 
Marchidegeneration des Sehnerven, Odem der Papille, partielle Thromben­
bildung in den GefaBen. C. VELHAGEN beobachtete bei einer frischen Optochin­
erblindung in denNetzhautganglienzellenSchwund derNTssLkorperchen, massen­
haften Vorfall der auBeren Korner in die Stabchen- und Zapfenschicht, keine 
Veranderung an den NetzhautgefaBen, eine etwas odematose Schwellung der 
Papille, keine Farbung mit Osmium. Eineinhalb Jahre nach Optochinerblindung 
konnte ABELSDORFF Verminderung und Degeneration der Netzhautganglien­
zellen am nasalen Papillenrand, Verdiinnung der Nervenfaserschicht, Verdickung 
der GefaBwandungen an den kleinen Venen und Arterien, VerIauf einzelner 
GefaBe bis in die auBerste Kornerschicht, stellenweise volliges Fehlen der Stab chen 
und Degeneration der Zapfen, teilweise Atrophie der Aderhaut, Pigmentierung 
der Netzhaut, Atrophie des Sehnerven in einem keilfOrmigen nasalen Bezirk, 
am starksten in der Gegend des GefaBaustritts nachweisen. 

Tierexperimentelle Untersuchungen mit Optochin wurden von SCHANZ und 
SCHWARZKOPF ausgefiihrt. SCHANZ setzte nach jeder Optochindosis ein Auge 
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seiner Kaninchen dem Lichte aus, wahrend das andere dunkel gehalten 
wurde. Er fand bei einem 20 Tage nach der letzten Belichtung getoteten Tier 
ophthalmoskopisch in der unteren Netzhauthalfte weiBliche Fleckchen am 
belichteten Auge erheblich zahlreicher als am unbelichteten. Anatomisch zeigte 
der Sehnerv auf dem belichteten Auge deutliche, auf dem unbelichteten keine 
Marchi-Degeneration. SCHWARZKOPF, der ebenfalls nur ein Auge belichtete und 
das andere vor Licht schiitzte, sah bei Kaninchen und Hunden nach peroraler 
Einverleibung keine deutlichen Hintergrundsveranderungen, dagegen nach sub­
cutaner stets innerhalb 1-2 Stunden Blasse der Papille und starke GefaB­
veranderung. Anatomisch lieBen sich keine GefaBveranderungen, dagegen 
Degeneration der Netzhautganglienzellen, zum Teil Odem der inneren Korner­
schicht, Schrumpfung der Stabchen und Zapfen, diffuse Degeneration der 
Sehnerven nachweisen, und zwar am hell- und dunkelgehaltenen Auge in genau 
gleicher Weise. 

Beziiglich der Pathogenese ergibt sich, daB Amaurose und - experimentell­
anatomisch - Ganglienzellendegeneration bestehen konnen, ohne daB ophthalmo­
skopisch eine Verengerung der NetzhautgefiWe erkennbar zu sein braucht, daB 
also, ebenso wie bei der Chininvergiftung die Ischamie keine ausschlaggebende, 
hochstens eine unterst:iitzende Rolle bei der Entstehung der Optochinamblyopie 
spielen kann. Der von ABELSDORFF erbrachte anatomische Nachweis, daB 
die in der Netzhautperipherie iiberwiegenden Stabchen starker geschwunden 
sind, als die mehr im mittleren Tell der Netzhaut vorherrschenden Zapfen laBt 
sich zur Erklarung der peripheren Gesichtsfeldeinschrankung sowie der Hemera­
lopie heranziehen. 

Auf Grund seiner gefahrlichen Wirkung aufs Auge sollte Optochinum hydro­
chloricum innerlich :iiberhaupt nicht und Optochinum basicum nur mit auBerster 
Vorsicht in Einzeldosen von nicht iiber 0,2 bei gleichzeitig strenger Milchdiat 
verordnet werden. 

4. Eucupin. 
Eucupin (Isoamylhydrocuprein) hat in einer Gesamtdosis von 6 g bzw. 

von 3,6 g innerhalb von 3 bzw. 2 Tagen vorubergehende Amaurose bewirkt. 
FRANKE und HEGLER konnten ophthalmoskopisch anfangs eine leichte nicht 
ganz sichere GefaBverengerung, in einem langer beobachteten Fall eine· Opticus­
atrophieund hochgradige GefaBverengerung feststellen. Anatomischfand FRANKE 
bei der 24 Stunden nach Eintritt der Amaurose verstorbenen, erst sehr spat 
zur Sektion gekommenen Patientin keine Veranderungen, die mit Sicherheit 
auf die vorausgegangene Vergiftung und nicht auf postmortale Einwirkung 
hatten zuriickgefiihrt werden konnen. Es bestand keine Marchi-Reaktion oder 
-Degeneration. 

5. Chinolin. 
H H 
C C 
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des Chinins, aufs Auge liegen nur experimentelle Untersuchungen vor. Sie ist 
eine ganz andere als die des Chinins. JESS beobachtete beim Kaninchen schon 
nach Einverleibung von 0,1--0,2 g Chinolin pro Kilogramm Korpergewicht 
(per os, subcutan oder intravenos) in der Netzhaut besonders im unteren Teil 
kleine weiBliche Herdchen, wie sie ahnlich bei experimenteller Optochinver­
giftung von SCHANZ beschrieben worden sind. Bei langerer Beobachtung sah 

17* 
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er mit dem Augenspiegel Pigmentveranderungen in der Netzhaut, teilweisen 
Schwund der markhaltigen Nervenfasern und Verengerung der NetzhautgefaBe 
auftreten. Mikroskopisch fand sich starke Degeneration der Ganglienzellen, der 
Kornerschichten, sowie der Stabchen und Zapfen. Das Pigmentepithel erstreckte 
sich vielfach zapfenformig in die Kornerschichten. Krystalle waren sowohl im 
frischen Flachenpraparat als auch im Schnitt nachweisbar, ahnlich wie sie 
durch Vergiftung mit einer etwa lOmal groBeren Menge des der Struktur nach 

CR CR 
CH/"C/~CR 

verwandten Naphthalins = I I I) erzeugt werden konnen. Linsen­
CH,,\/C"-..I'CR 

CH CR 
triibungen treten nach Chinolin in viel geringerem Grade als nach Naphthalin 
auf und sind ruckbildungsfahig. 

6. Aeridin. 
CH CH CH 

CH("-C/"-C/'\CH 
Mit dem dem Chinolin verwandten Acridin = I I I ii, das dem 

CR\, / C '\j C "- /CH 
CH N CH 

vielfach chemotherapeutisch gebrauchlichen Trypaflavin zugrunde liegt, hat 
JESS tierexperimentell ebenfalls umschriebene Odembildung in der Nervenfaser­
schicht cler Netzhaut hervorrufen konnen. 

7. Filix mas. 

Das bekannte Bandwurmmittel Extractum filicis (Wurmfarnextrakt) bewirkt 
trotz seiner haufigen Anwendung nur verhaltnismaBig selten eine Schacligung 
des Auges, nach STULP 4mal unter etwa 22000 im Krankenhause durchgefiihrten 
Wurmkuren. Ausnahmsweise haben Dosen von 3-6 g Filixextrakt zu voruber­
gehencler Erblinclung gefiihrt. Demgegenuber sind Mengen bis zu 45 g gut 
vertragen worden. Als Maximaldosis ist 10 g festgesetzt. 

DaB die toxisch wirkende Dosis von so sehr wechselnder Rohe ist, erklart 
sich aus der verschiedenen individuellen Disposition und dem sehr schwankenden 
Gehalt des Extrakts an wirksamer Substanz. Bei Wiederholung der Kur wirken 
schon kleinere Dosen schadlich'-

LEWIN weist darauf hin, daB moglicherweise die durch das Wurmmittel 
angegriffenen Darmparasiten schadigende Stoffe erzeugen konnen. 

Die Allgemeinerseheinungen bei der Filixvergiftung des Menschen sind Obel­
keit, Erbrechen, Durchfalle, ferner Benommenheit, Ohnmacht, Rorstorungen, 
Zittern und Krampfe. In sehr schweren Fallen kann der Tod eintreten. 

Augensymptome. Das Auge ist in etwa dem dritten Teil der Vergiftungs­
falle betroffen, und zwar kommt es verhaltnismaBig plotzlich zu hochgradiger 
Sehstorung oder Erblindung. Das Sehvermogen stellt sich danach gewohnlich 
nicht mehr so weitgeliend wieder her, wie nach Chininvergiftung. 1st eine 
Gesichtsfelduntersuchung moglich, so findet man in der Regel eine Einschrankung 
in der Peripherie. 

Die Augenspiegeluntersuchung ergibt ahnlich wie bei cler Chininvergiftung 
eine Verschleierung der Papillengrenze, Verengerung cler Arterien, Erweiterung 
cler Venen, mehr ocler weniger starkes NetzhautOdem und ausnahmsweise 
Netzhautblutungen oder Netzhautveranderungen entsprechend einer Retinitis 
albuminurica (bei gleichzeitiger Nierenerkrankung). SchlieBlich bleibt das Bild 
der postneuritischen Sehnervenatrophie mit dunnen eingescheideten, manchmal 
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auch obliterierten GefaBen. Die Pupillen sind bei der Amaurose in del' Regel 
erweitert, wurden aber bei gleichzeitigem Vorhandensein von tetanischen 
Krampfen auch verengt gefunden. 

Anatomische Untersuchungen wurden verschiedentlich bei experimentell an 
Hunden und Kaninchen erzeugter Filixvergiftung ausgefiihrt. BIRCH-HIRscH­
FELD fand bei Anwendung spezieller histologischer Methoden ausgesprochene 
degenerative Veranderungen an den Netzhautganglienzellen und den inneren 
Kornern, noch bevor as zur Sehnervenerkrankung gekommen war. Zellige 
Infiltration bestand niemals. 

Die Pathogenese der Filixvergiftung entspricht der der Chininvergiftung, so 
daB auf die dort (S. 256) gegebene ausfiihrliche Besprechung hingewiesen werden 
bnn. 

S. Cortex granati. 
Die Rinde des Granatapfelbaumes (Punica granatum) enthii.lt das auf Band­

wiirmer sehr giftig wirkende Alkaloid Pelletierin und hat am Auge genau die 
gleichen subjektiven und objektiven Vergiftungserscheinungen wie das Extractum 
Filicis erzeugt (toxische Dosis: Macerationsdekokt aus 125 g). 

9. Mutterkom (Secale comutum). 
Das Secale cornutum iibt chronisch, seltener almt eine Giftwirkung auf das 

Auge aus. 
Die chronische Vergiftnng ist gewohnlich verursacht durch GenuB von Mehl, 

das durch das Mycel des auf Getreide schmarotzenden Pilzes (Claviceps pur­
purea) verunreinigt ist. Hierdurch entsteht die sog. Kribbelkrankheit (Ergo­
tismus), die mit Parasthesien, Krampfen und trockener Gangran von Glied­
massen einhergeht. Im AnschluB an derartige Epidemien von konvulsivem 
Ergotismus hat man in 2--9% der FaIle Linsentriibungen auftreten sehen, die 
bei Kindern in 1-3, bei ii.lteren Leuten in 8-11 Monaten vollstandig wurden. 
Vnter 31 von RODIGINA beobachteten Ergotinstaren waren 30 Frauen. 

Die akute Vergiftung (durch arzneilich angewendetes oder zu Abortivzwecken 
gebrauchtes Secale cornutum) bnn zu vori.ihergehender doppelseitiger SekBtorung 
oder Erblindung fiihren. Hierbei erscheint der Hintergrund entweder normal, 
oder as besteht eine Verengerung der NetzhautgefaBe und ein Retinalodem 
ahnlich, aber in geringerem Grade a.!s bei der Chininvergiftung; eine dauernde 
Schii.digung von Sehnerv oder Netzhaut ist anscheinend nicht bekannt. Die 
Pupille solI in der Regel erweitert sein und trage reagieren. 

Bei einer selbst beobachteten Patientin wurde Ills Stunden nach einer mit 
starkem Blutverlust verbundenen Geburt eine intramuskulare Injektion von 
1 ccm Secacornin ausgefiihrt. 5 Minuten danach schw-and plotzlich das Seh­
vermiigen -beider Augen, wahrend das BewuBtsein erhalten blieb. Nach halb­
stiindiger Erblindung kehrte das Sehvermogen gleichmaBig im ganzen Gesichts­
feld allmahlich innerhalb 3 Stunden wieder. Der erst danach untersuchte 
Augenhintergrund zeigte keine Veranderungen. 

ExperimenteD wurden voriibergehende Verengerung der Netzhautarterien, 
Mydriasis, schwache oder aufgehobene Pupillenreaktion, sowie Linsentriibungen 
beobachtet. Es fand sich anatomisch blasige Auftreibung am Pigmentepithel 
der Ciliarfortsatze (PETERS), blasige Degeneration der NetzhautgefaBe, Chro­
matolyse, Vakuolisation und Zerfall der Ganglienzellen. 

Ober die Pathogenese der Katarakt bei Ergotinvergiftung gibt es nur 
unsichere Hypothesen (Stoffwechselstorungen der Linse; s. Beitrag JESS, Bd.5, 
S. 266 dieses Handbuches). Bei der Entstehung der voriibergehenden, keine 
Atrophie des Sehnerven hinterlassenden Erblindung spielt wahrscheinlich neben 
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der direkten Giftwirkung die Ischamie eine Rolle. Auch bei der von m.ir beob­
achteten, durch Blutverlust sehr anamischen Patientin diirfte die ungeniigende 
Blutversorgung der Netzhaut bzw. des Sehzentrums mit schuld an der bald 
voriibergehenden Sehstorung gewesen sein. 

IV. Intoxikationsamblyopie mit verschiedenartiger (zentral odel' 
peripher bedingter) Sehstorung, hii.ufig mit Neuroretinitis. 

Blei. 
Vorkommen. Die chronische Bleivergiftung kommt hauptsachlich bei Malern, 

Anstreichern und Farbenreibern, bei Arbeitern in Bleihiitten und BleiweiB­
fabriken, bei Schriftsetzern und SchriftgieBern, gelegentlich auch bei Topfern 
(Bleiglasur) und Gasarbeitern (Mennigekitt) vor. Seltener entstehen Vergiftungen 
durch bleihaltige Schminken, durch GenuB von lange in Bleirohren stehendem 
Wasser, durch bleihaltige Verzinnung von Geschirr, Bleilotung von Konserven­
biichsen oder Verpackung von Nahrungs- und GenuBmitteln in bleihaltiges 
Stanniol. 

Beziiglich der Haufigkeit der Bleivergiftungen des Auges sei erwahnt, daB 
in einer Breslauer Fabrik unter etwa 300 Bleikoliken keine Bleischadigung des 
Auges vorgekommen ist, und daB TANQUEREL DES PLANCHES nur in 1% der 
Bleivergiftungen Augenerkrankungen beobachtet hat; nach UHTHOFF soll der 
Prozentsatz ein erheblich groBerer sein. Schadigungen des Sehorgans pflegen 
wesentlich spater aufzutreten als die bekannten Zeichen der chronischen Blei­
vergiftung: Bleisaum des' Zahnfleisches, basophile Kornung der roten Blut­
korperchen, Bleikolik, Bleilahmung an den Streckmuskeln des Vorderarms und 
der Hand, Kopfschmerz. 

Augensymptome. In seiner Einwirkung aufs Auge unterscheidet sich das Blei 
von anderen Giften durch die Mannigfaltigkeit seiner Angriffspunkte. Man 
kann die Bleivergiftungen des Auges einteilen in 

1. zentral bedingte, in der Regel voriibergehendeAmaurose bzw. Hemianopsie. 
2. Erkrankungen des Sehnerven und der Netzhaut (primare toxische Ein­

wirkung oder sekundare, als Folge einer GefaBerkrankung bzw. durch eine 
Bleierkrankung der Niere). 

3. Erkrankungen der iiuBeren und inneren Augenmuskeln. 
Natiirlich sind haufig verschiedene dieser Augenschiidigungen miteinander 

kombiniert. 
Zentral bedingte in der Regel voriibergehende Bleiamaurose bzw. Hemianopsie. 

Mnlich wie bei Uramie kann plOtzlich oder innerhalb einiger Stunden meist 
nach vorangehender Kolik, manchmal aber auch inmitten volligen W ohl­
befindens das Sehvermogen beider Augen vol!kommen erloschen oder hoch­
gradig herabgesetzt werden. Gewohnlich stellt es sich innerhalb 1-3 Tagen 
wieder her. Die Erblindung ist meist mit heftigen Kopfschmerzen, Benommen­
heit, gelegentlich auch mit Krampfen verbunden. Vielfach reagieren die Pupillen 
bei Bleiamaurose prompt auf Licht, manchmal wird jedoch die Lichtreaktion 
als trage oder fehlend angegeben. Nur bei einem Teil der FaIle besteht gleich­
zeitig eine Bleinephritis, so daB man an eine uriimische Amaurose denken konnte. 
Das Zusammentreffen von Kopfschmerzen, Sehstorung und GefaBkrampf 
erinnert an das Krankheitsbild der Migrane. ELSCHNIG stellte bei einem 
Patienten mit plotzlichwabrend eines Kolikanfallesaufgetretener doppelseitiger 
Erblindung einen starken Kramp/ der Netzkautarterien fest, der gleichzeitig mit 
der Wiederkehr des Sehvermogens schwand. Da die Pupillen medikamentos 
beeinfluBt waren, lieB sich durch Priifung ihrer Reaktion nicht entscheiden, ob 
eine zentrale odar eine periphera Sehstorung vorlag. 
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Eine meist vOriibergehende homonyme Hemianopsie wurde mehrfach bei 
Bleivergiftung beobachtet. Hierfiir einige Beispiele; 

Bei einem an Bleikolik Leidenden entwickelte sich nach zweitiigiger volliger Erblindung 
eine homonyme Hemianopsie; Pupillen trage reagierend, keine hemianopische Reaktion, 
Urin o. B. Nach 8 Tagen war das Sehvermogen wieder hergestellt (BEESE). In vier 
anderen Fallen kam es zu homonymer Hemianopsie, ohne daB eine vorausgehende oder 
nachfolgende Amaurose erwahnt wird. 

Bei zwei Patienten mit linksseitiger Hemianopsie trat eine linksseitige Facialis- und 
Extremitiitenlahmung ein. In einem dieser FaIle mit auffalliger Verengung der Netzhaut­
arterien und fehlender hemianopischer Pupillenreaktion erfolgte innerhalb 10 Tagen vollige 
Wiederherstellung; im anderen mit leichten neuritischen Veranderungen am Augenhinter­
grund kam es zum Tod, und die Sektion ergab Encephalomalacia fusca multiplex. Eine 
mit Stauungspapille und allgemeinen Hirndrucksymptomen verbundene bitemporale 
Hemianopsie wird von ELSCHNIG auf eine das Chiasma schadigende Bleiintoxikation 
zuriickgefiihrt. 

Netzhaut- und Sehnervenveranderungen. Viel haufiger als auf die intra­
kraniellen Teile der Sehbahn bzw. auf das Sehzentrum tibt das Blei seine Gift­
wirkung auf Netzhaut und Sehnerv aus. Fast ausnahmslos sind beide Augen 
gleichzeitig betroffen. Die Patienten klagen gewohnlich tiber langsam zu­
nehmenden Schleier vor beiden Augen. Nur in etwa l/S der Falle ist der Beginn 
der Sehstorung ein plOtzlicher. Zu dauernder Erblindung kommt es in etwa 
10% der Falle. Die Untersuchung des Gesichtsfeldes ergibt in einem Teil der 
FaIle ein zentrales meist absolutes Skotom, haufiger aber eine periphere Ein­
engung. 

Am Augenhintergrund findet sich nach einer Zusammenstellung von UHTHOFF 
in 10% der FaIle trotz vorhartdener Sehstorung kein krankhafter Befund, in 
II % eine Hyperamie der Papille, in 30% eine Papillitis, in 8% eine starker 
prominente Papillenschwe1lung, in 12% eine Neuroretinitis und in 29% eine 
neuritische Atrophie oder temporale Verfarbung der Papille. Bemerkenswert 
ist das haufige Vorkommen von Veranderungen an den N etzhautgefaBen; Ver­
engerung, Erweiterung, Wandverdickung, Kaliberschwankung, weiBliche Ein­
scheidung, Veranderung des Reflexstreifens und arterielle GefaBkrampfe. An 
der Netzhaut bestehen nicht selten Blutungen und heIlweiBe Fleckchen, ahnlich 
wie bei Retinitis nephritica. Hierbei ist zwar haufig, aber nicht immer gleich­
zeitig eine Bleierkrankung der Niere festzusteUen. 

Lahmung der auGeren und inneren Augenmuskeln. Nicht ganz selten 
kommen bei Bleivergiftungen Augenmuskellahmungen vor. Meist handelt es 
sich um eine doppelseitige, seltener um eine einseitige Abducenslahmung. 
Gelegentlich ist auch der Oculomotorius und ausnahmsweise der Trochlearis 
gelahmt oder es besteht eine totale Ophthalmoplegie. Die Lahmungen konnen 
sich wieder bessern. Unter 310 mit Blei beschaftigten Druckereiarbeitern sahen 
NEIDING und FELDMANN 27 Fa1le mit PupillenstOrungen, abgesehen von den 
Fallen von totaler Oculomotoriuslahmung sowie von Lichtstarre bei Amaurose. 
StOrung der Akkommodation und Nystagmus sind nur ausnahmsweise be­
schrieben. worden. Erwahnt sei noch, daB ADDARIO LA FERLA bei einem 
Patiehten mit einem Sehvermogen von lh reflektorische Pupillenstarre bei Fehlen 
jeder anderen Ursache auf eine bestehende Bleivergiftung zurtickfiihrt. Unter 
320 Patienten mit Bleivergiftung fand BLATT 2lmal PupillenstOrungen und 
2mal Akkommodationslahmung. 

Pathologische Anatomie. Die beim Menschen am Auge und Zentralnerven­
system erhobenen pathologisch-anatomischen Befunde stammen hauptsachlich 
aus alterer Zeit. Es liegen daher eingehende Untersuchungen unter Anwendung 
moderner histologischer Methoden nicht vor. Beschrieben werden einerseits 
interstitieIle, neuritische und degenerative Veranderungen am Sehnerv (PFLU­
GER u. a.) zum Teil mit massenhaften Anhaufungen von Kornchenzellen 
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(BIHLER), andererseits GefaBveranderungen: Verengerung und VerschluB durch 
Sklerose (PFLUGER), obliterierende Endarteritis und hyaline Degeneration der 
kleinsten Arterien (OELLER). 

Experimentelle Bleivergiftungen wurden in groBerer Zahl ausgefiihrt; hierbei 
sind in erster Linie Lahmungen beobachtet worden. Uber dabei festgestellte 
Augenveranderungen habe ich aber nichts Erwahnenswertes finden konnen. 

Die Pathogenese der Bleiamblyopie ist durch die bisher vorliegenden ana­
tomischen Untersuchungen noch nicht vollig gekJart. Doch ist die Annahme 
gerechtfertigt, daB die im klinischen und anatomischen Blld der Bleivergiftung 
so sehr vorherrschenden Gefii.Bveranderungen (GefaBkrampfe) bei der Blei­
amblyopie eine wichtige ursachliche Rolle spielen. Die voriibergehende Amaurose 
ist zentral bedingt; dies laBt sich aus dem Erhaltenbleiben der Pupillenreaktion 
auf Licht, sowie aus ihrem gelegentlichen Ubergang in homonyme Hemianopsie 
schlieBen. Die Annahme, daB es sich hierbei um eine voriibergehende Ischamie 
durch GefaBkrampf im Sehzentrum bzw. in der zentralen Sehbahn handelt, 
wird gestiitzt durch die gelegentliche Feststellung einer gleichzeitigen Ischamie 
der Netzhautgefii.Be, sowie durch das Zusammenfallen mit Kolikanfallen, die 
bekanntlich auch mit GefaBkrampfen einhergehen .. 

Die Netzhaut- und Sehnervenveranderungen sind wohl zum Tell auf primare 
Gefii.Bveranderungen, zum Tell aber· auch auf direkte Giftwirkung des Bleies 
auf die nervose Substanz zuriickzufiihren. In Fallen schwerer Bleinephritis 
kann es sich auch urn eine Retinitis nephritica handeln. Die bisherigen Unter­
suchungen haben meines Erachtens keinen sicheren Beweis erbracht, daB es 
sich bei der Bleierkrankung der Netzhaut und des Sehnerven um einen ent­
ziindlichen ProzeB handelt; es scheint mir nach Analogie mit anderen Ver­
giftungen wahrscheinlich ein degenerativer ProzeB vorzuliegen. 

An einer spezifischen Affinitat des Bleies zum Nervengewebe ist wohl nicht 
zu zweifeln. Es geht dies auch daraus hervor, daB eine groBere Zahl von 
Untersuchern (vgl. LEWIN-GUILLERY) im Gehirn chemisch Blei hat nachweisen 
konnen. Allerdings haben STRAUB und ERLENMEYER bei experimenteller 
chronischer Bleivergiftung 99% des Bleies in den Gesamtausscheidungen wieder­
gefunden. Sie nehmen daher an, daB es sich nicht um eine Kumulation von 
Giften, sondern um eine solche von Giftinsulten handelt. 

Als Ursache fiir die Augenmuskellahmungen nahm CHVOSTEK auf Grund 
eines Sektionsfalles an, daB das·Gehirn infolge von Volumzunahme einen Druck 
auf die an der Schadelbasis verlaufenden Augenmuskelnerven und dadurch deren 
Atrophie bewirken konne. Mir scheint es wahrscheinlicher zu sein, daB bei den 
haufig von Apoplexien befallenen Bleikranken ein kleiner BluterguB in der 
Augenmuskelkernregion die Lahmung herbeifiihrt. 

Therapie und Prophylaxe. In erster Linie ist natiirlich die Entfernung des 
Erkrankten aus dem Betrieb erford~rfich. Ferner werden kriiftigende Kost, 
Aufenthalt· in frischer Luft, Mineralwasserkuren, Schwitzprozeduren, Jod­
praparate und Strychnininjektionen empfohlen. Neuerdings will GIBSON von 
mehrfachen Lumbalpunktionen gute ErfoIge gesehen haben. 

Zur Verhiitung von Vergiftungen sollte Blei moglichst durch weniger giftige 
Stoffe ersetzt, an Stelle des Handbetriebes maschineller Betrieb eingerichtet, 
fiir Liiftungsanlagen in den Arbeitsraumen, vor allem fiir personliche Rein­
lichkeit der Arbeiter und fiir regelmaBige Gesundheitsbesichtigungen Sorge 
getragen werden. 
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V. Intoxikationsamblyopien mit wechselnder Funktionsstornng, 
Stannng der Netzhantvenen, Netzhantblutnngen, 

Pigmentverstrennng. 
1. Amidobenzol (AnUin), Nitrobenzol, Dinitrobenzol, Trinitrot(lluol. 

Vergiftungen durch Anilin und Nitrobenzol kommen in Anilinfabriken vor, 
solche durch das ganz besonders giftige Dinitrobenzol und durch Trinitrotoluol 
hauptsachlich in der Munitionsindustrie, gelegentlich auch bei Bergleuten, die 
mit Explosivstoffen arbeiten. Die in ihrer chemischen Konstitution verwandten 

Stoffe ('INHI = Amidobenzol (Anilin) , ('INO, = Nitrobenzol (Mirbanol), 
~/ ~/ 
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Auge ahnliche Veranderungen. Sie sind samtlich schwere Blutgifte; denn sie 
bewirken eine Umwandlung des Oxyhiimoglobins in Methamoglobin. 

Eine eigentiimliche gelb-braunliche Verfarbung der Rornhaut und Bindehaut 
im Lidspaltenbereich bei Anilinarbeitern kann wohI auf direkte Einwirkung 
der aus der Farbefliissigkeit aufsteigenden Dampfe zurUckgefiihrt werden. 
Aber auch unabhangig yom Lidspaltenbereich kann die Sclera bei schweren 
Anilinvergiftungen einen gelblich-braunlichen Farbenton annehmen, haupt­
sachlich wohl infolge des methamoglobinhaltigen braunlich gefarbten Blutes, 
zum Teil auch infolge des hamatogenen Ikterus. In einem Fall, in dem das Anilin 
mit Nitrobenzol verunreinigt war, sah LITTEN eine intensiv violette Verfarbung 
des Augenhintergundes mit tief schwarzgefarbten NetzhautgefaBen. FRIED­
LANDER, BONI, BERGER U. a. fiihren FaIle von Neuritis nervi optici bzw. retro­
bulbaris und GesichtsfeldstOrungen (zentrales Skotom, periphere Einengung) auf 
Anilinvergiftung zuriick. PupiIlenstOrungen konnen fehlen, hin und wieder 
besteht aber Miosis, manchmal auch Mydriasis. 

Bei experimenteller Anilinvergiftung hat IGERSHEIMER am Augenhintergrund 
nie Veranderungen festgestellt. An den Pupillen wechselte ausgepragte Er­
weiterung mit starker Verengerung. Mikroskopisch fanden sich bei einer 24 Stun­
den nach Injektion von 0,5 g Anilin zugrunde gegangenen Katze Degenerations­
erscheinungen an den Ganglienzellen und in der inneren Kornerschicht der Netz­
haut, maBige Marchi-Degeneration, aber keine Marchi-Reaktion im Sehnerv. 
PALERMO gibt an, experimentelJ Wucherungen der Bindegewebselemente im 
Sehnerven bemerkt zu haben. 

Das besonders giftig wirkende Dinitrobenzol ist einer der wichtigsten Spreng­
stoffe, der wahrend des Krieges in ungeheuren Mengen hergestellt wurde. Die 
individuelle Empfindlichkeit ist auBerordentlich verschieden. Nach Ansicht von 
CORDS, dem wir die eingehendste Bearbeitung der Schadigungen des Auges 
durch dieses Gift verdanken, erfolgt die Giftaufnahme in erster Linie durch 
die Raut (besonders bei SchweiBdurchfeuchtung), in geringerem Grade durch 
Einatmung oder per os. 

Die Patienten klagen iiber Mattigkeit, SchwindeI, Augenflimmern, "Obelkeit 
und Parasthesien; Sehstorungen bestehen in der Regel und zwar besonders bei 
Leuten in hoherem Alter und schlechtem Ernahrungszustand. 

Charakteristisch ist das fahlgelbe Aussehen der Augapfelbindehaut und der 
Raut, sowie die schmutzigblaue Verfarbung der Lidbindehaut und der Lippen. 
In leichteren Fallen kann das Sehvermogen voriibergehend auf 1/2-1/3 herab­
gesetzt sein; es findet sich eine unscharfe Begrenzung der Papille mit vermehrter 
Fiillung der Venen. In schweren Fallen laBt sich stets ein zentrales Skotom 
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und eine Farbensinnsttirung nachweisen. Die Verschleierung der Papille ist 
wesentlich starker, die Netzhautvenen sind betrachtlich gestaut, tief dunkel 
gefarbt, gelegentlich finden sich Netzhautblutungen. Das Sehvermtigen kann 
sich bei kurze Zeit bestehender Vergiftung trotz einer Herabsetzung bis auf 1/50 

wieder vollkommen herstellen; bei langerem Bestehen der Erkrankung tritt eine 
temporale Abblassung der Papille ein, und es bleibt oft eine Sehsttirung bestehen. 

Das ebenfalls in der Munitionsindustrie zur Verwendung kommende Trinitro­
toluol ist weniger giftig als Dinitrobenzol; es wird von REIS als Ursache einer 
temporalen Abblassung der Papille betrachtet. 

Die Pathogenese der Augenschadigung durch die genannten schweren Blut­
gifte ist wohl so zu erklaren, daB das verdickte, nur langsam strtimende, sauer­
stoffarme Blut den Sehnerven und besonders das papillomaculare Bundel nicht 
geniigend ernahrt. 

Als Therapie kommen bei akuter Vergiftung AderlaB, Sauerstoffeinatmung, 
Kochsalzinfusion, Salzwassereinlaufe, bei chronischer Vergiftung Ruhe, Bader, 
Frelluftaufenthalt, reichliche Fliissigkeitszufuhr, gute Ernahrung, Eisen-Arsen­
praparate und Strychnininjektionen in Betracht. 

Prophylaktische MaBnahmen sind grtiBte Reinlichkeit, Tragen undurch­
lassiger Handschuhe, haufige Unterbrechung der Arbeit mit Aufenthalt in 
frischer Luft, haufiges Baden besonders an heiBen Tagen, Abstinenz von Tabak 
und Alkohol, AusschluB unterernahrter und besonders weiblicher Arbeiter. 

2. Trichlorathylen (Chlorylen). 
"Ober retrobulbare Neuritis, temporale Abblassung, paramaculare Herde und 

Sehsttirungen mit zentralem Skotom nach Einatmung von Trichlorathylen 
{Chlorylen} berichtet H. MEYER (1929) (vgl. auch S. 276). Doch bestand in 
den Fallen zum Tell die Mtiglichkeit einer gIeichzeitigen Alkoholintoxikation. 
In Vergiftungsversuchen an Hunden fand MEYER bei histologischer Unter­
suchung Netzhaut und Sehnerv vtillig regelrecht. 

3. Septojod, 
d. h. IOfach konzentrierte PREGLSChe Losung (Presojod) hat bei intraventiser 
Einspritzung in Dosen von 100-380 ccm innerhalb einiger Stunden hochgradige 
Sehsttirung oder sogar Erblindung hervorgerufen (VON BUNAU, RIEHM, SCHEERER 
u. a.). Mit dem Augenspiegel findet man in der Netzhaut eine Schwellung und 
gelb-braunliche Verfarbung, spater eine Pigmentverstreuung und Verengerung 
der GefaBe, ein Bild ahnlich dem der Retinitis pigmentosa (vgl. Abb. 9). Das 
Sehvermtigen pflegt sich wieder erheblich zu bessern; es bleibt aber meist ein 
zentrales Skotom, manchmal auch eine konzentrische Einengung bestehen. Bei 
Kaninchenexperimenten fanden SCHIMMEL und RIEHM einen akuten Zerfall 
der Neuroepithelschicht und des Pigmentepithels der Netzhaut. 

Zur Ve:chiitung der Septojodvergiftung darf die Dosis 1,5 ccm pro Kilogramm 
Ktirpergewicht nicht iiberschritten werden. Therapeutisch will ROGGENKAMPER 
durch intraventise Injektion von 10% Lecithinemulsion eine schlagartige Besse­
rung des Sehvermtigens erzielt haben. 

4. Kampfgase. 
Die Kriegsverletzungen der Augen durch Gaswirkung hat JESS im Handbuch 

der arztlichen Erfahrungen im Weltkriege in vorzuglicher Weise bearbeitet. 
Abgesehen von den bei der Explosion von Geschossen freiwerdenden Gasen, 
wie Kohlenoxyd, Stickoxyd, Stickstoffdioxyd, salpetriger und Salpetersaure, sind 
es die eigentlichen Kampfgase: Chlor, Phosgen, Diphosgen ("Grunkreuzstott") 
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und Diphenylchlorarsin ("Blaukreuzstolf") , die das Sehorgan nicht nur auBerlich, 
sondern auch von der Blutbahn aus schadigen konnen 1. 

Es kommt bei den Kampfgasvergiftungen zu einer hochstgradigen Hyperamie 
und massenhaften Exsudation in den Lungen, zu einer Bluteindickung, und zu 
Blutiiberfiillung, sowie kleinen Blutungen im Gehirn. 

An den Augen sind neben mehr oder weniger starken auBerlichen Reizungs­
erscheinungen auch Irishyperamie, Stauungen der Netzhautvenen sowie BIu­
tungen in der Netzhaut und im Glaskorper beobachtet worden. Ausnahmsweise 

Abb.9. Pigmentverl1nderungen 1m Augenhintergrund einer 32jl1hrigen Patientin 1/. Jahr nach 
intravenijser Injektion von 150 cern Septojod. (Aus RIEHM: Arch. f. Augenheilk. 101/102, 875.) 

fand sich das Bild einer Embolie der Zentralarterie oder einer Thrombose der 
Netzhautvenen. Vereinzelt kam es zu entziindlichen Veranderungen an Sehnerv, 
Netzhaut und Aderhaut, und es blieben postneuritische Atrophie bzw. leichte 
chorioretinitische Veranderungen zuriick. In diesen letzteren Fallen hat JESS 
wiederholt Hemeralopie und Einschrankung des Gesichtsfeldes fiir Geib nach­
weisen konnen. 

Mikroskopisch fand A. v. SZILY bei zwei 2 Tage nach Kampfgasvergiftung 
durch Lungenodem verstorbenen Soldaten eine auBerordentlich pralle Fiillung 
der NetzhautgefaBe, Diapedese der roten BIutkorperchen durch die GefaB­
wandungen und eine kleine Glaskorperhamorrhagie. GUTMANN konnte anato­
Inisch ein starkes Odem in der Stabchen- und Zapfenschicht nachweisen. 

1 Augenmuskellahmung durch Chloreinwirkung s. S. 275. 
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Von den bisher genannten Kampfgasen unterscheidet sich das Dichlorathyl­
sultid (der sog. "Gelbkreuzstotf"), eine langsam verdunstende Fliissigkeit, dadurch, 
daB es anscheinend keine ernsteren Schadigungen des inneren Auges bei dampf­
formiger Einwirkung hervorruft. Dagegen erzeugt es auBerst bedrohliche Er­
scheinungen am auBeren Auge (hochgradige Lidschwellung, Chemosis, milchige 
Verfarbung der Hornhaut), die sich aber bei Behandlung mit alkalischer Salbe 
rasch weitgehend unter Hinterlassnng von meist nur unbedeutenden Hornhaut­
triibungen bessern. Augen, die mit fliissigem Gelbkreuzkampfstoff in Be­
riihrung kommen, fallen der Zerstorung anheirn. PICK fiihrt eine nach Jahres­
frist in mehreren Fallen von ihm beobachtete, mit mehr oder weniger heftigen 
konjunktivalen Beschwerden einhergehende punktfOrmige graue Kornung so­
wie Stippung der Hornhautoberflache auf friihere Gelbkreuzstoffschadigung 
zuriick. 

Experimentelle Untersuchungen iiber die Wirkung des Gelbkreuzkampf­
stoffes aufs Auge wurden von WESSELY ausgefiihrt. Er fand bei der Gasein­
wirkung nur Triibung mit Epithelabschiirfung der Hornhaut, sowie Odem der 
Iris. Nach Einbringen von Gelbkreuzstoff in den Bindehautsack von Affen 
stellte er unter anderem Hyperamie, Blutaustritte und Strukturschadigung 
der Netzhaut fest. 

B. SebstOrnng durch Giftwirknng anf das Gebirn. 
1. Kohlenoxyd (Leuchtgas). 

Allgemeinwirkung. Die Vergiftung durch Kohlenoxyd erfolgt am haufigsten 
beirn Ausstromen von Leuchtgas; gelegentlich auch durch den in schlecht 
ventilierten Of en entstehenden Kohlendunst. Da Kohlenoxyd eine 200mal 
starkere Affinitat zum Hamoglobin hat als der Sauerstoff, ist es ein schweres 
Blutgift. Sowohl akute wie chronische Kohlenoxydvergiftungen konnen das 
Auge schadigen, und zwar ist die Sehstorung fast ausnahmslos zentral bedingt. 

Augensymptome. Beirn Erwachen aus der BewuBtlosigkeit besteht in einem 
Teil der FaIle bei guter Lichtreaktion der Pupille Blindheit von mehrtagiger 
oder mehrwochiger Dauer; in einem andern Teil ist eine homonyme Hemianopsie 
nachweisbar, die voriibergehend, gelegentlich aber auch dauernd bestehen kann. 
In manchen Fallen ist die doppelseitige Amaurose von Hemianopsie gefolgt. 
Sehr selten fehIt beiderseits die obere Gesichtsfeldhalite, oder es findet sich eine 
konzentrische Gesichtsfeldeinengung. Voriibergehendes Gelbsehen hat HILBERT 
beobachtet. Oft besteht gleichzeitig eine Aphasie, eine zentrale Lahmung oder 
eine geistige Storung. STENGEL sah nach Leuchtgasvergiftung neben Athetose, 
Merkfahigkeitsstorung und euphorischer Stimmung eine optisch-agnostische 
Storung, bei der eine Wortblindheit irn Vordergrund stand. 

Der Augenhintergrund zeigt meist keine krankhaften Veranderungen. Aus­
nahmsweise sind Verschleierung der Papillengrenzen, Erweiterung oder Ver­
engerung der NetzhautgefaBe, Exsudate in der Netzhaut und praretinale 
Blutungen beschrieben. Ofters lassen sich Augenmuskellahmungen, seltener 
Mydriasis, Miosis oder Storungen der Lichtreaktion der Pupille feststellen. 
Bei einem Patienten H. SATTLERS entwickelte sich irn AnschluB an eine Kohlen­
oxydvergiftung ein Herpes ophthalmicus unter Beteiligung des Auges. Die 
anatomische Untersuchung des Ganglion Gasseri ergab dessen Infiltration mit 
Rundzellen und Fettkornchenzellen. 

Bei der Sektion von Patienten mit Kohlenoxydvergiftung fand man wieder­
holt ausgedehnte Blutungen und Erweichungsherde in verschiedenen Teilen 
des Gehirns. 
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2. Salicylsaure 
kann durch Einwirkung auf das nervose Zentralorgan in groBen Dosen (8-20 g 
innerhalb 2-10 Stunden genommen) doppelseitige Erblindung, die stets in 
einigen Stunden oder Tagen voriibergeht und meist mit Kopfschmerz, Ohren­
sausen oder Taubheit verbunden ist, gelegentlich auch Hemianopsie hervorrufen. 
Der Augenhintergrund ist in der Regel ohne Veranderungen, ausnahmsweise 
besteht Verengerung der NetzhautgefaBe. Die Pupillenreaktion auf Licht ist 
trotz Amaurose meist vorhanden. Manchmal bestand allgemeines Exanthem 
mit BeteiJigung der Lider und mit Bindehautentziindung. 

Auch nach groBen Dosen Aspirin, Antipyrin und Antifebrin wurden vor­
iibergehende SehstOrungen beobachtet. 

c. Isolierte Storung des Farbensinns obne Herabsetznng 
des Sehvermogens. 

1. Santonin. 
Das in den Flores Cinae enthaltene Santonm (Spulwurmmittel) bewirkt nach 

voriibergehendem kurzdauernden Violettsehen Gelbsehen. Es beginnt dieses 
bei einer Dosis von 1/2-1 g nach etwa 10 Minuten und halt etwa 20 Stunden an. 
Nach 0,2 g solI das Gelbsehen in einer Stunde auftreten. H. SCHULZ beobachtete, 
daB nach Einnehmen von 0,2 g fiir Violett zunachst Zunahme, dann starke 
Abnahme dEf Empfindlichkeit, fiir Gelb dagegen das umgekehrte eintritt (ent­
sprechend dem Gesetz, daB schwache Reize die Leistung steigern, starke sie 
beeintrach tigen). 

Von sonstigen Augenerscheinungen werden Pupillenerweiterung und Herab­
setzung der Lichtreaktion der Pupille, Blendung, Brennen und Tranentraufeln 
beschrieben. Der Lichtsinnn erwies sich bei genauer Priifung nicht, das Gesichts­
feld nicht wesentlich gestOrt. Elwahnenswerte Veriinderungen am Augenhinter­
grund konnten nicht festgestellt werden. Das Sehvermogen soIl durch Santonin 
eine Steigerung erfahren. Verschiedene Angaben iiber Amaurose oder Amblyopie 
nach kleinen Santonindosen sind nicht einwandfrei. Von Allgemeinerscheinungen 
seien Hautausschlage, Blasen- und VerdauungsstOrungen, Kriimpfe, Geschmacks-, 
Geruchs- und GefiihlsstOrungen erwahnt. 

Das Zustandekommen des Farbensehens nach Santonin ist trotz zahlreicher 
Versuche, die man bei normalen und farbenblinden Menschen sowie bei Tieren 
angestellt hat, noch nicht gekliirt. Es ergab sich, daB eine Gelbfiirbung des Blut­
serums, des Kammerwassers und der Netzhaut als Ursache des Gelbsehens jeden­
falls nicht in Betracht kommt. Die Versuchungsergebnisse FILEHNEs, nach denen 
bei Froschen im Santoninrausch an den durch Belichtung purpurfrei gemachten 
Netzhiiuten keine oder nur diirftige Erzeugung eines im Licht besonders hin­
fiilligen Sehpurpurs stattfindet, werden von KNIES bestritten. Anatomische Ver­
iinderungen konnten bei santoninvergifteten Tieren nicht nachgewiesen werden. 

Die Mehrzahl der Autoren nimmt eine Veranderung der Erregbarkeit der 
nervosen Endapparate durch das Santonin an. Mehrere Forscher, unter anderen 
A. RAEHLMANN, glauben auf Grund der gleichzeitig mit dem Farbensehen 
bestehenden Geruchs- und GeschmackshaJluzinationen, sowie anderer cerebraler 
Symptome, daB Santonin corticale StOrungen bewirke. 

2. Andere Gifte, die Farbensehen bewirken. 
Gelbsehen: Nach 2 g Phenacetin, Natrium salicylicum, 1,2 g Verodigen, 

Pikrinsiiure 0,3 g; Chromsiiure, KohJenoxydvergiftung, Ikterus, SchlangenbiB, 
bei Eingeweidewiirmern. 
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Rotsehen: Nach GenuB von Solanaceen (Tabakkauen, Solanum dulcamara u. a. 
[vgl. HILBERT]). 

Die EmpfindJichkeit fiir Griin soH nach H. SCHULZ durch Digitalis in geringen 
Dosen (1/2-2 Tropfen gesteigert, durch groBere Dosen (10 Tropfen) herab­
gesetzt werden, fiir Rot ist das Verhalten umgekehrt. 

D. Gifte, die Linsentriibungen bewirken 1. 

1. Naphthalin; Betanaphthol. 
CH CR 

CH/~/"'CH 
DasNaphthalin bestehtauszweikondensiertenBenzolringen: CHI I ICH' 

"-/0"-/ 
CR CH 

In seiner Wirkung auf die Netzhaut und ebenso in seiner Strukturformel zeigt 
es eine gewisse Ahnlichkeit mit dem Chinolin. 1m Naphthol tritt an Stelle eines 
H-Atoms eine Hydroxylgrtippe. 

Die hochst interessanten Veranderungen, die durch das in Wasser sehr schwer 
losliche Naphthalin und das leichter losliche p-NaphthoI am Auge bewirkt 
werden, sind tierexperimentell auf das Genaueste studiert. Beim Menschen sind 
trotz der vielfachen innerlichen und auBerlichen Anwendungen Schadigungen 
des Auges nur ausnahmsweise bekannt geworden. So hat LEZENIUS 8-9 Stunden 
nach Einnahme von 5 g Naphthalin in Rizinusol eine allmahlich zunehmende 
perinucleare Katarakt und einige Wochen spater eine temporale Abblassung 
der Papille, Verengerung der GefaBe und Triibung der Netzhaut beobachtet. 
VAN DER HOEVE fiihrt chorioiditische Herde bei 2 in einer Naphthalinfabrik 
beschii.ftigten Arbeitern auf Naphthalin und in 3 Fallen grauweiBe Fleckchen 
in der Netzhaut, sowie bei einer 21jahrigen Patientin auBerdem noch Linsen­
veranderungen auf die Anwendung von p-Naphtholsalbe zuriick. 

In einem Gutachten kommt AXENFELD zu dem SchluB, daB durch das Tragen 
von 5-10 g reinen Naphthalins zwischen Hemd und Uniform als Mittel zur 
Lausebekampfung eine Storung des Auges nicht zu befiirchten sei. 

1m Experiment beobachtet man wenige Stunden nach Naphthalinfiitterung 
starke Miosis (IGERSHEIMER und RUBEN), ferner Hyperamie von Iris, Ciliar­
korper und Aderhaut, die allerdings nur von einem Teil der Autoren (KOLINSKI, 
KLINGMANN) gefunden wurde, glashelle Speichenund spater grauweiBe Trii­
bungen in der Linse, die wieder verschwinden, aber auch zunehmen konnen, 
krystallartige leuchtende Piinktchen im Glaskorper, an der Hinterflache der 
Linse und auf der Netzhaut, sowie schIieBIich ophthalmoskopisch zahlreiche 
kleine weiBe hellglanzende runde Herdchen. Selten finden sich Blutungen. 

Linsentriibung. Die Entwicklung des Naphthalinstars beginnt, wie LIND BERGs 
Versuche beiiridektomierten Tieren nach Eserin- bzw. Atropineintraufelung zeigen, 
zunachst nur an den von der Iris bedeckten Stellen der Linse. Es geniigt beim 
Kaninchen schon eine einmalige Darreichung von 1 g Naphthalin pro Kilogramm 
Korpergewicht, um innerhalb weniger Tage starke Linsentriibungen hervor­
zurufen. 1m Kammerwasser naphthalinvergifteter Tiere wurde von IGERS­
HEIMER und RUBEN schon bei der ersten Punktion, von LINDBERG dagegen 
erst im sog. "zweiten Kammerwasser" nach vorausgegangener Punktion Naph­
thalin nachgewiesen. Nach Vergiftungen trachtiger Kaninchen per os (PAGEN­
STECirER1 bzw. durch Einatmung von Naphthalindampfen (VAN DER HOEVE) 

1 Vgl. JESS: Naphthalinstar, Ergotinstar und Thalliumstar in diesem Handbuch, Bd. 5, 
S. 266-271; Tetaniestar, S. 259: Zuckerstar, S. 253. 
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wurden bei den Jungen nicht nur ausgedehnte Netzhautherde und Linsen­
triibungen, sondern auch MiBbildungen an verschiedenen Teilen des Auges 
beobachtet. SIEGRIST teilt mit, daB es seinem Assistenten GOLDMANN gelungen 
sei, durch langdauernde Verabfolgung kleinster Mengen von Naphthalin stets 
eine in der Tieje beginnende Katarakt der Versuchstiere zu erzielen. Dieser 
tiefe Beginn des Naphthalinstars liWt den SchluB zu, daB der nach VOGTS 
Feststellungen in den tieferen Schichten beginnende Altersstar auch exogener 
Natur sein kann_ 

Die anatomische Untersuchung ergibt Quellung und teilweise blasige Abhebung 
des Pigmentepithels an Iris, Ciliarkorper und Retina mit randstandiger Lage des 
Kerns, Anhaufung des Pigments an einer Zellseite, so daB das Pigmentepithel 
im Flachenbild eine konzentrische Schichtung aufzuweisen scheiDt. Die Ober­
fHiche der Ciliarfortsatze fand PETERS mit geronnenem Sekret bedeckt. 

An der Linse konstatierte HESS zunachst einen Zerfall, dann ausgedehnte 
Regenerationsvorgange mit auBerordentlich zahIreichen Kernteilungen im Vor­
derkapselepithel, spater HohIraume zwischen Epithel und Fasern, Vakuolen­
bildung und schollige Degeneration der Linsenfasern. Gewicht und Volumen 
der Linse nahmen nach SALFFNERB Wagungen um 1/6 zu. Besonders interessant 
sind die bei der Vergiftung durch Naphthalin, ahnlich wie bei der durch Chinolin, 
auftretenden Krystalle. Sie sind zwischen den Hornhautfasern, im Glaskorper, 
in verschiedenen Netzhautschichten, im Pigmentepithel nachgewiesen worden, 
und haben Briefkuvert- oder Garbenform. JESS konnte sie durch mikro­
chemische Reaktion bisher noch rucht genau analysieren. Er deutet sie als Folge 
einer besonderen Reaktion der intraokularen Gewebe oder Fliissigkeiten auf 
Gifteinfliisse. In der Netzhaut und Aderhaut finden sich gelegentlich Blut­
ergiisse. Die Retina zeigt herdformige oder gleichmaBig verbreitete auBerst 
schwere Zerfallserscheinungen. Vor dem Pigmentepithel ist mitunter ein leuko­
cyten- und fibrinhaltiges Exsudat vorhanden. 

Bei der Pathogenese der Linsentriibung kann es sich nicht um unmittelbare 
Wirkung des in die Augenfliissigkeit getretenen Naphthalins handeln, da olige 
Naphthalinlosung, in die Vorderkammer von Kaninchen gebracht, die Linse 
nicht verandert (HEss u. a.). DaB nach Naphthalinfiitterung eine die Augen 
schadigende Substanz im Blut bleibt, beweist der Versuch SALFFNERS, der durch 
Injektion des Blutes eines mit Naphthalin vergifteten Tieres in die Ohrvenen 
eines gesunden Kaninchens Netzhautveranderungen auftreten sah, die denen 
durch Naphthalin hervorgerufenen ahnlich erschienen, ein Experiment, das 
IGERSHEIMER und RUBEN bei der Wiederholung nicht gelang. HESS nimmt an, 
daB das Naphthalin zuerst eine schwere Allgemeinerkrankung hervorruft 
(Abmagerung, Durchfalle, Nierenveranderungen), daB hierbei schadliche Sub­
stanzen gebildet werden, die in den Kreislauf kommen und am Auge zunachst 
die lebenden Elemente der Linse, also in erster Linie das Kapselepithel schadigen. 
Die erwahnten Untersuchungen LINDBERGS zeigen, daB die Giftstoffe wohl 
von der Iris durchgelassen oder abgesondert werden. In den Bindehautsack 
geratenes Naphthalinpulver soll nach VAN DER HOEvE schuld an einer danach 
eingetretenen Chorioretinitis sein, doch erscheint dies wegen der au Berst geringen 
Wasserloslichkeit des Naphthalins durchaus unwahrscheinlich. 

2. Linsentl'iibungen bei Vergiftung dUl'ch lIutterkorn, Thallium, 
bei Tetanie und Diabetes. 

Uber die nach chroruscher Vergiftung durch Mutterkorn (Secale cornutum) 
bei dem Krankheitsbild des Ergotismus convulsivus auftretenden Linsentrii­
bungen vgl. S. 261. 
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Durch Fiitterung von Ratten und Mausen mit Thallium konnten GINSBERG, 
sowie BUSCHKE und PEISER Alopecie und in II % der Faile doppelseitige 
Katarakt wahrscheinlich infolge Schadigung des endokrinen Stoffwechsels 
(Epithelkorperchen) hervorrufen. MAMOLI bringt die Thalliumkatarakt in Zu­
sammenhang mit einer zu Beginn der Vergiftung auftretenden transitorischen 
Hyperglykamie. 

Die bei Tetanie des Menschen und bei der durch Parathyreoidektomie experi­
mentell bei Ratten hervorgerufenen Tetanie Bowie die bei Diabetes vorkommen­
den Linsentriibungen sind im Abschnitt Autointoxikationen kurz besprochen 
(S. 279-280), ebenso der Schichtstar, der bei jungen Ratten sich dadurch er­
zeugen laBt, daB deren Miitter mit einer Vitamin-A-freien Kost gefiittert werden. 

E. Gifte, die anf die inneren nnd au.f3eren Angenmnskeln 
einwirken. 

I. Pupillenverengernng nnd Akkommodationskrampf erzeugende 
Gifte. 

a) Wirkung auf das periphere Endorgan. 
Physostigmin und Pilocarpin. Bei akuter Allgemeinvergiftung durch Physo­

stigmin (E8erin) und Pilocarpin kommt es bei Dosen von mehr als 0,001 bzw. 
0,04 g durch Reizung der parasympathischen Endapparate zu Verengerung der 
Pupille, Krampf der Akkommodation, TranenfluB, ferner zu Sekretion der 
Speichel-, Schleim- und Bronchialdriisen, SchweiBausbruch, Pulsverlangsamung, 
Erbrechen und Durchfall. Als Gegenmittel ist Atropin anzuwenden. 

An dieser Stelle sei nur kurz erwahnt, daB C. v. HESS 1/4 Stunde nach Ein­
traufelung von 2% PilocarpinJosung eine 1-2 Stunden dauernde StOrung des 
fovealen Sehens beobachtet und entoptisch genau untersucht hat. 

Muscarin. Das im Fliegenpilz (Amanita muscaria) und starker noch in 
Pilzen aus der Gattung Inocybe (Faserkopf) enthaltene MU8carin bewirkt 
schon in Dosen von 0,001 (subcutan) einen Akkommodationskrampf und von 
0,005 eine geringe Pupillenverengerung. Bei der Vergiftung durch den Knollen­
blatter8chwamm (Amanita phaHoides; haufiger, weitaus gefahrlichster Giftpilz) 
werden die Augen nicht geschadigt. 

Hypophysin (Pituitrin) wirkt bei lokaler wie bei intravenoser Einspritzung 
pupillenverengernd (POLLACK). 

b) Wirkung auf das Zentralorgan. 
KohleDsiiure. Nach den Beobachtungen von WIELAND und SCHOEN erfolgt 

durch AnwachseD der Blutkohlensaure (bei leichten Erstickungsgraden) eine 
Erregung des Zentrums fiir den Sphincter pupillae; bei Kohlensaureverminde­
rung (iibermaBige Atmung) tritt umgekehrt eine Pupillenerweiterung ein. 

Opium, Morphium und Chloralhydrat (innerlich oder parenteral) bewirken 
eine starke Pupillenverengerung, wahrscheinlich dadurch, daB der Hemmungs­
apparat fiir den Tonus des pupiI1enverengernd wirkenden Oculomotoriuszentrums 
gelahmt wird. Cocain verandert die Morphiummiosis nicht, wohl aber Atropin. 
Bei sehr schwerer Vergiftung durch Chloralhydrat oder Morphium kommt es 
zu Pupillenerweiterung. Eine Einwirkung auf die Akkommodation und auf die 
auBeren Augenmuskeln hit nicht sicher. 

Chloroform nDd lther. Bei der Inhalationsnarkose durch Chloroform, 
Ather usw. tritt nach kurz vOriibergehender PupiI1enerweiterung eine Ver­
engeruDg der Pupille eiD. Nur bei schwerster Vergiftung wird die PupiI1e 
wieder weit. 
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Pikrotoxin. Durch Erregung des parasympathischen Oculomotoriuszentrums 
wirkt Pikrotoxin pupillenverengernd. 

Skorpiongilt. Bei Vergiftung durch den Stich des Skorpions kommt es zu 
Krampfen der glatten und quergestreiften Muslrulatur, zu Miosis, starker Tranen­
(SchweiB- und Speichel-)absonderung, Konvergenzkrampf, schlleBlich Akkom­
modations- und Pupillenlahmung sowie zu Erblindung, die stets nach einigen 
Stunden wieder voriibergeht (GONZALES). 

II. Pupillenerweiternd wirkende Gifte. 
a) Mydriasis durch Sympathicusreizung. 

Cocain kann schon in Dosen von 0,05 (subcutan) durch Reizung des Sympa­
thicus Pupillenerweiterung, Exophthalmus, Pulsbeschleunigung, starke Blasse, 
ferner nach anfanglichen Erregungszustanden und Krampfen, Lahmungs­
erscheinungen, BewuBtlosigkeit und Tod hervorrufen. Bei der Behandlung der 
Cocainvergiftung wird man von zuganglichen Schleimhauten die nicht resor­
bierten Reste abspiilen und die Resorption von einer etwaigen Injektionsstelle 
durch Abkiihlung, gegebenenfalls durch Abschniirung zu verhindern suchen. 
Es empfiehlt sich subcutane Injektion von Campher oder Coffein, horizontale 
Lage und bei starker Blasse Einatmung von Amylnitrit. Bei drohendem 
Atmungsstillstand ist kiinstliche Atmung durchzufiihren. 

Suprarenin (Adrenalin) bewirkt intravenos schon in Bruchteilen eines 
Milligramms eine Mydriasis durch Sympathicusreizung. Bei Eintraufeln in den 
Bindehautsack dagegen erfolgt eine Pupillenerweiterung nur bei Schadigung des 
Hornhautepithels und angeblich in Fallen mit gesteigerter Erregbarkeit der 
sympathischen Innervation, z. B. bei BASEDowscher Krankheit. 

Ergotin (Secale cornutum) ist ein weiteres durch Dilatatorreizung mydria­
tisch wirkendes Gift (vgl. S. 261, 271, 277). 

b) Periphere Liihmung des Sphincter pupillae und des Ciliarmuskels. 

Atropin. Akute Atropinvergiftung kommt besonders bei Kindern nach GenuB 
von Tollkirsche (Atropa belladonna) vor. Die gleiche Vergiftung wird durch 
andere Solanaceen: Scopolia, Hyoscyamus niger (Bilsenkraut), Datura stram­
monium (Stechapfel), Solanum dulcamare (Nachtschatten) und auch nach 
GenuB stark solaninhaltiger Kartoffeln im Stadium der Keimung, ferner durch 
das in Amerika verbreitete Gelsemium sempervirens (Apocyneae) bewirkt. 

Es finden sich durch Lahmung der parasympathischen Nervenendapparate: 
Erweiterung der Pupille, Lahmung der Akkommodation, trockene glanzende 
Augen, Rotung, Ritze, Trockenheit der Haut, fliegender Atem und Puls. Auf­
regungszustande, Krampfe, Schluckbeschwerden und schlieBlich BewuBtlosigkeit. 
Ptosis und Lii.hmung ii.uBerer Augenmuskeln werden von GASSUL und BAAS 
wohl irrtiimlicherweise auf Atropinvergiftung zurUckgefiihrt. Als Dosis letalis 
wirdfiir Erwachsene 0,1 g, fiir Kinder 0,01 g angegeben. Bei einem 24jahrigen 
Studenten beobachiete ich nach interner Verabfolgung von 3mal taglich 0,0005 g 
Atropin eine ausgesprochene Akkommodationslii.hmung. 

Bei der Behandlung der Atropinvergiftung wird man das Gift moglichst 
zu entfernen suchen. Bei starker Aufregung kann man Morphin geben. 
Bei komatosen Zustii.nden wird neben Camphereinspritzungen die entgiftende 
Auswaschung durch reichliche Infusion erwarmter RINGERSCher Losung in eine 
Vene niitzlich sein. Bei Blasenlahmung ist an deren Entleerung mittels Katheters 
zu denken. 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VII. 18 
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Erwahnt sei noch, daB manche Patienten mit einer Idiosynkrasie gegen 
Atropin bei dessen Applikation auf die Raut oder Bindehaut (s. F. SCIDECK, 
Atropinconjunctivitis, Bd. 4, S. 118) mit ortlichen Entziindungserscheinungen 
reagieren. 

Toxine des Bandwurms und Spulwurms. Die Angaben iiber Mydriasis durch 
Toxine des Bandwurms und Spulwurms sind ebensowenig einwandfrei wie der 
Versuch, eine Sehnervenatrophie auf die von einem Bandwurm erzeugten Gifte 
zuriickzufiihren. 

Nach GenuB von Lupinensamen (Wurmmittel) sowie bei Cyankalium­
(Blausaure-)vergiftung hat man Pupillenerweiterung und -starre beobachtet. 

SCIDERLING (Conium maculatum) bewirkt Lii.hmung der inneren Augen­
muskeln. 

c) Liihmung des Sphincter pupillae, der Akkommodation und der iioBeren Augen­
muskeln durch Giftwirkung auf die Augenmuskelkernregion. 

1. Sohlan gengift. 

Durch den BiB mancher Schlangen, deren Gift neurotrope Wirkung besitzt, 
wie z. B. das der Kreuzotter, kann voriibergehende Erweiterung der Pupille, 
Lahmung der Akkommodation, Ptosis und manchmal Parese auBerer Augen­
muskeln bewirkt werden (BLATT u. a.). 

2. Botulismus. 

Allgemeinerscheinungen. Der Botulismus und manche Nahrungsmittel­
vergiftungen zeigen neben gastrointestinalen Storungen ahnliche Erschei­
nungen wie die Atropinintoxikation, namlich Lahmungen an den inneren, 
seltener an den auBeren Augenmuskeln sowie Versiegen der Driisensekretion. 
Botulismus entsteht nach GenuB von verdorbenen Nahrungsmitteln, besonders 
Fleisch, Wurst, Krebsen, Austern; Kase und Gemiisekonserven und ist durch 
die von dem Bacillus botulinus erzeugten Toxine bedingt. In Fallen mit iiber­
wiegenden Magendarmerscheinungen, Fieber und wenig ausgesprochenen, nur 
kurz dauernden Augenstorungen konnen auch Faulnisalkaloide, sog. Ptomain­
basen (Gadinin, Methylguanidin, Athylendiamin) als Ursache der Vergiftung in 
Betracht kommen. 

Das Krankheitsbild des Botulismus ist durch den Entdecker des Bacillus 
botulinus VAN ERMENGEM genauer erforscht und scharf umrissen worden. Es 
beginnt mit kurz dauernden Verdauungsstorungen (Erbrechen, Durchfall), sowie 
Storungen des Allgemeinbefindens (Schwindel). Etwa 24 Stunden (friihestens 
6 Stunden, spatestens mehrere Tage) nach der MahIzeit setzen die Nerven­
lahmungen ein: Stets doppelseitige Mydriasis, Pupillenstarre und Verlust des 
Akkommodationsvermogens, in einem Teil der Falle doppelseitige mehr oder 
weniger ausgesprochene Lahmung des M. levator palpebrae sup., seltener 
Lahmung einzelner oder mehreret auBerer Augenmuskeln. BAR erwahnt noch 
Neuritis nervi optici, Netzhautblutungen, zentrales Skotom, Rypasthesie der 
Bindehaut und Rornhaut. Ziemlich regelmaBig sind die Klagen iiber hOchst­
gradige Trockenheit im Rals durch Versiegen der Driisensekretion. Auch die 
Tranenabsonderung ist vermindert. Gelegentlich finden sich Lahmungen der 
Gaumensegel- und der Schlingmuskulatur sowie Darmtragheit. Es besteht nie 
Fieber, das Sensorium ist stets frei. 

Der Bacillus botulinus wurde in verschiedenen verdorbenen, aber keine 
Faulniserscheinungen zeigenden konservierten N ahrungsmitteln, in denen sein 
anaerobes Wachstum begiinstigt erscheint, nachgewiesen. Er ist ein Saprophyt, 
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der sich im lebenden tierischen Organismus nicht vermehren kann. Die von ibm 
erzeugten Giftstoife zeigen ebenso wie das Diphtherie- und Tetanustoxin eine 
spezifische Affinitiit zur Gehirnsubstanz; durch diese kann das Gift in vitro 
neutralisiert werden. Das Botulismustoxin wird durch eine Temperatur von 
70--80 Grad zerstort. Das aus verdorbenen Nahrungsmitteln gewonnene keim­
frei gemachte Extrakt iuft bei Verfiitterung oder subcutaner Einspritzung die 
typischen Krankheitserscheinungen hervor. 

Prognose. Nach mehrwochentHchem, meist mehrmonatlichem Bestehen 
(liingstens 3/ ... Jahre) pflegen die Liihmungserscheinungen wieder vollig zu ver­
schwinden. In schweren Fiillen kann es zum Exitus kommen, in den von VAN 

ERMENGEM und von ROMER beobachteten Epidemien von 24 bzw. 30 Patienten 
in etwa ll%. 

Differentialdiagnostisch unterscheidet sich der Botulismus von anderen 
Fleischvergiftungen durch das Fehlen von Fieber und durch die im Verhiiltnis 
zu den nervosen Storungen unbedeutenderen Magen-Darmerscheinungen. Bei 
schwerer Vergiftung durch pflanzliche Alkaloide, z. B. Atropin, die auf die para­
sympathischen Endorgane einwirken, lii6t sich die Pupille durch Pilocarpin 
nicht verengern, wohl aber bei der zentral bedingten Botulismusliihmung; ferner 
unterscheidet sich diese von der Atropinvergiftung auch durch das Fehlen von 
Aufregungszustiinden und Hautrotungen. 

Pathologisch-anatomisch wurden experimentell von VAN ERMENGEM und 
von SWAB ausgesprochene Degenerationserscheinungen an den motorischen 
Bulbiirkernen, von ROMER und STEIN speziell am gro6zelligen Mediankern 
gefunden. G. LENZ stellte beim botulismuskranken Menschen besonders im 
Mittelkern des Oculomotorius Ganglienzellerkrankung und schwere Gefii6ver­
anderungen mit Blutungen fest. 

Prophylaktisch diirfen Nahrungsmittel, welche· anaerober Giirung aus­
gesetzt sind, nicht in rohem Zustand genossen werden. 

Therapeutisch empfiehlt sich die Anwendung von antitoxischem Botulismus­
serum, welches noch innerhalb der ersten 24 Stunden seine giinstige Wirkung 
entfalten kann (20 ccm). Am 4. Tage nach Ausbruch der Liihmungserschei­
nungen waren diese in einem eigenen Fall durch Serumeinspritzung nicht mehr 
zu beeinflussen. Dagegen sah jch bei einer mehrere Monate unveriindert be­
stehenden Botulismusliihmung eine auffallend rasche Besserung durch Strychnin­
injektionen. Bei Patienten, die beruflich durch die Akkommodationsliihmung 
sehr gestort sind, wird man eine entsprechende Brille verordnen. 

3. Chlor (Kampfgase) und Kohlenoxyd 
konnen primiir durch direkte Giftwirkung oder sekundar durch einen Blutergu6 
in der Kernregion eine Augenmuskelliihmung zur Folge haben. REHSTEINER 
beobachtete nach Chlorkalkvergiftung Atemnot, Vbelkeit, Conjunctivitis und 
eine Trochlearisliihmung, die nach vielen Monaten zurUckging. (Wohl Folge 
des bei Anwesenheit von CO2 frei werdenden Chlors.) 

F. Giftwirknngen anf Lider, Bindehant nnd Hornhant. 
Schwellung und Entziindung von Lidem und Bindehaut kommen gelegentlich 

bei interner Anwendung folgender Mittel meist gleichzeitig mit einem Arznei­
exanthem oder stiirkerer Dermatitis, besonders bei Patienten mit einer speziellen 
Idiosynkrasie vor: Brom- und Jodsalze, Chloralhyarat, Nirvanol, Salioylsaure, 
Chinin (manchmal gleichzeitig Lid- und Bindehautblutungen), Antipyrin 
(zusammen mit kleinen Hornhautinfiltraten), Luminal, Salvarsan. 

18* 
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Auf die bei innerlicher Anwendung von J od und gleichzeitigem au/lerlichen 
Gebrauch von Quecksilberpraparaten am Auge entstehende Veratzung der 
Bindehaut durch Bildung von Jodquecksilber sei hier nur kurz hingewiesen. 

Leichtes Odem der Lider und Bindehaut kann ein toxisch bedingtes Friih­
symptom der Trichinose sein. Nach Heilseruminjektionen bei Menschen, die durch 
eine friihere Serumeinspritzung schon sensibilisiert waren, kann sich eine anaphy. 
laktische Reaktion mit Lid- und Bindehautbeteiligung einstellen. Auf die bei 
klinischer und experirnenteller Arsenvergiftung fast nie fehlende Bindehaut­
entziindung ist schon S. 253 hingewiesen worden. Schwefelwasserstoff bewirkt 
a bgesehen von sofort einsetzenden au/lerlichen Reizerscheinungen an der 
Bindehaut nach HOPPE eine 2-10 Stunden nach AufhOren der Gifteinwirkung 
auftretende Spatreizung der Augen in Form von Lichtscheu, Brennen, Fremd­
korpergefiihl, Tranen und Lidkrampf. Klinisch fand sich wahrend der 2 bis 
3 Stunden anhaltenden Beschwerden eine leichte Triibung und Stichelung der 
Hornhaut. HOPPE fiihrt die Spatreizung auf eine endogene Einwirkung des 
Gases auf die Augen nach Aufnahme des Gifts durch die Lungen zuriick und 
glaubt, da/l beirn Aufenthalt in Schwefelwasserstoffdampfen zur Hintanhaltung 
der Augenerscheinungen an Stelle einer Schutzbrille eine Gasschutzmaske 
erforderlich ist. 

Mit einer starken Entziindung der Bindehaut und oberflachlichen punkt­
formigen Triibung der Hornhaut reagieren manche Patienten bei der Behandlung 
einer Psoriasis mit Chrysarobin, auch dann, wenn die Augen und deren Umgebung 
nicht in direkte Beriihrung mit dem Mittel gekommen sind, so da/l eine Wirkung 
des Giftes von der Blutbahn aus oder intracutan per continuitatem angenommen 
worden ist. . 

Auch schwere Schidigungen der Hornhaut konnen bei allgemeiner Intoxi­
kation sich einstellen. Eine parenchymatose Triibung des mittleren Bezirks der 
Hornhaut beider Augen wurde von DENTI nach 10 g Chininsulfat am 2. Tag 
(Exitus am 5. Tag) beobachtet und auf die Drosselung des Randschlingen­
gefa/lsystems (Bindehaut ganz bla/l) zuriickgefiihrt. Die bei der Salvarsan­
dermatitis gleichzeitig mit schwerer Bindehautentziindung beobachtete Horn­
hautnekrose ist schon S. 253 beschrieben worden. Bei Ptomainvergiftung nach 
Genu/l von verwesendem Fleisch sah AMANN parenchymatose Triibung und 
Vereiterung der Hornhaut und glaubt, da/l Ptomaine als Enzyme auf die Horn­
haut wirken und zu ihr eine gewisse Mfinitat haben. Nitro- und Dinitronaph­
thalin bewirken bei Arbeitern in Sprengstoffabriken Triibung, Mattigkeit und 
Blasenbildung an der Hornhaut; Wiederherstellung erfolgte ganz allmahlich 
innerhalb mehrerer Monate (CASPAR, SILEX). Da/l nach Einverleibung von 
Athylenchloriir eine Hornhauttriibung auf tritt, hat DUBOIS schon 1888 beobachtet. 
Athylendichlorid ruft, wie K. STEINDORFF in experirnentellen Untersuchungen 
an Hunden festgestellt hat, bei intravenoser Injektion vOriibergehende, nach 
Inhalation bleibende (nach 6 Stunden beginnende, in den ersten 48 Stunden 
zunehmende) dichte Hornhauttriibungen hervor und zwar infolge Nekrose des 
Endothels mit nachfolgendem Odem der tieferen Hornhautschichten. Bei direkter 
Einwirkung auf die Hornhaut erfolgt keinerlei Triibung. Dichlorathylen (Dio­
form) bewirkt ahnliche, aber geringergradige Veranderungen. 

Verminderte oder aufgehobene Empfindlichkeit der Bindehaut und Hornhaut 
kommt vor bei Vergiftung mit Kohlenoxyd, Schwefelkohlenstoft, Chloralhydrat, 
Sulfonal, Veronal u. a.: Ganz speziell wird aber eine Anasthesie des sensiblen 
Trigeminus herbeigefiihrt durch Inhalation oder innerliche Anwendung von 
Trichlorathylen ("Chlorylen" KAHLBAUM), das nach FLESSNER und H. MEYER 
au/lerdem neben Schwindel, Dbelkeit, Erbrechen und einer Art Rauschzustand. 
ein leichtes Odem und temp orale Abblassung der Sehnervenpapille sowie Seh-
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storungen hervorrufen kann. Es wird therapeutisch vielfach bei Trigeminus­
neuralgie angewandt. Am gesunden Auge des Menschen und des Kaninchens 
konnte ROHRSCHNEIDER nach Einatmung oder Einnehmen des Chlorylens eine 
Herabsetzung der Hornhautempfindlichkeit bei Priifung mit Reizhaaren nicht 
nachweisen (vgl. S. 266). 

Verfirbungen der Scleralbindehaut als Folge endogener Gifteinwirkungen 
konnen folgende Ursachen haben: Carbolsiiure (z. B. jahrelange Behandlung von 
Unterschenkelgeschwiiren mit Carbolwasserumschlagen oder durch Arbeit mit 
phenolhaltigen Schmierolen) sepiabraune sog. Ochronose; Blutgifte Z. B. 
Acetanilid. Mononitrochlorobenzin Cyanose, schiefergraue Verfarbung, Blutungen, 
Anilin, Dinitrobenzol (vgl. S. 265) gelbbraunlich; durch Argentum nitri· 
cum dunkelgraue Verfarbung, sog. "Argyrie" 1 bei internem Gebrauch von 
Silbersalzen (Tabikern) oder bei Beschaftigung mit Silber (Perlenversilberer):. 
Pikrinsiiure (gelb); ferner Autointoxikationen (ADDIsoNsche Krankheit, Ikterus. 
Kachexien). 

Auf die Stoffe, die bei direkter Beriihrung mit der Bindehaut eine starke 
Reizung oder Entziindung hervorrufen, wie Aalblut, Cantharidin, Jequirity 
(Abrin) , Hyacinthenzwiebelstaub, Podophyllin, Veratrin, Wolfsmilchsaft, sei 
bier nicht naher eingegangen. Es sei nur noch auf die FaIle von besonderer 
Vberempfindlichkeit der Bindehaut gegen Primula obconica (sinensis [PETERS]), 
gegen frisch gefalltes Holz (LAGRANGE), gegen Graminenpollenstaub (Heu­
schnupfen) und gegen Atropin hingewiesen. 

G. Gifte, die einen Exophthalmus herbeifiihren. 
Das in verschiedenen Haarfarbemitteln enthaltene Paraphenylendiamin ver. 

anlaBt bei manchen Menschen ein Ekzem an den behandelten Stellen, Lidodem, 
Tranentraufeln, starke Chemosis, Bindehautentziindung und, was am bemerkens­
wertesten ist, einen deutlichen Exophthalmus. Nach 1-2 Tagen sind die Er­
scheinungen wieder vollig geschwunden (POLLACK, FUCHS). Die Beobachtung 
einer Neuritis nervi optici mit zentralem Skotom nach zweimaligem Einreiben 
eines paraphenylendiaminhaltigen Haarwassers steht vereinzelt da (CHIARI). 

Bei experimentellen Untersuchungen von PuPPE, GRUNERT, BIRCH-HIRSCH­
FELD u. a. entwickelte sich bei subcutaner Injektion von 0,06 g neutralen salz­
sauren Paraphenylendiamins pro KiIogramm des Saugetieres nach etwa 1 Stunde 
ein Exophthalmus, der allmahlich so stark zunahm, daB die Lider kaum 
geschlossen werden konnten, ferner Chemosis, Tranensekretion, starke Steigerung 
des Augendruckes, kreideweiBe Verfarbung der Papillen, hochgradige Verengung 
der NetzhautgefaBe, Arterienpuls. Es trat Restitutio ad integrum ein. Die 
experimentelle Feststellung, daB sich die Odembildung nicht nur etwas durch 
Kochsalz, sondern vor allem durch Atropin verhindern laBt, macht eine wesent­
liche BeteiIigung der vegetativen Nerven an der Entstehung des Odems wahr­
scheinlich. 

Von anderen Stoffen, die Exophthalmus hervorrufen, seien Adrenalin (Ver­
suche bei Ratten und Mausen von CORDS), Cocain (Versuche nach Eintraufelung 
beim Menschen von BIRCH-HIRSCHFELD) und Ergotin (TUCZEK) erwahnt. Diese 
Gifte bewirken das Vortreten des Auges durch Reizung des Sympathicus und 
Erweiterung der LidspaIte. 

Der von BACH nach Bleivergiftung beobachtete Exophthalmus ist wohl 
Folge einer Lahmung des groBten Teils der auBeren Augenmuskeln. DaB bei 

1 Anatomisch findet sich die Silbersalzablagerung ebenso wie bei Argyrose der Bindehaut 
durch lang dauemde ortliche Anwendung von Silbersalzen im Bindegewebe und in den 
Blut- sowie LymphgefaBwanden; siebe auch Beitrag SCBlECK, Bd.4 des Handbuches, S. 165. 
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Thyreoidinvergiftung Exophthalmus eintritt, wird mehrfach in der Literatur 
mitgeteilt, konnte jedoch experimentell durch BIRCH-HIRSCHFELD und INOUYE 
nicht bestatigt werden (vgl. S. 249). 

H. Autointoxikationen. 
Autointoxikationen sind Vergiftungen, deren Quelle im eigenen Korper liegt. 

Es handelt sich im wesentlichen um Stoffwechselkrankheiten, die in ihrer Be­
ziehung zum Auge in diesem Bande Besprechung finden, so daB hier nur 
eine kurze Zusammenfassung gegeben werden soll. 

Die Autointoxikationen des Auges sind bedingt: 
1. durch abnorme Stoffwechselprodukte, z. B. bei Gicht, Schwangerschaft, 

gastrointestinalen StOrungen, Alkaptonurie u. a.; 
2. durch nicht geniigende Ausscheidung bzw. Entgiftung schadlicher Stoffe, 

z. B. bei Leber- und Nierenleiden; 
3. durch im VbermaB oder in unzureichender Menge erzeugte Stoffwechsel­

produkte, z. B. bei Storungen der Driisen mit innerer Sekretion; 
4. durch FeWen bestimmter Nahrungsstoffe, z. B. bei Avitaminosen. 

1. Autointoxikationen des Auges durch abnorme im KOl'per 
gebildete Stoffwechselprodukte. 

Bei der giohtischen (Harnsaure)-Autointoxikation konnen gleichzeitig mit 
dem Anfall Bindehautentziindungen auftreten; es kommt zu schmerzhafter 
Episcleritis, Scleritis, sklerosierender Keratitis und Iritis. Inwieweit Linsen­
triibungen, Glaskorper- und Netzhautblutungen, sowie Sehnervenentziindungen 
auf Gicht zuriickgefiihrt werden konnen, ist noch fraglich. 

Dnter den bei Schwangerscha/t, Geburt und im W ochenbett toxisch bedingten 
SehstOrungen ist die eklamptische Amaurose am wichtigsten; sie tritt in Ver­
bindung mit Krampfen und einer meist kurz dauernden BewuBtlosigkeit gewohn­
Hch plotzlich auf. Nach mehreren Stunden oder Tagen verschwindet sie wieder, 
selten bleibt eine voriibergehende und nur ganz ausnahmsweise eine dauernde 
Hemianopsie zuriick. Als Schwangerschaftsintoxikationen sind ebenfalls auf­
zufassen die Falle von Neuritis nervi optici bzw. von Oculomotoriuslahmung, 
die bei mehreren Schwangerschaften riickfallig werden, bei Dnterbrechung der 
Graviditat aber zur Besserung oder Heilung kommen. Die Frage des Vor­
kommens bitemporaler Gesichtsfeldeinengung durch innersekretorisch bedingte 
VergroBerung der Hypophyse wahrend der Schwangerschaft ist noch um­
stritten. 

Die mit Menstruationsanomalien einhergehenden SehstOrungen werden auch 
auf Autointoxikationen zuriickgefiihrt, sind manchmal aber psychogen. ROSEN­
STEIN berichtet von einer jungen Frau, die nach einer Totalexstirpation mit 
Entfernung der Adnexe monatlich wiederkehrende schwere SehstOrungen zeigte. 

Die gastrointestinale A utointoxikation soll durch Resorption groBerer Mengen 
von Giftstoffen bedingt sein, die durch abnorme Zersetzung im Magen-Darm­
kanal entstanden sind. Sie ist in ihrer Wirkung aufs Auge noch nicht vollig 
geklart. Es ist jedenfalls nicht angangig, wie es vielfach geschehen ist, auf Grund 
des Nachweises von Indican im Harn Erkrankungen der verschiedensten Teile 
des Auges bei sonst nicht nachweisbarer Atiologie ohne weiteres auf eine gastro­
intestinale Autointoxikation zuriickzufiihren. 

Bei Storungen in der Verwertung der Abbauprodukte des EiweiBzerfalles, 
namlich der aromatischen Aminosauren, Tyrosin und Phenylamin kommt es 
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bei gleichzeitiger Alkaptonurie zu Braunfarbung des Bindegewebes der Aug­
apfelbindehaut besonders im Gebiet der Pinguecula (alkaptonische Ochronose). 
Bei Krebskachexie finden sich mit Augenhintergrundsveranderungen und 
-blutungen einhergehende Sehstorungen infolge der Giftwirkung der abgebauten 
Stoffe und der Anamie (Abb. 75, Bd. 5 dieses Handbuches, S. 507). 

Als Ursache fiir Sehstorungen nach Blutverlust werden auBer Ischamie noch 
toxische Momente (Resorption von zerfallenem BluteiweiB) angenommen 
(TERSON; s. auch Kapitel KtiMMELL in diesem Band). 

Herabsetzung des Sehens mit zentralem Skotom infolge Unterernahrung bei 
alten Leuten wird von GEBB als Folge von Autointoxikation betrachtet. 

Schwere Hautverbrennungen sollen nach LINDENMEYER, THIES u. a. durch 
toxische Stoffe Neuritis retrobulbaris, Papillenschwellung, vOriibergehende 
hochgradige Sehstorung und zentrales Skotom herbeifiihren konnen. 

Erwahnt sei noch, daB der Fruhjahrskatarrh zuriickgefiihrt wird auf eine Auto­
intoxikation durch abnorme Produktion von Hamatoporphyrin, das die Eosino­
philie und bei Sensibilisation durch Licht die Augenveranderungen veranlassen 
solI (JUNIUS). 

2. Antointoxikation des Anges dnrch nicht geniigende 
Ansscheidnng bzw. Entgiftnng schadlicher Stoifwechselprodnkte. 

Auf die bei chronischer Nierenentzundung auftretenden anderen Orts genau 
besprochenen Augenveranderungen, niimlich die Retinitis albuminurica sowie 
die uramische Amaurose, die in ihrer Pathogenese noch nicht vollig geklart sind, 
sei hier nur kurz hingewiesen. Bei Leberleiden kommt es infolge Dbertritts von 
Gallenbestandteilen in .das Blut zu ikterischer Gelbfarbung der Augapfelbinde­
haut, gelegentlich zu Gelbsehen und zu Hemeralopie, bei Leberruptur zu voriiber­
gehendem Odem und Herden der Netzhaut. 

3. Antointoxikation des Anges dnrch im Uberma8 oder in 
nnznreichender Menge erzengte Stoifwechselprodnkte. 

Es handelt sich hierbei in erster Linie um folgende Storungen der Driisen mit 
innerer Sekretion. 

Pankreas. Unterfunktion: Geben die LANGERHANSschen Zellen nicht geniigend 
"Insulin" an das Blut ab, so erfolgt nicht die notige Umwandlung des Blut­
zuckers und es entsteht die diabetische Autointoxikation 1. Diese bewirkt auBer­
ordentlich mannigfaltige Storungen des Auges: Furunkelbildung an den Lidern, 
Iritis, Entartung des Pigmentepithels an Iris und Ciliarkorper, Linsentriibungen, 
Netzhauterkrankung mit Blutungen und degenerativen Herdchen, Lipaemia 
retinalis, Neuritis retrobulbaris mit einem der Tabak-Alkoholamblyopie ahn­
lichen Bild (temporale Abblassung, zentrales Skotom), homonyme Hemianopsie, 
Refraktionsanderungen (Myopie infolge Zunahme des Brechungsindex der Linse, 
transitorische Hyperopie meist einige Tage nach begonnener Diat), Akkommo­
dationsstorungen, Augenmuskellahmungen, Herabsetzung des Augendruckes im 
Koma. 

Bei der anatomischen Untersuchung von 2 Fallen diabetischer Intoxikations. 
amblyopie fand RONNE Atrophie der fovealen Netzhautganglienzellen, Marchi. 
Degeneration im Tractus und Chiasma starker als im Sehnerven. 

1 V gl. dieses Handbuch, Bd.5, S. 88. - GILBERT: Die diabetische Irisepithelerkrankung, 
S. 253. - JESS: Der Zuckerstar, S. 450. - SCHIECK: Retinitis diabetica, S. 718. - RONNE: 
Die Intoxikationsamblyopie bei Diabetes. - LICHTWITZ: Diabetes, in diesem Bande. 



280 c. H. SATTLER: Augenverii.nderungen bei Intoxikationen. 

Schilddriise. tlberfunktion: B.ASEDow8ohe Krankheit mit Exophthalmus, 
STELLWAGS, GRAEFEB, MOBIUs8 Symptom, geringe Hypotonie, selten retro­
bulbii.re Neuritis mit zentralem Skotom (vgl. Thyreoidinamblyopie, S. 249). 
Unterfunktion: MyxOdem (Dystrophie der Hornhaut, geringe Hypotonie), 
Katarakt. 

Glandula parathyreoidea (Epithelkorperohen): Unterfunktion: Tetanie (Kata­
rakt insbesondere Schichtstar; Neuritis nervi optici, Pigmentdegeneration der 
Irishinterflii.che) . 

Hypophyse. tlberfunktion (Vorderlappen). Alcromegalie (durch Druck auf 
das Chiasma bitemporale Hemianopsie und Sehnervenatrophie usw.). Unter­
funktion (Mittellappen): Dy8trophia adiposo-genitali8, Diabetes insipidus; bei 
Adipositas dolorosa (DEBcUMSche Krankheit) retrobulbare Neuritis mit zentralem 
Skotom (Besserung durch Hypophysin). Falls Tumoren die Unterfunktion 
bedingen:.Drucksymptome auf das Chiasma. 

Thymus. tlberfunktion: Keratoconus (1). 
Nebennieren. tlberfunktion: Adrenalinwirkung (vgl. S.273). Unterfunktion: 

ADDISoNsche Krankheit (Pigmentierung der Lidrander, der Bindehaut und des 
Hornhautrandes ). 

Keimdriisen. Infolge Ausschaltung der Ovarialfunktion (nach vielen Gravidi­
taten und Lactationen): Katarakt (GJESSING). 

Auf unbekannte innersekretorische Storungen wird das gleichzeitige Auf­
treten von Katarakt UM Sklerodermie sowie von Katarakt und myotoni8oher 
DY8tropkie zuriickgefiihrt. 

4. Stoffwechselstorungen durch Fehleu bestimmter Nahrungsstoffe 
(A vitaminosen). 

Abgesehen von den eigentlichen Nahrungsstoffen (EiweiB, Fett, Kohlen­
hydraten) gibt es noch Stoffe (sog. Vitamine), deren Fehlen in der Kost zu ganz 
bestimmten Allgemeinerkrankungen fiihrt. 

Das Vita.min A (fettloslicher Faktor A) ist b~sonders in Rahm, Butter, 
Eigelb, Lebertran. und- griinem Blattgemuse enthalten. Sein Fehlen in der 
Nahrung (Emahrung von Kindem mit magerer Milch) verursacht KeratomalaGie, 
Xerophthalmie, Knoohenerweiohung und wa.hrscheinlich auch Rachiti8. Experi­
mentell konnte bei jungen Ratten, deren Mutter mit einer von Vitamin A freien 
Kost ernii.hrt worden waren, ein Schichtstar gleichzeitig mit einer Schii.digung 
des Ka1kstoffwechsels erzeugt werden (MACCOLLUM nach 'V. SZILY und ECK­
STEIN). Nach neuesten, vorwiegend amerikanischen Arbeiten ist es gelungen, 
das Vitamin A in eine antirachitische und eine antixerophthalmische Komponente 
zu zerlegen. Die antirachitische laBt sich durch ultraviolettes Licht zersetzen, 
die antixerophthalmische dagegen nicht. 

Das Vitamin B (wasserlOslich und hitzebestandig, antineuritisches Prinzip) 
kommt besonders in den Hautchen der Reiskomer, in Pflanzensamen, Leber und 
Gehirn sowie in der Hefezelle vor. Sein Fehlen in der Nahrung (polierter Reis) 
veranlaBt sensible und motorische Lahmungen (Beriberi mit Hemeralopie). 

Das Vitamin C (wasserloslich, antiskorbutisches Prinzip) findet sich in 
frischen Pflanzen und Friichten. Sein Fehlen in der Nahrung bewirkt bei 
Kindem die MOLLER-B.DlLOw8che Krankheit (Auftreten von Exophthalmus 
infolge subperiostaler Blutergiisse), bei Erwachsenen Skorbut (Blutungen an 
den Lidern, Bindehaut und Netzhaut, Hemeralopie [so auch Beitrag KUMMELL 
in diesem Bande). 
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I. Seltenere, weniger wichtige, znm Teil noch nicht 
genan erforschte Vergiftnngen des Anges. 

Benzin. Bei akuter Vergiftung durch Trinken von Benzin oder Einatmen 
von Benzindampfen tritt BewliBtlosigkeit, Starre der meist erweiterten, seltener 
verengten Pupillen ein. Bei chronischer Vergiftung solI es nach PETERS zu 
Sehstorungen mit zentralem Farbenskotom bei normalem Augenhintergrunds­
befund kommen. 

Bromsalze. Infolge taglichen Gebrauches von 10-30 g Bromkali sollen 
Erweiterung, Verengerung und tra.ge Reaktion der Pupillen, Abnahme der 
Senaibilitii.t der Bindehaut sowie Sehstorungen unbestimmter Art entstanden sein. 

Carbolsiiure. Pupillenverengerung oder Erweiterung. Voriibergehende Arnau­
rose ohne wesentlichen ophthalmoskopischen Befund (iiber die Carbolochronose 
vgl. S. 277). . 

Digitalis. Voriibergehende, mehrere Tage dauernde Amaurose oder Am­
blyopie. Pupillenverengerung oder Erweiterung. Farbensehen vgl. S. 270. 

Emetin. Injektionen von 10-30 cg pro die sollen voriibergehende hoch­
gradige Sehstorungen bewirken (ALAJMO, JACOVIDES). 

Fermente. In zahlreichen experimentellen Untersuchungen hat GUILLERY 
nachgewiesen, daB sterile Losungen von Bakterienfermenten (Prodigiosus) nicht 
nur bei Einspritzung ins Auge, sondem auch bei intravenoser Injektion Infil­
tration der Aderhaut, die an sympathische Ophthalmie erinnert, und blasige 
Abhebung des Ciliarepithels bewirken. 

Granugenol, ein granulationsbeforderndes Mineralol, bewirkte in einer Dosis 
von 8 g in die PleurahOhle injiziert, neben Erbrechen, Petroleumgeschmack im 
Mund, Krampfanfii.llen, BewuBtlosigkeit, innerhalb einer halben Stuilde doppel­
seitige Erblindung, die zwei Tage anhielt, von der aber nach 3 Wochen abgesehen 
von einer leichten konzentrischen Gesichtsfeldeinengung keine objektiven oder 
subjektiven Storungen zuriickblieben (BIRCH-HmSCHFELD). 

Haschisch (Cannabis indica). 1m Orient ist das Rauchen und der inner­
liche GenuB von Haschisch (Extrakten des Harzes des indischen Hanfs) und 
in Mexiko das Einnehmen von Pelota, einer Kakteenart, weit verbreitet. Es 
entsteht durch beide ein Rauschzustand mit vorwiegend heiteren Halluzi­
nationen, farbigen Erscheinungen und Verschleierung des Sehens. Die Pupille 
solI gelegentlich erweitert gefunden werden. 

Kaffee (Tee). Das in den Kaffeebohnen bis zu 2%, in den Teeblattem bis 
zu 4% enthaltene Coffein (Trimethylxanthin) solI Storungen mit zentralem 
bzw. papillomacularem Farbenskotom und temporaler Abblassung veranlaBt 
haben (WmMARK, WALLACE). Nach Aussetzen des Kaffee- bzw. Teegenusses soIl 
das Sehvermogen wiedergekehrt sein. Doch sind diese FaIle zum Teil unge­
niigend beschrieben, und es erscheint nicht ausgeschlossen, daB die auf den 
Kaffee- oder TeegenuB zuriickgefiihrte Amblyopie als Folge eines anderen 
organischen Leidens oder einer funktionellen Storung anzusehen ist. Anatomische 
und experimentelle Untersuchungen liegen nicht vor. 

Nirvanol. Nach 2,1 g traten Miosis, fast lichtstarre Pupillen, horizontaler 
kurzschlagiger Nystagmus, Doppelbilder, bulbare Sprache, Ataxie auf (SPAAR). 

Novocain. Die unmittelbar nach Injektion von 0,5 g Novocain zur loblen 
Betii.ubung bei Operation eines LungenabscesBes aufgetretene, voriibergehende 
doppelseitige Erblindung ohne Veranderung des Augenhintergrundes (VOR­
SCHUTZ) diirfte nicht als toxisch, sondem als Folge einer Luftembolie in den 
Hinterhauptslappen zu betrachten sein. Dagegen sind wohl als Folge einer 
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Giftschadigung des Nervenstammes die nach Lumbalanasthesie mit Novocain­
Suprarenin oder Tropacocain gelegentlich auftretenden meist innerbalb einiger 
Wochen voriibergehenden Li:ihmungen des Nervus abducens, seltener des 
N. trochlearis zu betrachten. 

Petroleum. Nach Trinken trat BewuBtlosigkeit mit erweiterten oder ver­
engten Pupillen ein. 

Phosphor bewirkt neben einer fettigen Degeneration der Leber, der Muskeln, 
des Herzens und der Niere auch eine solche der Capillarendothelien, wodurch 
leicht Hi:imorrhagien entstehen. Dementsprechend sind klinisch Netzhaut­
blutungen, in einem Fall auch eine Thrombose der Arteria centralis retinae 
beobachtet worden. Auch anatomisch wurden beim Menschen Blutergiisse 
neben den stark erweiterten Venen festgestellt. Die Lebererkrankung fiihrt. 
oft zu Ikterus mit Gelbfi:irbung der Sclera. Phosphorvergiftungen bei Tieren 
ergaben ophthalmoskopisch Schwellung der Papille, Blutungen und Odem der 
Netzhaut, fettige bzw. hyaline Degeneration der Netzhautgefi:iBe, Degeneration 
der Ganglienzellen und Nervenfasern sowie Netzhautblutungen. 

Quecksilber. Einwandfrei wurden Schadigungen des Auges durch Queck­
silber nicht nachgewiesen. Die von mehreren Autoren wohl falschlicherweise 
auf Quecksilbervergiftung zuriickgefiihrten Sehnervenerkrankungen sind jeden­
falls Folge des Grundleidens. Wiirde das Auge durch Hg geschi:idigt, so 
miiBten entsprechende Beobachtungen bei der auBerordentlich verbreiteten 
Quecksilberanwendung haufiger vorkommen. In einem Fall von todlich ver­
laufender akuter Vergiftung durch 3,5 g Sublimat fand HEGNER weder ophthalmo­
skopisch noch anatomisch Veranderungen an Netzhaut und Sehnerv. 

Sadebaumblatter (Summitates sabinae). Auf deren 3h Jahre langen GenuB 
fiihren WEISENBERG und WILLIMZIK eine mit Papillenschwellung, Odem, Exsu­
dation und Blutungen im Augenhintergrund einhergehende Erblindung zuriick. 

Schwefelsaure solI Polioencephalitis mit Neuritis nervi optici und Netzhaut­
blutungen, sowie Augenmuskellahmungen bewirkt haben. Schwefel selbst ist 
fiir das Auge ungiftig. 

Strychnin veranlaBt allgemeine Krampfe mit Pupillenerweiterung. KYRIELEIS 
beobachtete eine Beschleunigung der Pupillenreaktion durch Strychnineinwirkung 
auf das Oculomotoriusgebiet. Besonders deutlich zeigt sich die Verbesserung 
eines vorher kaum vorhandenen Pupillenreflexes bei Pupillotonie. 

VeronaJ. Bei akuter Vergiftung sahen TERRIEN (2,5 g) vOriibergehende 
Neuroretinitis mit zentralem Skotom, TARDIEU im Veronalkoma eine Oph­
thalmoplegia externa und FLEISCHER wahrend einer 36stiindigen BewuBtlosig­
keit abwechselnd sehr enge und sehr weite Pupillen bei fehlender Reaktion. 
KORBSCH stellte in mehreren Fallen vOriibergehende Blicklahmungen nach oben 
und unten fest. Bei chronischer Vergiftung wurde doppelseitige Erblindung und 
Opticusatrophie beobachtet. 

Yohimbin bewirkt voriibergehendes Fehlen der Cornealreflexe, Miosis und 
Pupillenstarre (MEYER). 

K. Kurze Schln6bemerkungell fiber die Pathogenese 
der Intoxikationsamblyopien. 

Die besonders von UHTHOFF vertretene Annahme einer interstitiellen Neu­
ritis nervi optici als Ul'sache der Intoxikationsamblyopien Ii:iBt sich auf Grund 
der neueren, mit modernenMethoden ausgefiihrten anatomischen Untersuchungen 
kaum mehr halten. Man findet bei allen Intoxikationsamblyopien in jrischen 
Stadien Zerjallserscheinungen in den Nervenzellen der Netzhaut sowie im Seh-



Kurze Schlullbemerkungen tiber die Pathogenese der Intoxikationsamblyopien. 283 

nerven, in spateren Stadien treten mehr die sekundaren Wucherungen im Glia­
und Bindegewebe des Sehnerven hervor. Krankhafte Veranderungen an den Netz­
hautgefaBen spielen hochstens bei der Vergiftung durch Chinin, Extractum 
filicis und Blei eine gewisse, aber nicht ausschlaggebende Rolle. 

Die vielfach erorterte Frage, ob die N etzhaut oder der Sehnerv primiir der 
Giftwirkung unterliegt, laBt sich dahin beantworten, daB die Netzhaut wohl das 
giftempfindlichere Organ sein diirfte. Denn man findet pathologisch-anatomisch 
oft in den nervosen Elementen der Netzhaut Veranderungen zu einer Zeit, in 
der der Sehnerv noch vollig unversehrt erscheint. Auch die durch physiologisch­
chemische Versuche von GOLDSCHMIDT gemachte Feststellung, daB die Fahig­
keit der iiberlebenden Netzhaut, Methylenblau zu entfarben, durch Vergiftung 
z. B. mit Methylalkohol aufgehoben wird, spricht fiir deren direkte primare 
Giftschadigung. In vielen Fallen diirfte das im Korper kreisende Gift gleich­
zeitig Netzhaut und Sehnerv nebeneinander schadigen. Fiir diese Auffassung 
laBt sich die Tatsache anfiihren, daB der Sehnerv in seinem peripheren Abschnitt 
gelegentlich geringer degeneriert gefunden wird, als in seinem zentralen. Bei 
Annahme einer primaren Erkrankung des Sehnerven wiirde keine Erklarung 
gegeben sein fiir die Verschiedenheit der Gesichtsfeldstorungen. Diese lieBe sich 
auch nicht, wie man versucht hat, durch die EDINGERSChe Hypothese von der 
geringeren Widerstandsfahigkeit funktionell besonders in Anspruch genommener 
Nervenfasern verstandlich machen. 

Die Gifte, die eine peripbere Einengung des Gesichtsfeldes bewirken, besitzen 
wahrscheinlich eine starkere Affinitat zu dem in der Netzhautperipherie weitaus 
iiberwiegenden Stabchenapparat. Eine Stiitze fiir diese Annahme bilden die 
folgenden Beobachtungen, die bei den mit konzentrischer Gesichtsfeldeinengung 
einhergehenden Vergiftungen gemacht wurden; Atoxyl: ausgesprochene Degene­
ration der Stabchenkorner bei fast intakt gebliebenen Zapfenkornern (BmcH­
HmSCHFELD); Chiriin: starkerer Schwund der Stab chen als der Zapfen (ABELS­
DORFF). 

Bei den Vergiftungen, die mit einem zentralen Skotom einhergehen, scheint 
in erster Linie der papillomaculare Bezirk der Netzhaut geschadigt zu sein. Es 
sei hier auf RONNES Feststellung einer vorwiegenden Degeneration der haupt­
sachlich in dem zentralen Netzhautbezirk vorkommenden kleinen Ganglien­
zellen hingewiesen. 

Die Therapie der Vergiftungen 
ist im speziellen bei der Einzelbesprechung der Vergiftungen schon beriicksichtigt. 
Hier sei beziiglich der Allgemeinbehandlung darauf hingewiesen, daB bei Vor­
handensein von Giftresten im MagendarmkanaI abgesehen von MagenspUlungen 
Tierkohle (Carbo animalis puriss. 3 EBloffel in Bitterwasser) ein vorziigliches 
Mittel ist, um unresorbierte Reste des Giftes, besonders Alkaloide, zu binden. 
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Die auf das Auge ubergreifenden 
Hautkrankheiten. 

Von 

WUHELM LUTZ-Basel. 

Mit 19 Abbildungen. 

Einleitung. 
Das im nachfolgenden Abschnitt zu besprechende Thema schlieBt folgende 

Moglichkeiten in sich ein: 
Einmal konnen die am Auge auftretenden Krankheitserscheinungen solchen 

an der Haut parallel gehen, d. h. ihnen analog, durch gleiche Ursache und Ent­
stehungsweise bedingt, also primiir gleichgestellt sein. 

Zum anderen konnen krankhafte V orgiinge am Auge durch direktes tJber­
greifen eines in dessen Nachbarschaft aufgetretenen Hautherdes, bzw. auch durch 
entferntere (metastasierende) Auswirkung einer, an anderer Stelle der Korper­
oberfliiche sitzenden Dermatose hervorgerufen werden. 

SchlieBlich konnen die Veranqerungen am Auge auf Grund eines iiberhaupt 
erst durch die Dermatose geschaffenen, abnormen, lokalen Zustandes am .A.uge 
sich entwickeln, also ausgesprochen sekundiir sein. 

Auch das umgekehrte Geschehen, daB primiir am Auge auftretende Ver­
iinderungen sekundiir die Haut in Mitleidenschaft ziehen, muB hier gleich mit­
erwahnt werden, da eine Entscheidung, welche der genannten Moglichkeiten 
vorliegt, gelegentlich nicht ganz einwfj,ndfrei zu treffen ist. 

Eine Einteilung der nachfolgenden Darstellung nach diesen Gesichtspunkten 
kann daher nicht in Frage. kommen. Auch eine einfache kasuistische Auf­
ziihlung der in der Literatur niedergelegten Beobachtungen, die zudem vielfach 
zu einer ermiidenden Wiederholung des an anderen Stellen dieses Handbuches 
bereits Gesagten fUhren wiirde, diirfte nicht zweckmiiBig sein. 

Ich glaube vielmehr den Wunschen und Bedurfnissen eines ophthalmologi­
schen Leserkreises besser Rechnung zu tragen, wenn ich versuche, die am und 
im Auge auftretenden Erscheinungen aus dem Gebiete der Hautkrankheiten 
in einer solchen Weise zur Darstellung zu bringen, daB vor allen Dingen diejenigen 
prinzipiell wesentlichen Anschauungen deutlich ersichtlich werden, welche fUr 
die heutige Dermatologie zur moglichst klaren Erfassung der auf der Haut 
sich abspielenden Vorgiinge von wegleitender Bedeutung sind. 

Zu diesem Zweck wird in der Hauptsache eine Klarstellung der zur Beob. 
achtung kommenden Erscheinungen nach zwei Richtungen angestrebt werden 
mussen. 

Auf der einen Seite sind die deskriptiv-klinischen, phiinomenologischen 
Kriterien, die dem Dermatologen fUr die Diagnose des einzelnen Krankheits­
bildes ausschlaggebend sind, scharf zu zeichnen. 

19* 
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Auf der anderen Seite sind diejenigen Ansichten und Forschungsergebnisse, 
die uns das Zustandekommen der einzelnen Dermatosen in atiologisch-pathogene­
tischer Hinsicht verstandIich machen konnen, in geniigender Weise zu beriick­
sichtigen. 

Die Erfullung dieser Aufgabe ist nicht ganz leicht. Denn eine befriedigende Dber­
sicht ist nur auf Grund einer gewissen Systematik zu erreichen, und gerade auf dem Gebiet 
der Hautkrankheiten hat die verwirrende Fulle von Erscheinungsmoglichkeiten und Aus­
drucksformen eine solche systematische Darstellung von jeher ganz auBerordentlich er­
schwert; doch wird ein solcher Versuch hier eben wieder einmal unternommen werden 
mussen. 

Kein Zweifel kann wohl dariiber bestehen, daB eine befriedigende Einteilung 
und eine folgerichtige Besprechung des gesamten Stoffes nur auf atiologisch­
pathogenetischer Grundlage erfolgen kann. 

Es ist daher nicht zu umgehen, zunachst einige generelle Ausfiihrungen 
iiber unsere Auffassung der Begriffe Ursache und Pathogenese der Rautkrank­
heiten vorauszuschicken. 

Es hat dies den VorteiI, daB einerseits gewisse allgemeine Bezeichnungen in bezug auf 
ihre Bedeutung und die Art ihrer Verwendung fur den nachfolgenden speziellen Teil genauer 
prazisiert, und so die spatere, dann eher verwirrende Einfugung von Erklarungen, sowie 
Wiederholungen vermieden werden konnen, andererseits auch schon gleich diejenigen Richt­
linien im Zusammenhang heraustreten, welche sich nach meiner Dberzeugung aus diesen 
allgemeinen Erkenntnissen ableiten lassen, und nach denen dann die systematische An­
ordnung und Besprechung der Dermatosen im einzelnen durchgefuhrt werden kann. 

Natiirlich muB ich mich dabei auf die Rervorhebung bloB des Wichtigsten beschranken 
und kann hier auf noch zur Diskussion stehende Fragen nicht eingehen. 

Viele der hier anzuschneidenden Probleme biiden ja groBe Arbeitsgebiete fur sich, und 
wer sich in eingehenderer Weise mit den damit verknupften Fragen beschaftigen will, 
wird' sich doch auf Grund des naheren Stlldiums der speziellen Literatllr mit ihnen aus­
einandersetzen mussen. 

I. Del' Begriff del' Ursache. 
Wie iiberall in der Medizin ist "die Ursache" auch in der Dermatologie ein 

auBerst schwer erfaGbares, komplexes Gebilde. 
Ja zur genaueren Erfassung des Begriffs magsogar die Raut mit ihr.en, auf die Ein­

wirkung der gleichen Ursache hin erfolgenden, verwirrend verschiedenen Endeffekten als 
ein besonders ungiinstiges Gebiet fUr seine genauere Analyse erscheinen. Doch kann dem­
gegenuber hervorgeh6ben werden, daB man gerade an der Raut in der Lage ist, viele der 
verschiedenen, mit dem Begriff der Ursache verkniipften Faktoren als besonders klar zlltage 
tretend genauer zu beobachten lind zu analysieren, so daB an sich ein solcher Versuch 
gerade fur die Dermatologie von vornherein dankba.r und aussichtsreich erscheinen mochte. 

Aus dem Begriff der Ursache, d. h. aus all denjenigen Momenten, welche 
fur die Entstehung einer Dermatose ausschlaggebend sind, lassen sich ohne 
weiteres zwei Gruppen von Faktoren differenzieren: einerseits solche, welche 
in der Raut selbst gelegen sind (konstitutionelle bzw. dispositionelle Faktoren), 
andererseits solche, welche von auGen her mehr oder weniger zufallig an die 
Raut herantreten (akzidentelle Faktoren). 

1. Die konstitntionellen bzw. dispositionellen Faktoren. 
Diese vermogen in zweierlei Weise zur Manifestation einer Dermatose zu 

fiihren: 
Einmal konnen sie rein als solche das Zustandekommen einer Dermatose 

bedingen, wie sich dies z. B. bei den gleich mit manifesten Symptomen in Er­
scheinung tretenden angeborenen MiBbildungen, Defekten, Muttermalern, 
Tumoren auBert. Dann aber konnen sie auch zunachst bloB als latente Eigen­
schaft der Raut innewohnend vorhanden sein und erst dadurch dem Betroffenen 
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bzw. dem Beobachter zur Kenntnis und zum BewuBtsein kommen, daB auf 
einen akzidentell einwirkenden Reiz bin eine besondersartige, oft ganz uner­
wartete Reaktion der Raut ausgelost wird. 

Diese individuell verschiedene Reaktionsbereitschaft zeigt sich ja schon 
generell bei der Einwirkung von krankmachenden Noxen iiberhaupt. 

Fiir die Dermatologie im speziellen sind aber fiir das In-Erscheinung-treten 
einer latenten Reaktionsbereitschaft hauptsachlich drei besondere Moglich­
keiten hervorzuheben. 

Einmal kann eine Raut schon auf eine, aller Wahrscheinlichkeit nach iiber­
haupt zum erstenmal an sie herantretende Einwirkung mit einer der allgemeinen 
Norm gegeniiber vollig ungewohnten Reaktion antworten. 

Zweitens kann eine Raut einer Einwirkung gegeniiber, der sie, oft schon 
iiber lange Zeit binweg, regelmaBig und ohne besondere Erscheinungen zu bieten, 
ausgesetzt gewesen war, in ihrem Verhalten sich plotzlich derart andern, daB 
sie von da ab bei jedem neuen Kontakt eine bisher bei ihr unbekannte Reaktion 
aufweist. 

SchlieBlich kann eine Raut auch in der Weise sich umstellen, daB sie, nach­
dem sie auf irgendeine bestimmte Noxe mit bestimmten, in ihrer Art typischen 
Krankheitserscheinungen geantwortet hat, plOtzlich auf die gleiche Ursache 
mit ganz andersartigen Phanomenen reagiert. 

Nicht zu vergessen ist ferner, daB diese besonderen Reaktionsarten sich 
wieder andern, wieder verschwinden konnen, die Raut also zur alten Norm 
zuriickkehrt. . : 

Diese teils sofort, teils nach vorangegangener Beeinflussung oder Erkran­
kung auftretenden veranderten Reaktionsweisen sind der arztlichen Beobachtung 
natiirlich schon lange aufgefallen und mit einer ganzen Anzahl von Bezeich­
nungen wie ldiosynkrasie, Anaphylaxie, Allergie, "Ober- und Unterempfindlich­
keit, Sensibilisierung, Desensibilisierung usw. belegt worden. 

Es ist unmoglich, hier auf aHe mit diesen Benennungen verkniipften Probleme einzu­
gehen. Wir miissen una darauf beschranken, hervorzuheben, daB diese Begrif£e nicht mehr 
in absoluter Scharfe voneinander abgetrennt werden konnen, und daB sie deshalb auch 
in der Praxis sehr haufig neben- und fiireinander verwendet werden. Immerhin sollte nicht 
vergessen werden, daB im Prinzip den verschiedenen Phanomenen vielleicht doch ver­
schiedene Entstehungsmechanismen zugrunde liegen, und daB man auf alle FaIle die einzelnen 
Begriffe moglichst konsequent gebrauchen sollte. 

1m Nachfolgenden wird die Bezeichnung Allergie als ubergeordnete Benennung 
der veriinderten Rea1ctionsbereitschaft uberhaupt beniitzt, und die einzelnen 
Reaktionsablaufe sind unter den Namen ldiosynkrasie, Anaphylaxie und 
Allergie gegen Mikroorganismen untergebracht. 

Auf Naheres kann, wie gesagt, nicht eingegangen werden. Hingegen ist hier doch aus­
driicklich noch hervorzuheben, daB nicht nur die Haut, sondern auch die Schleimhaute 
allergische Eigenschaften aufweisen bzw. erwerben konnen. 

Fiir das A uge im Speziellen sei hierfiir als wohl bekanntestes und typisches 
Beispiel die Reufieberconjunctivitis genannt. Ebenso kommen nicht so selten 
Patienten zur Beobachtung, die auch auf die Einwirkung einer chemischen 
Substanz, die sonst von der GroBzahl der Menschen reaktionslos ertragen wird, 
mit Conjunctivitis antworten (Beteiligung der Conjunctiva beim Ekzem). 
Ferner wird die Phlyktane seit langem als Produkt einer allergischen Reaktion 
aufgefaBt, und auch fiir den Friihjahrskatarrh wird von einer Anzahl von 
Autoren eine allergische Genese angenommen. 

Dies ist insofern interessant, als dadurch die Frage aufgeworfen wird, einmal 
mit was fiir verschiedenen Phanomenen das Auge allergisch auf die verschiedenen 
Noxen reagiert, und dann namentlich, wieweit auch die Schleimhaut des 
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Auges verschiedener Individuen analog der Raut die Moglichkeit hat, auf eine 
gleiche Noxe mit verschiedenartigen Reaktionsformen zu antworten. 

2. Die akzidentellen Faktoren. 
Auch diese Gruppe der ursachlich von auBen her einwirkenden Faktoren 

macht sich in zweierlei Weise bemerkbar. 
Einmal konnen sie fUr die Krankheitsentstehung das direkt auslOsende 

Moment bilden, und zwar auch hier wie bei der ersten Gruppe unter zwei ver­
schiedenen Bedingungen. Entweder geniigt die auslOsende Ursache fUr sich 
allein vollig, um durch ihre Einwirkung ein bei allen der Schadigung ausge­
setzten Personen gleichartig wiederkehrendes, hochstens in der Intensitat der 
Ausbildung etwas wechselndes Krankheitsbild hervorzurufen - sie sind dann 
ausschlieBlich und allein die Ursache der betreffenden Krankheit -; oder die 
Ursache fiihrt in vielen Fallen nur dann zu einer Erkrankung, wenn sie auf 
einen Organismus trifft, der auf Grund seiner konstitutionellen oder dispositio­
nellen Beschaffenheit imstande ist, mit der auslosenden Ursache eine bestimmte 
Wechselwirkung einzugehen, welche dann ein fiir das betreffende Individuum 
charakteristisches Krankheitsbild bedingt. Dies deckt sich natUrlich mit den 
bereits bei der ersten Gruppe besprochenen Verhaltnissen und solI hier nur 
zu dem Hinweis verwendet werden, daB sich gerade daraus immer wieder 
Schwierigkeiten fUr die Einordnung in eine systematische Darstellung ergeben. 

AuBer der Rolle des direkt auslOsenden Moments kommt dann zweitens den 
akzidentellen Faktoren noch eine weitere ursachliche Bedeutung in der Weise zu, 
daB sie bloB indirekt das Zustandekommen einer Dermatose fordern oder auch 
hemmen konnen, indem sie mehr in Form allgemeiner Beeinflussungen des 
Organismus dessen Zustand in dem Sinn variieren, daB er fUr eine Krankheit 
leichter oder schwerer empfanglich wird, Verhaltnisse, auf die speziell die 
Bezeichnungen mer- und Unterempfindlichkeit anzuwenden waren. Da diesen 
Einfliissen fUr die systematische Einteilung jedoch keine Wichtigkeit zukommt, 
braucht hier nicht weiter auf sie eingegangen zu werden. 

II. Der Begri1f der Pathogenese. 
FUr das Verstandnis der an der Haut in Erscheinung tretenden Krankheits­

bilder ist es auBerordentlich wichtig, bei jedem einzelnen stets zu versuchen, 
sich neben der Analyse der Ursachen auch gleichzeitig iiber die Art und Weise 
seines Zustandekommens, seiner Pathogenese moglichste Klarheit zu ver­
schaffen. 

Es ist ja natiirlich ohne weiteres gegeben, daB jedes Krankheitsbild durch ganz bestimmte 
Reaktionsablaufe in der Haut, bzw. in den sie zusammensetzenden Teilen erzeugt wird. 
Man muB sich aber auch stets vergegenwartigen, daB der AnstoB, der diesen Mechanismus 
in Schwingung versetzt, auf sehr verschiedene Weiae erzeugt werden kann. Dies ist besonders 
wichtig bei denjenigen Dermatosen, die in klinisch gIeicher Form unter ganz verschiedenen 
:Bedingungen hervorgebracht werden; bei ihnen kommt es dann sehr Ieicht vor, daB ursach­
liche und pathogenetische Momente durcheinander gemengt oder nicht geniigend aus­
einandergehalten werden, und so eine Verwirrung entsteht, welche einer systematischen 
Bearbeitung sehr hinderlich ist. Es wird damuf im Speziellen bei den sog. Reactions cutanees 
noch zuriickzukommen aein. 

Diese in knappstem Rahmen gehaltenen Darlegungen diirften wohl geniigen, 
um die im N achfolgenden getroffene Einteilungsweise des Stoffes verstandlich 
zu machen. 
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Einteilung des Stoft'es. 
Es ergibt sich aus ihnen ohne weiteres die Teilung des gesamten Materials 

in zwei Hauptabschnitte. 
Ein erster umfaBt diejenigen Krankheitsbilder, bei denen das konstitutionelle 

bzw. dispositionelle Moment fiir die Morphe des Krankheitsbildes im Vordergrund 
steht, ein zweiter diejenigen, bei denen die akzidentellen Faktoren den ent­
scheidenden Ausschlag fiir die Art und Form der entstehenden Dermatose geben. 

Die weitere Gruppierung in die Unterabschnitte braucht hier nicht genauer angegeben 
zu werden; sie ist ja aus der Folge ohne weiteres ersichtlich. 

Ich muB nur im Prinzip dazu bemerken, daB die Einordnung natiirlich etwas durch 
die Beriicksichtigung einer moglichst praktischen Darstellung mitbeeinfluBt wird. Fiir 
manche Affektionen mag sie auch aus dem Grunde etwas willkiirlich erscheinen, ala 
wir iiber deren Entstehung iiberhaupt noch keine sicheren Kenntnisse, sondem nur - zum 
Teil sogar auseinandergehende - Hypothesen besitzen. In diesen FiiJlen habe ich mich 
an die mir wahrscheinlichste gehalten. 1m ganzen glo.ube ich aber immerhin den Rahmen 
fiir die Ausfiihrungen doch derart weit gespannt zu haben, daB je nach spii.ter neu hinzu· 
kommenden, vertieften Erkenntnissen, ebenso o.uch nach individuelIen Auffassungsdiffe. 
renzen ohne weiteres Verschiebungen innerhalb seiner Grenzen leicht moglich sein werden. 

Auch in bezug auf die Do.rstellung der Krankheitsbilder muB ich gleich hier hervorheben, 
daB diesa natiirlich mit einer gewissen Auswahl erfolgen muBte, d. h. daB nicht aIle Affek­
tionen in gleich o.usfiihrlicher Weise beho.ndelt werden konnten. 

Do. der mir zur Verfiigung stehende Raum von vornherein eine zu groBe, o.uch sa.chlich 
ja nicht berechtigte Breite verbot, und da zudem viele der anzufiihrenden Affektionen 
bereits in anderen Teilen dieses Handbuches erwihnt, ja sehr gut und ausfiihrlich geschil­
dert worden sind, schien es mir richtiger auf diejenigen Dermatosen, bei denen die der­
matologiache Auffassung teils klinischer, teils pathogenetischer Punkte dem Augeno.rzt 
Interesse bieten ko.nn, eher etwas mehr einzugehen und dafiir bei o.nderen, die Ohne 
weiteres unter gleichen Gesichtspunkten betra.chtet werden, mich etwas kiirzer zu fassen. 

Eine sehr groBe Hilfe wo.r mir in der Hinsicht der Umstand, daB einige Bii.nde dieses 
Handbuches bereits vor1agen und mir in vielem die Orientierung erleichtem konnten. 
Ebenso wertvoll waren mir die bereits erschienenen Bii.nde des von J ADASSOHN im gleichen 
Verlag herausgegebenen Handbuches der Haut· und Geschlechtskrankheiten, in denen sich 
bei den einzelnen Dermatosen immer wieder wichtige Hinweise o.uf die Mitbeteiligung der 
Schleimhiute und damit o.uch der Augen vorfinden. SchlieBlich konnte ich viele Hinweise 
den grundlegenden Arbeiten von GROENOUW (a und b), V. MICHEL, SCHREmER und dem 
neuesten Referat von JUNIUS entnehmen. 

Auf diesa Zusammenstellungen sei hier ausdriicklich verwiesen, wenn irgendwelche aus­
fiihrlichere Angaben nachgesucht werden sollen, damit sie nicht bei jOOer der folgenden 
Litera.turzusammenstellungen wiederholt werden miissen. Ebenso sei fiir histologische Fragen 
o.uf da.s hervorragende Werk von GANS o.ufmerksam gemacht. 

Mehr bloB referierenden Inhalts sind einige kleinere, unser Thema in Betracht ziehende 
Veroffentlichungen von ERDMANN, GILBERT, WEIDLER, DAVIS, WILLIAMS. 
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A. Dermatosen auf Grund vorwiegend 
konstitutioneller bzw. dispositioneller Ursachen. 

I. Angeborene Defekte, Miabildnngen nnd Dystrophien. 
1. Defekte der gesamten Rant. 

Eine Anzahl der hierher gehorenden Krankheitsbilder braucht nur kurz 
angefiihrt zu werden, da sie als ebensogut dem Auge wie der Haut zugehorige 
Abnormitaten bereits in friiheren Kapiteln des vorliegenden Handbuches ge­
niigend beriicksichtigt worden sind, so das Ankyloblepharon totale und partiale 
(1, 601, 603, 680; 3, 252), das Lidkolobom (1, 602, 688; 3, 245), die angeborene 
Kiirze der Lider (1, 605; 3, 214), Entropium und Ectropium (1, 603, 678), der 
Epikanthus (1, 605, 677; 3, 246), das Epiblepharon (1, 604, 678; 3, 247). 

Nicht . ganz klar nachgewiesen ist das Vorkommen einer angeborenen, auf die Lider 
beschrinkten, zu groBen Diinne der Haut; auf aIle FaIle ist aber die in diesem Zusammen· 
hang etwa genannte Blepharochalasis als erst im spateren Leben auftretende Erscheinung 
streng davon abzutrennen. 

Eine eigentiimliche MiBbildung hat SCHNABL mitgeteilt: runzeHormige Hautwiilste auf 
der Stirn mit einem durch rudimentii.r entwickelte Lider bedingten, insufiizienten LidschluB. 

Eine weitere Besonderheit sahen femer BLEGVAD und HAXTHAUSEN in einem Fall von 
blauen Skleren, indem bei diesem gleichzeitig erbsengroBe, atrophische Flecken an der 
Haut des HaIses vorhanden waren. 

Literatur. 

Defekte der guamten H aut. 
BLEGVAD, O. u. H. HAXTHAUSEN: Blaue Sklerae und Tendenz zu Knochenbruch mit 

fleckformiger Hautatrophie und zonulii.rer Katarakt. HOBp.tid. 84, 609 (1921) (dan.). 
Ref. Zbl. Hautkrkh. I), 150. 

SCHNABL, F.: MiBbildung der Gesichtshaut und der Augenlider. Arch. f. Dermat. 111), 
609 (1913). 

2. Pigmentanomalien. 
Auf einem volligen Fehlen des Pigmentes beruht der Albinismus, der total 

oder partiell sein, eventuell auch nur die Augen allein betreffen kann (s. dieses 
Handbuch 1, 575, 704; 3, 324; 6, 565). 

Sein Gegenstiick bildet die Melanose des Auges mit partieller Verfarbung 
der Sklera, melanotisch verfarbter Iris und diffus stark dunkel verfiirbtem 
Fundus, eventuell mit Pigmentablagerung in der Papille, Flecken in den Con­
junctiven und Verfarbung der Lidhaut (s. dieses Handbuch 1, 576, 711, ferner 
BOURQUIN). 

Um eine an beiden Augen ungleichmaBige Pigmentierung handelt es sich 
bei der Heterochromia simplex congenita (s. dieses Handbuch 1, 574, 709; 6, 
81, ELLIS). 

Ein sehr umschriebener Pigmentbildungsdefekt liegt schlieBlich vor bei den relativ 
seltenen Beoba.chtungen a.ngeborener, fleckformig-circumscripter, weiBer Ha.are, Poliosis 
(STREATFIELD, WILDE, v. MICHEL; zit. nach v. MICHEL). 

Literatur. 

Pigmentarwmalien. 
BERDEZ, M.: Beitrage zur Frage des Albinismus. Diss. Basel 1917. - BOURQUIN, J.: 

Die angeborene Melanose des Auges. Diss. Ba.se11917; Z. Augenheilk. 37, 129 (1917). 
ELLIS, R. W. B.: Heterochromia of irides a.nd hair. Proc. roy. Soc. Med. 24, 1057 (1931). 

Ref. Zbl. Hautkrkh. 39, 401. 
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3. Haaranomalien. 
Ein FeWen der Haare wird als Atrichie oder H ypotriclwse bezeichnet. Dabei 

war sehr haufig ursprtinglich eine Haaranlage vorhanden, doch sind die Lanugo­
haare nach dem physiologischen Ausfail nicht durch das sekundare Haarkleid 
ersetzt worden und nicht mehr oder nur ganz sparlich nachgewachsen. Ein 
groBer Teil dieser Faile ist gleichzeitig mit Aplasie der SchweiBdrtisen und mit 
angeborenem Zahnmangel kombiniert (v. Moos, SCHAR). Auch der Fail von 
TENDLAU gehort hierher. 

Das Zusammentreffen einer Aplasia pilaris mit Cataracta juvenilis sah CEDERCREUTZ 
bei einer 28jiihrigen Dame, die wegen des Stars bereits im Alter von 6 Jahren operiert 
worden war. 

Eine eigenartige SWrung der Haarentwicklung findet sich bei dem als 
Monilethrix oder als Aplasia pilorum intermittens (Spindelhaare) bezeichneten 
Krankheitsbild, bei dem der Schaft der Haare durch ein periodisch alternierendes, 
starkeres oder schwacheres Dickenwachstum wie aus lauter hintereinander­
liegenden Spindeln zusammengesetzt erscheint. Durch die gleichzeitig an der 
FollikelOffnung bestehende Keratose stauen sich diese Spindeln im Bereich der 
Mtindung und geben zu eigenartigen, weiBlichen Hornkegelbildungen, aus denen 
hier und da auch Haarsttimpfe herausragen, AnlaB. Solche finden sich auch 
an den Augenbrauen (BRuNAUER). 

PRIEUR und TRENEL fanden dieses Leiden in 7 Generationen einer Familie bei 23 Per­
sonen, daneben zugleich auch bei einer Anzahl dieser Friihstar. 

Haaraplasien treten daun auBerdem nicht als selbststandiger Defekt, sondern in Kom­
bination mit anderen Anlageanomalien der Haut, vorziiglich Keratosen, auf, und sind an 
jenen Stellen erwiihnt. 

Ein Zuviel an Haaren kennzeichnet die H ypertriclwse. 
Ihr konnen zwei verschiedene Bedingungen zugrunde liegen: Entweder handelt es sich 

um eine echte, kongenitale Hypertrichose, bei der eine zarte dichte Lanugobehaarung 
bestehen bleibt und mit der Zeit sich nach Lange und Dicke der Haare noch kriiftiger aus­
bildet - hierher gehoren die echten, sog. Haarmenschen, bei denen nicht selten gleichzeitig 
kongenitale Anodontie besteht (v. Moos, SCHAR) -, oder es liegt eine abnorm starke 
Entwicklung der sekundaren Geschlechtsbehaarung vor (Frauenbart). 

Als eine Form der Hypertrichosis kann man vieileicht auch die sog. Disti­
chiasis (s. dieses Handbuch 1, 603, 678; 3, 322) auffassen. 

Literatur. 
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460 (1931). 

4. Keratosen. 
a) Ichthyosis congenita (Hyperkeratosis congenita). 

Bei ihr lassen sich durch die verschiedene Art der Ausbildung drei Modifikationen 
unterscheiden [RIECKE (a), BRUHNS]: Den schwersten Grad bildet die den Korpcr mit 
einer panzerartigen Verhoruung umgebende, mit Lebensfiihigkeit nicht zu vereinbarende, 
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unmittelbar nach der Geburt zum Tode fiihrende, sog. maligne Form, einen zweiten die 
sog. benigne Form, bei der die Keratose wesentlich lockerer ist und sogar im Laufe des 
Lebens geringer werden kaun. Ala dritte Modifikation wird die Hyperkeratosis congenita 
tarda abgetreunt, die nicht wie die beiden anderen sofort bei der Geburt schon vorhanden 
ist, sondern erst nach einem langeren Lebensintervall auf tritt, jedoch den Typus der kon· 
genitalen Ichthyosis beibehalt, z. B. Fall THmIERGE, der verschiedentlich noch als Navus 
angesehen wird. 

Nach dem klinischen Bild (unter anderem starke Hornbildung in den Gelenkbeugen), 
nach der histologischen Besonderheit des Erhaltenbleibens des Stratum granulosum (DARIER) 
und besonders nach dem Typus der Vererbung [SIEMENS (b)] kann diese Art der Ichthyosis 
vorerst von der Ichthyosis vulgaris abgetrennt bleiben. 

Bei ihr sind auch die Augen viel mehr in Mitleidenschaft gezogen als bei der letzteren 
(s. dieses Handbuch 3, 305, Abb. 62; 4, 158). 

Es findet sich an ihnen fast stets eine mehr oder weniger starke, durch die 
Starrheit und die Verkiirzung der Lidhaut bedingte Ektropionierung mit Schwel­
lung der Conjunctiven, sekundaren Lasionen und anschlieBenden Triibungen 
der Hornhaut [SONDERMANN, RIECKE (b), CONTINO, HUDSON]. Meist fehlen 
auch bei der gewohnlich vorhandenen Aplasie der Haare die Augenbrauen. 

ISCHREYT wirft in seinem Fall die Frage auf, ob die iiber die Hornhautoberflache promi­
nierenden, den Eindruck von unscheinbaren Verdickungen der oberflachlichen Hornhaut­
epithellagen machenden Triibungen vielleicht nicht als sekundar entstanden, sondern als 
primare, den Hauterscheinungen analoge, echte Epithelverdickungen zu betrachten seien, 
kann sie aber mangels mikroskopischer Untersuchungen nicht entBcheiden. 

Auch VERRYP, dessen Patient wohl hierher gehiirt, miichte die auf den Hornhauten 
sichtbaren, zum Teil wie Schuppen aussehenden, grauweiBen, erhabenen Triibungen als 
Epithelleiden und blo/3 die tieferen Triibungen als sekundare Veranderungen ansehen. 

HUBNER beobachtete in zwei Fallen etwas Mikrophthalmus und in einem eine eigenartige, 
nicht narbige, mit Verkleinerung des Bindehautsackes und partiellem Symblepharon einher­
gehende BindehautBchrumpfung. 

Eine ahnliche Schrumpfung und Symblepharonbildung gibt JARMERSTEDT an, aller­
dings ohne ausdriickliche Bezeichnung des Falls als Ichthyosis congenita. 

Schlie/3lich beobachtete SIEMENS (a) bei einem seiner Patienten mit Ichthyosis congenita 
einen einseitigen angeborenen Schichtstar. 
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b) Ichthyosis vulgaris. 

Diese ebenfalls mit diffuser Hyperkeratose der epidermalen Hornschicht 
in verschieden starker Auspragung einhergehende Krankheit tritt nicht schon 
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gleich bei der Geburt, sondern erst im zweiten oder in spateren Lebensjahren 
in Erscheinung. Nach DARIER ist bei ihr das Stratum granulosum nicht ver­
schwunden; in der Lokalisation werden speziell die Gelenkbeugen ausgespart, 
und die bei der Ichthyosis congenita festgestellte familiare Vererbungsweise 
ist bei ihr nicht vorhanden. 

tlber das Befallensein der Augen ist sehr wenig zu sagen. Es sind eigentlich 
bloB die Augenlider mit an der Abschuppung beteiligt (SIEMENS). 

Nur Kru.UPA (s. rueses Handbuch Bd. 4, S. 158) stellt der Ichthyosis vulgaris der Haut 
eine bestimmte Art von Hornhautvernnderungen alB Analogon zur Seite und betrachtet 
ruese als den bisher einzigen Typus wirklicher Ichthyosis corneae. Es handelt sich nach 
ihm um stark flockige, cellulare Veranderungen, Triibungs- und Quellungsprozesse der 
fixen Hornhautkorperchen. Wenn er aber seine Auffassung mit dem Satze: "Es lage nahe, 
unter Beziehung des Augenbefundes rue Grundlsge der Hautaffektion im mesodermalen 
Gewebe der Haut zu suchen" prazisiert, so diirfte ruese Ansicht von dermatologischer Seite 
nicht geteilt werden. 
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c) Palmar- und Plantarkeratosen. 

Bei dieser Form circumscripter Keratosen sind sehr interessante, einwand­
freie, den Storungen an der Haut durchaus parallel zu setzende Hornhaut­
veranderungen beobachtet worden. 

Die erste Mitteilung stammt von MATSUOKA, eine weitere von BRUNAUER 
und eine von SCHAFER. Die gleiche Beobachtung wird in den Arbeiten von 
FURS und SPANLANG behandelt. Es fanden sich bei dem betreffenden Patienten, 
wie auBerdem bei einigen weiteren Mitgliedern der Familie, umschriebene, weiB­
lich getriibte Verdickungen der Hornhaut, denen, soweit histologisch untersucht 
werden konnte, eine ausgesprochene Verbreiterung der epithelialen Schichten, 
also eine Keratose wie am Integument entsprach. 

Nicht selten werden bei diesen Keratosen Haaranomalien, speziell das Fehlen 
von Augenbrauen und Wimpern festgestellt. 
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d) Keratosis follicularis spinulosa decalvans. 

Dieses von SIEMENS herausgehobene, an 20 Fallen aus einer Familie fest­
gestellte, eigentiimliche Krankheitsbild zeichnet sich durch das Auftreten 
follikularer, harter Hornstacheln im Gesicht, am Nacken, an den Unterarmen 
und Handriicken, bei mannlichen Familienmitgliedern zudem auch am behaarten 
Kopf, an den Augenbrauen und an den Cillen aus, die sich von der Pubertii.t 

Abb. 1. Ulerythema. ophryogenes. 
(Aus FINKEIBTEIN-GALEWSKY-HALBERSTAEDTER: Atlas der Ha.utkrankhelten und Syphilis 1m 

Slluglings- und K1ndesa.lter, 2. Aufl.) 

ab, unter Hinterlassung kleinster Narben und atrophischer Follikel, wieder 
zuriickbilden. 

Infolge Mitbeteillgung der Lider werden auch die Augen in Mitleidenschaft 
gezogen und erkranken an Lichtscheu, Trii.nentrii.ufeln, Madarosis, Lidektro­
pionierung, Triibungen der Hornhaut mit Pannusbildung. 

Zum gleichen Krankheitsbild scheint die Beobachtung von LAMERIS zu gehoren, bei 
der allerdings iiber das Wesen der angefiihrten Degeneratio corneae nichts Genaueres mehr 
festzustellen ist. 
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e) Ulerythema ophryogenes. 

Auch diese Affektion tritt mit einem anfanglichen erythematosen, follikulare 
Hornpapelchen bildenden und einem darauffolgenden Stadium circumscripter 
Atrophie in Erscheinung. Sie ist vorwiegend an den Augenbrauen lokalisiert, 
kann aber die angrenzenden Partien der Wangen, die Stirn, gelegentlich auch 
die Oberarme befallen. 

1m keratotischen Stadium erscheinen die Haare der Augenbrauen fein und 
verdunnt oder kurz abgebrochen, im atrophischen fehlen sie vollig. 

Literatur. 
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f) Dariersche Dermatose (Psorospermosis). 

Die fur dieRe Dermatose charakteristischen Efflorescenzen, keratotische 
Papeln, konnen auch im Bereich der Augen lokalisiert sein,und zwar entweder 
bloB der auBeren Lidhaut (RUSCH) oder auch den freien Lidrandern (LOHE, 
v. BROICH) aufsitzend. 

Letzterer Autor beobachtete, daB diese Hornkegelchen durch den Lidschlag 
die Cornea verletzten und Cornealgeschwure hervorriefen. Auch die Conjunc­
tiven selbst scheinen befallen zu werden. [Diskussionsbemerkung von MICHELSON 
zu einem Fall von KEIM, HIDAKA (zitiert nach BRUNAUER).] 

Einen eigenartigen Hornhautbefund erwahnt K. JAENSCH bei einer 50jahrigen Frau, die 
seit Jahren anfallsweise an heftigen Augenschmerzen und intensiver Lidscheu erkrankte. 
Wahrend eines solchen Anfalls konnten Ciliarinjektion festgestellt werden und zugleich zahl­
reiche, oberflachliche, pannusartig in die Hornhaut ziehende GefaBe, in deren Gabelungen 
je ein winziges, gelbliches, im Verlauf von zwei Tagen grau sich verfarbendes Knotchen 
saB. Unter indifferenter Salbenbehandlung erfolgte Abheilung. 
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g) Acanthosis nigricans. 

Auf der auBeren Lidhaut kommen papillare Wucherungen so gut wie an 
anderen Hautstellen vor (s. dieses Handbuch 4, 158, Abb. 83). Eine Lokalisation 
speziell auf den Lidrandern fiihren an DARIER, HALLOPAU-JEANSELME-MESLAY, 
KUZNITZKY, COUILLAUD, COLLAN, BOGROW, KUTTNER. BURMEISTER erwahnt 
eine ausgesprochene Conjunctivitis an beiden Augen. Fein papillare Wucherungen 
der Lidbindehaut beschreiben JANOVSKY, LITTLE, RILLE, BIRCH-HIRSCHFELD 
und KRAFT, TOYAMA, WEISS, MUKAI. 

Wahrend BIRCH-HmsCHFELD-KRAFT annehmen, daB es sich dabei nur um eine ein­
fache Papillarhypertrophie handle, weil in ihrem Fall die Conjunctivitis nach Abtragung 
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der Excrescenzen am Lid rasch wieder verschwand, sind die letztgenannten drei Autoren 
der Ansicht, daB es sich wegen des gleichzeitigen Vorhandenseins starkerer Pigment­
ablagerungen im Epithel und im Papillarkorper der Bindehaut um dieselben Veranderungen 
wie an der auBeren Raut handeln miisse. 

Neben den ursachlich mit malignen Tumoren in Verbindung stehenden Fallen sind 
fiir diejenigen, welche keine solche Kombination zeigen, in neuerer Zeit Beziehungen zur 
inneren Sekretion aufgedeckt worden (MrESCHER, W. JADASSOHN). Einen genaueren Ein­
blick in die Genese der Acanthosis nigricans besitzen wir jedoch noch nicht. 
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o. Xeroderma pigmentosum. 

Das Leiden beginnt in den ersten Lebensjahren unter dem EinfluB von 
Belichtung als diffuse erythematOse Rotung und geht dann allmahlich durch 
degenerative Vorgange in ein ganz eigenartiges Gemisch von narbiger Atrophie, 
von De- und Hyperpigmentierungen, Teleangiektasienbildung und Keratosen 
iiber. Aus letzteren entwickeln sich sehr leicht Epitheliome, doch konnen solche 
auch direkt von den Augenschleimhauten selbst ausgehen. Beispiele dafiir 
sind in der ophthalmologischen Literatur geniigend vorhanden (s. dieses Hand­
buch 1, 360, Abb. 117; 4, 188). 

6. Hydroa vacciniformis sive aestivalis. 
Die noch recht wenig abgeklarte Dermatose wird am besten in diesem 

Zusammenhang angefiihrt, da bei ihr eine besondere Disposition der Haut 
sicher von Bedeutung ist, die iibrigens nun durch den Nachweis von familiarer 
Erblichkeit in etwa 10% der Faile noch mehr hervorgehoben wird (SIEMENS, 
HOFMANN). 

Die Auslosung der Erscheinungen, hauptsachlich circumscripter, oft nekroti­
sierender Blasen erfolgt durch Lichteinwirkung, wobei in einer Anzahl der 
Faile eine Sensibilisierung durch Porphyrine eine Rolle zu spielen scheint; 
doch gelingt es lange nicht immer, Porphyrine nachzuweisen, und andererseits 
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findet man auch nicht bei allen Porphyrinurien Hydroa. Auch auf Porphyri­
nogen ist zu achten (PERUTZ). 

Die Augen sind in verschiedener Weise beteiligt. 
Schwere Schrumpfungserscheinungen geben VOLLMER, LINSER und SCHMIDT·LA BAUME 

an, durch welche die Augenlider derart straff gespannt und steif geworden sind, daB nur 
ein schmaler Spalt fiir das Auge iibrig bleibt, der nur wenig geiiffnet werden kann. Triibungen 
der Cornea erwahnen PLOGER und SCHMIDT·LA BAUME, wobei nicht genau feststeht, 
ob es sich um sekundare Triibungen handelt oder um FoIgen abgeheilter, auf der Cornea 
aufgeschossener, den Hautefflorescenzen analoger Blasen, wie sie von LEDERMANN, SCHOLTZ, 
KUHNT, FRIEDE beschrieben werden. 

Conjunctivitis sahen MOLLER, MORO (zit. nach GUNTHER), gleichzeitig Conjunctivitis 
und Keratitis HALBERSTADTER, SCHOLTZ, BECKER. 

Scharf ausgestanzte Ulcera, oder von solchen herriihrende, nur von einer leichten 
Narbengewebslage, durch welche die Uvea grauschwarz durchschimmerte, bedeckte Defekte 
im Lidspaltenbereich der Sklera beobachteten KUHNT und FRIEDE (im zweiten Fall handelt 
es sich um den einige Jahre vorher schon von LEWITUS demonstrierten Patienten). 

Eine besondere Art von Wucherung an der rechten Conjunctiva im inneren Lidspalten­
bereich bei einem Miidchen, dessen Dermatose wohl als Hydroa angesehen werden darf, 
beschreibt URBANEK. 

Auf Grund der Feststellung von sulzig-gelblichbraunlichen Infiltraten, die 
er als Friihjahrskatarrh auffaBte im Lidspaltenbereich hei einem Patienten 
mit Hydroa kam KREIBICR zur Aufwerfung der Frage, ob nicht wie die Hydroa 
auch der Friihj ahrskatarrh als Folge einer Lichtsensibilitat aufzufassen sei. DIMMER 
und SCHIECK unterstiitzten diese Ansicht. Sie scheint aber wieder verlassen 
worden zu sein (s. dieses Handbuch 4, 106, ferner GILBERT). Auch KUHNT, 
der in seinem Fall die gleiche Gelbfarbung der Skleralbindehaut feststellte, 
fiihrt an, daB diese Erscheinung auch bei anderen Leiden der Lederhaut beob­
achtet werde. 
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menhang zwischen Hydroa aestivale und Hamatoporphyrinurie. Arch. f. Dermat. 79,252 
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7. Epidermolysis bullosa traumatica hereditaria. 
Bei dem Krankheitsblld sind zwei Formen, die Epidermolysis bullosa trau­

matica hereditaria simplex und die Epidermolysis bullosa traumatica heredi­
taria dystrophica auseinanderzuhalten, tells auf Grund der klinischen Erschei­
nungen (Hautatrophie mit Milienbildung und Nagelveranderungen bei der 
zweiten Form), teils auf Grund statistischer Zusammenstellungen iiber familiares 
Vorkommen und Vererbungsmodus (SIEMENS). 

Wahrend bei der Epidermolysis bullosa traumatica hereditaria simplex nur 
selten Schleimhauterscheinungen, und zw.ar im Mund (BLUMER, LESSER, FURS 
[zitiert nach RIECKE]), nicht an den Augen festgestellt wurden, sind bei der 
Epidermolysis bullosa traumatica hereditaria dystrophica einige Male die Augen 
als mitbeteiligt befunden worden. 

TOBIAS hebt das Auftreten von BIasen auf der Lidhaut im eigenen Fall hervor und 
erwahnt, daB WENDE Blepharitis und Conjunctivitis, Fox Schrumpfung der Conjunctiva 
beoba.chtet hatten. 

LINSER fand bei zwei Briidem die Augenlider entziindlich gerotet und narbig verkiirzt, 
kleine Narben auBerlich und hauptBii.chlich auch auf der stark geschrumpften Conjunctiva. 

SAKAGUCHI konnte im ersten seiner FaIle, bei dem die Augenlider "einige Male im 
Monat infolge Blasenbildung an der Conjunctiva verschlossen wurden", auf der Conjunctiva 
weiBe Narben und auf der Cornea unregelmaBige Nubeculae feststellen. 

MONTPELLIER und LACROIX erwahnen eine Phlyktii.ne auf der Conjunctiva bulbi des 
rechten Auges und Triibungen beider Hornhii.ute. 

Ebenso findet sich Beteiligung der Conjunctiven verzeichnet bei den eigenartigen, an 
mehreren Sauglingen der gleichen Familie festgestellten, in ungewohnlicher Weise letal 
verlaufenden Fii.llen, die JENNY beschrieben hat und die wohl doch in das hier besprochene 
Krankheitsbild einzureihen sind (analoge Krankheitsfii.lle bei MAUTNER und KUSE). 

Eine sehr interessante Becbachtung stammt von BOGROW, eine Art Zwischenform 
zwischen Epidermolysis bullosa und Dermatitis herpetiform is, bei der narbige Schrumpfung 
und Verwa.chsungen der Conjunctivae bulbi und palpebrales, BOwie wohl durch das Ectropium 
bedingte diffuse Keratitis sich vorfanden, ein Bild, wie es sonst durchaus der Pemphigus 
conjunctivae bietet. 

Erwahnt sei auch noch ein Fall von CALLOMON, bei dem rein an den Bindehii.uten, den 
Schleimhii.uten des Mundes, des Rachens, bisweilen des Kehlkopfs und BOgar der Bronchien 
Bla.senausbriiche zum Teil hii.morrhagischen Charakters auftraten, die nach Abheilung der 
membranOs belegten Stellen zu narbiger Schrumpfung fiihrten. Die ii.uBere Haut blieb 
vollkommen ersc"heinungsfrei. Eine nahere Klassifikation ist nicht moglich. 
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8. Pseudoxanthoma elasticum. 

Bei dieser, erstmals von DARIER umsehriebenen, in Form groBerer und 
kleinerer, aus gelblieh-weiBliehen, etwas matten, durch eine eigenartige Degene­
ration der elastischen Fasern bedingten Flecken und Wiilstehen zusammen­
gesetzten Herde auftretenden Mfektion hat GRONBLAD zuerst auf das gleich­
zeitige Vorkommen von Pigmentstreifenerkrankung des Augenhintergrunds hin­
gewiesen. KRANTZ kann in der neuesten Veroffentlichung hieriiber 7 sichere 
FaIle nennen und ihnen 2 weitere eigene hinzufiigen, die auBerdem noch an 
zwei Briidern beobachtet wurden. 

Da es sich bei beiden Mfektionen um seltene Krankheiten handelt, ist ein 
zufalliges Zusammentreffen auszuschlieBen. 
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II. Hyperplasien «nd Tnmoren. 
1. Naevi. 

a) Naevi im engeren Sinn. Unter dieser Bezeichnung verstehen wir diejenigen 
angeborenen groBeren und kleineren Tumoren, an deren Aufbau eine bestimmte 
Zellart, die eigentlichen, meist in Form lockerer Nester oder Strange angeord­
neten sog. Naevuszellen wesentlieh mitbeteiligt ist. Viele der Zellen weisen 
zugleieh einen starken Pigmentgehalt auf, so daB man infolgedessen etwa auch 
£lache, pigmentierte Muttermaler, die nur auf einem starkeren Pigmentgehalt 
der Basalzellschicht der Epidermisberuhen, trotz des Fehlens eigentlicher 
Naevuszellen noch zu ihnen rechnet. 

Die Oberflache der Naevi kann sehr verschieden gestaltet sein, flach, fein­
oder grobhockerig, verrukos, mit Haaren besetzt usw. Hier und da sind am Auf­
bau der Muttermaler auch die Anhangsorgane der Haut mehr oder weniger 
beteiligt. Bei deren starkerem Hervortreten spricht man von Naevi organo­
matosi (Talg- oder SchweiBdriisennaevi). Ein Beispiel fiir einen sole hen kom­
plizierten Aufbau bietet der Fall von SCHUMACHER und ENGELHARDT (gleich­
zeitig auch publiziert von KRANZ). 

Die Pigmentnaevi sind nieht selten in der Umgebung der Augen lokalisiert, 
auch im Auge seIber sind sie anzutreffen (s. dieses Handbueh 3, 350; 4, 161). 

In der Mehrzahl der FaIle wirken sie bloB als kosmetisehe Storung, doch 
kommt hie und da eine maligne Degeneration zu Melanosarkomen, oder wie 
nach den Ergebnissen der Pigmentforschung von BLOCH, welche die Abstammung 
der N aevuszellen vom Epithel doch wohl sicher gestellt haben, besser gesagt 
wird, zu Melanocarcinomen (s. dieses Handbuch 4, 190) vor. 

Auch pigmentfreie Naevi von gleichem Aufbau sind bekannt (s. dieses Hand­
buch 4, 163). 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VII. 20 
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b) Naevi coerulei. Bei dieser speziellen Abart, den blauen Naevi, liegt das 
Pigment nicht in Zellen epidermidaler Abstammung, sondern in mesenchymalen, 
spindeligen, mit braunen Pigmentkornern beladenen Melanoblasten. Diese 
liegen entsprechend tiefer im Corium und verursachen so wegen des dadurch 
bedingten Durchscheinens durch triibe Medien den mehr milchig blaulichen 
Farbton der Knotchen. 

c) Naevi haemangiomatosi. Die bekannten FeuermaIe kommen mit recht 
groBer Vorliebe in der Umgebung des Auges vor (s. dieses Handbuch 3, 352; 
4, 179) und prasentieren sich zum Teil als £lache, eher hellrote, zum Teil mehr 
aIs kavernose, oft stark prominierende, livide Gebilde. Eine besondere Form 

Abb.2. Naevus haemangiomato8us. 
(Dermat. Klinik Basel.) 

bilden die kleinen Naevi aranei (Spinn­
websnaevi), die nur aus einem zentraIen 
groBeren GefaB und einer Anzahl von 
diesem radiar ausstrahlender, miteinan­
der anastomosierender, kleinerer CapiI­
laren bestehen. 

Fiir den Ophthalmologen sind be­
sonders die mit Hydrophthalmus und 
Glaukom kombinierten GefaBnaevi 
wichtig (s. dieses Handbuch 1, 714). 

Die Frage der Therapie ist noch 
nicht restlos gelOst. Kleinere Tumoren 
werden womoglich exstirpiert, fiir aus­
gedehntere ist die friihere Kohlensaure­
schneevereisung mehr durch Radium­

applikationen verdrangt worden, doch sind diese in der Nahe des Auges wegen 
der Moglichkeit von Linsentriibungen nur mit Vorsicht zu verwenden. 

d) Naevi anaemici. Dieses Gegenstiick der obengenannten Gruppe zeichnet 
sich durch Fehlen der GefaBe und infolgedessen durch Hervortreten groBerer 
und kleinerer weiBer Flecke aus. 

e) Naevi lymphangiomatosi. Diese bilden mehr oder weniger stark aus­
gepragte durch mit LymphgefaBendothelien ausgekIeidete Hohlraume bedingte 
Tumoren (s. dieses Handbuch 3, 354; 4, ISO). 

f) Naevi systematici. Diese haben infolge ihrer Anlage in bestimmten Linien 
oder auf ausgedehnteren Partien der Korperober£lache genetisch besonderes 
Interesse. Bei einigen in der Nahe der Augen lokalisierten Fallen waren auch 
diese mitbetroffen. 

So fanden BaGEL, SCHrECK und WAELSCH zugleich subkonjunktivale Lipome bzw. 
ein Lipodermoid, wahrend KREIBICH einen sichelfarmigen, etwa 1 cm langen, 2,5 mm breiten, 
offenbar durch Keratose und PapiIIarhypertrophie bedingten, genau in der Fortsetzung 
eines vom innerenRand des Auges her tiber dasLid herunterziehenden Hautnaevus gelegenen, 
weiBlichefl Streifen auf der Hornhaut feststellen konnte. Bei diesem Fall, einem 6jahrigen 
Knaben, bestand zudem beiderseits Katarakt, nach deren Operation sich ferner Ablatio 
retinae herausstellte. 
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KREIBICH, C.: Systematisierter Hornnaevus - Naevus der Cornea - Cataracta juvenilis­
schwere Veranderungen des Augenhintergrundes. Dtsch. med. Wschr. 34, 917 (1908). 

SATO, K.: Beitrag zur Kenntnis des "blauen Naevus". Dermat. Wschr. 73, 1073 (1921). 
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44, 2, 440 (1906). - SCHUMACHER, P. U. W. ENGELHARDT: Beitrag zur Genese angeborener 
Muttermaler. Krankheitsforschg 2, 311 (1926). 

WAELSCH, L.: Systematisierter ichthyosiformer Naevus. Arch. f. Dermat. 114,236 (1913). 

2. Milien. 
Klinisch sind die weiBlichen, kornigen, besonders im Bereich der Augenlider 

lokalisierten, kleinen, in das Corium eingesprengten Hornperlen entsprechenden 
Knotchen leicht zu diagnostizieren. Ob sie 
aber genetisch auf Talg- bzw. SchweiBdrusen­
gange oder auf Epithelabsprengungen zuruck­
zufuhren sind, ist nicht ganz klargelegt. 

3. Epidermoide und Dermoide. 

Die aus abgesprengten Epithelkeimen lang­
sam sich entwickelnden und oft betracht­
liche GroBe erreichenden Tumoren mit einer Abb. 3. Hidradenome der Augenlider. 

(Nach I. DARlER: Grundrifl der 
schmalen peripheren Schicht epithelialer Zellen Dermatologic.) 

und mehr oder weniger reichlichem, zentralem, 
durch diese Zellen produziertem, gelegentlich erweichendem Inhalt sind gerade 
in der Umgebung der Augen und an den Augen selbst recht haufig (s. dieses 
Handbuch 1, 609; 3, 68, 349; 4, 176). 

4. Talgdriisentumoren. 

Zu diesen gehoren einerseits die sog. Atherome. Freilich wird diese Bezeich­
nung auch fur die Dermoide gebraucht. Wenn klinisch auch eine groBe Ahn­
lichkeit mit diesen besteht, so ist die Genese der beiden Tumorformen doch 
eine ganz verschiedene. Bei den hierher gehorigen handelt es sich urn eine 
allmahliche Erweiterung einer Talgdruse durch Talgstauung und -retention, 
die zur Bildung eines subcutanen derben Knotens fuhrt, auf dessen Kuppe 
man gelegentlich doch noch eine etwas erweiterte Follikelmundung finden und 
aus ihr Hauttalg fadenformig auspressen kann. 

Eine andere Art von Tumoren bilden die echten Adenome der Talgdrusen, die jeden­
falls recht selten sind, gelegentlich aber in Carcinom iibergehen kiinnen (LETULLE und 
DE LAPERSONNE). 

Auch das Adenoma sebaceum mag hier noch angefiihrt werden. 

Literatur. 
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5. SchweiBdriisentumoren. 

Unter diesen finden sich reine cystische Bildungen (s. dieses Handbuch 
1, 313, 321). Eine besondere Form bildet daneben das Syringom, die Hidrade­
nomes eruptifs, die plOtzlich und in wiederholten Schuben als multiple, gelb­
liche, etwas transparente Knotchen aufschieBen. 

20· 
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Mikroskopisch ist ihr Aufbau aus eigenartigen Zellschlauchen, soliden 
Strangen und kleinen Cysten ein auBerordentlich charakteristischer. Die 
Abb. 112 in diesem Handbuch 1, 357 ist abgesehen von der groBen Cyste das 
typische Beispiel eines Syringoms. 

Literatur. 
SchweifJdriisentumoren. 
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6. Fihrome. 
Sie stellen sich in circumscripter Form zum Tell als kleinere, recht derbe, 

dicht unter der Haut gelegene Knotchen (Noduli cutanei - ARNING-LEWAN­
DOWSKY), zum Tell als etwas groBere Knoten dar. Auch flachenhafte lappige 
Tumoren konnen durch sie bedingt sein, doch ist bei solchen immer darauf zu 
achten, ob nicht ein Neurinom vorliegt. Die in der Nahe des Auges ziemlich 
haufig vorhandenen, kleinen, gestielten, Mollusca pendula genannten Anhange 
diirften mit ihrer bindegewebigen Grundsubstanz auch zu den Fibromen ge­
rechnet werden. 

7. Papillome. 
Die kleinen Auswiichse bestehen aus einem tells einfach kegelformigen, teils 

papilliform verzweigten bindegewebigen, mit der gewohnlichen, meist etwas 
hyperkeratotischen Epidermis iiberzogenen Grundstock und sind klinisch 
nicht immer leicht von filiformen Warzen mit ihrer besonderen Zelldegene­
ration und von Cornua cutanea zu differenzieren. 

8. Die iihrigen Tumoren. 
Da diese bei ihrer Lokalisation an den Augen fiir den Ophthalmologen von 

gleicher Wichtigkeit sind wie fiir den Dermatologen beim V orkommen an dieser 
oder an anderer Stelle der Hautoberflache, sind sie in anderen Kapiteln des 
Handbuchs bereits ausfiihrlicher behandelt, so die Lipome (s. dieses Handbuch 3, 
384), die Neurinome (Neurofibromatosis Recklinghausen) 1, 595, 605; 3, 78, 
354, die Fibrosarkome 3, 90, die Sarkome 3, 86, die Melanosarkome 3, 93; 4, 
191, die Epitheliome 3, 100,· 357. 

Da sich auch hinsichtlich der pathologisch-anatomischen Substrate und des klinischen 
Verhaltens keine wesentlichen Differenzen vorfinden, darf auf ein weiteres Eingehen hier 
wohl verzichtet werden, doch sei speziell fiir histologische Fragen und Studien hier noch­
mals auf GANS verwiesen. 

III. Reactions clltanees. 
Vnter dieser von BRocQ eingefiihrten und immer wieder nachdriicklichst 

hervorgehobenen Bezeichnung mochte ich hier diejenigen Hautkrankheiten 
zusammenfassen, die man auch als Hautentziindungen im engeren Sinn 
bezeichnen konnte, und die sich dadurch auszeichnen, daB zwar jede fiir sich 
ein klinisch wohl umschriebenes Krankheitsblld darstellt, ein solches aber nicht 
durch eine entsprechend einheitliche, sondern ganz verschiedene Ursachen 
erzeugt wird. 

Wie wir in der Einleitung bereits hervorgehoben haben, miissen wir deshalb annehmen, 
daB unter den zu diesen Erkrankungsformen fiihrenden Ursachen das dispositionelle, in 
der Baut selbst gelegene Moment von wesentlicher Bedeutung sein muB, so daB eben infolge 
dieser individuellen, der Raut innewohnenden Eigenschaft die Einreihung dieser Dermatosen 
an dieser Stelle wohl gerechtfertigt ist. 
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Was nun die auf Grund dieser Anlage die Eruption auslosenden, akziden­
tellen Momente anbelangt, so besitzen wir fiir einige der angefiihrten Dermatosen 
hieriiber iiberhaupt noch keine bestimmten Anhaltspunkte. Doch scheint es mir 
sehr wahrscheinlich, daB sich die Abklarung ihrer Genese mit der Zeit wohl am 
ehesten doch in dem Sinn erwarten laBt, daB verschiedene akzidentelle Fak­
toren auf eine bestimmte Disposition einwirken. 

Fiir die iibrigen hier untergebrachten Dermatosen sind uns eine ganze Menge 
verschiedenster, akzidenteller Ursachen bekannt, die iibrigens zum Teil wesent­
lich mit dazu beigetragen haben, uns einen Einblick in die dabei vorliegenden 
Verhaltnisse zu verschaffen. Trotzdem aber begegnen wir immer wieder noch 
Fallen einer dieser wohlcharakterisierten Krankheiten, in denen wir keine 
restlos befriedigende Erklarung finden konnen; und gerade bei diesen Beo b­
achtungen ist es auBerordentlich wichtig, sich immer wieder iiber die Patho­
genese und die eigentliche auslosende Ursache der Eruption scharf getrennt 
Rechenschaft zu geben. 

Was die Pathogenese anbetrifft, so haben wir bereits einleitend festgestellt, 
daB jeder der hier zu besprechenden Eruptionsformen ein ganz bestimmter 
Reaktionsmechanismus der Haut im ganzen oder einzelner der sie zusammen­
setzenden Teile zugrunde liegt, und daB, sobald dieser abrollt, daraus ein be­
stimmtes Phanomen an der Haut entstehen muB. 

An dieser Stelle ist yom klinischen Standpunkt aus bloB noch beizufiigen, 
daB natiirlich diese einzelnen Reaktionsmechanismen sehr eng miteinander ver­
kniipft sei'n miissen. Es ergibt sich daraus von selbst die Erklarung, daB wir 
reine Einzelphanomene gar nicht immer so haufig antreffen, sondern daB, da 
Reaktionsmechanismen, die verschiedenen primaren dermatologischen Reaktions­
formen zukommen, leicht zugleich in Schwingung versetzt werden, Krankheits­
bilder mit kombinierten klinischen Phanomenen auf Grund sich iiberlagernder 
Reaktionsmechanismen entstehen. 

Es ist dies fiir die Auffassung mancher Dermatosen eine wesentliche Hille. 
Um ein klinisches Bild jedoch richtig abklaren zu konnen, miissen wir immer 
versuchen, die bei ihm mitspielenden einzelnen Reaktionen zu analysieren, 
weil erst auf dieser Analyse eine scharfe Diagnose sich aufbauen laBt. 

Ebenso sei die yom Standpunkt des tieferen Eindringens in die Wirkungs­
weise der auslOsenden Ursachen schon friiher erwahnte Tatsache nochmals hervor­
gehoben, daB die der einzelnen Eruptionsform zugrunde liegenden Reaktions­
mechanismen nicht immer auf die gleiche Weise ausgelOst werden, die Eruption 
also nicht immer auf gleichem Wege zum Ausbruch gebracht wird. 

Antigen-Antikorperreaktion. Eine Form, die heutzutage stark im Vorder­
grund steht, ist die der Antigen-Antikorperreaktion. Gerade sie hat uns ja 
- speziell fiir das Ekzem - wesentliche Forderung unserer Kenntnisse gebracht, 
und sie wird auch als wohl haufigstes V orkommnis stets als erste Moglichkeit 
zu erwagen sein, um so mehr als sie, eventuell mit Hilfe der sog. Cutanreaktionen, 
nachgepriift werden kann. 

Dies ist z. B. in der Weise moglich, daB der als Ursache in Frage kommende Stoff auf 
die Raut aufgelegt oder auf eine oberflachliche Ritzwunde aufgebracht und nach 24 Stunden 
seine Auswirkung festgestellt wird. In vielen Fallen gibt uns diese Probe eine oft uner­
wartete Aufklarung. 

Daneben ist aber doch nicht zu iibersehen, daB auch anders verlaufende 
AuslOsungsarten durchaus moglich sind. 

EinfluB des Nervensystems. Speziell liegt es bei denjenigen Dennatitiden, bei denen 
mit groBer Wahrscheinlichkeit den nervosen Elementen der Haut eine wesentliche Bedeutung 
zukommt, sehr nahe, daB aUs irgendwelchen konstitutionellen oder im Stoffwechsel begriin­
deten Ursachen die Reizbarkeit des Zentralnervensystems im allgemeinen oder an irgendeiner 
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zentralen oder peripheren Stelle erhoht ist oder wird. Dadurch kann an sich schon eine 
Eruption ausgelost oder die Hautbereitschaft so gesteigert werden, daB minimale Reize 
zur Auslosung geniigen. 

Rolle einer Erniihrungsstiirung. Eine andere Moglichkeit liegt in der Richtung einer 
Beeinflussung der Haut auf dem Weg einer ErnahrungssWrung, sei es, daB abnorme 
Produkte an sie gelangen, sei es, daB bestimmte notwendige Stoffe in der zugefiihrten 
Korperfliissigkeit fehlen, sei es, daB die Haut aus der normalen Zufuhr nicht mehr aile 
fiir einen normalen Ablauf des Entwicklungszyklus ihrer Zellen notwendigen Substanzen 
zur Verwertung bringen kann. Es ergeben sich so Niihrschiiden als direkt auslosende Ursache. 
Doch konnen auch diese natiirlich bloB indirekt mitwirken, indem sie die Haut in einen 
mehr oder weniger leicht ansprechenden Reaktionszustand (Uberempfindlichkeit) versetzen, 
so daB Einfliisse, die sie sonst anstandslos ertragen hat, in diesem Moment zu abnormen 
Reaktionen fiihren. 

Leider sind Beweise fUr diese Voraussetzungen sehr schwer zu erbringen, so daLl noch 
eine Menge Fragen zu losen sind, auf die hier natiirlich nicht weiter eingegangen werden 
kann. Das Gesagte soll bloB auf die wichtigsten Momente hinweisen, die mich veran­
laBten, diese Dermatosen als besonderes Kapitel gerade hier einzuschalten. 

Bei den einzelnen Dermatosen werden die verschiedenen Ursachen in einer moglichst 
gleichen Reihenfolge immer wieder zu durchgehen sein. Bei den bekannten Zusammen­
hangen wird sich dabei natiirlich nicht vermeiden lassen, daB manches, was im 2. Abschnitt 
systematisch als auslosettde Ursache einzuordnen. ist, schon hier erwahnt werden muB, so 
daLl zum Teil manches vorweggenommen, zum Teil an zwei Stellen geschildert wird. Das 
laBt sich bei diesen Dermatosen auf keinen Fall vermeiden; es ist aber zu beriicksichtigen, 
daB im nachstehenden zunachst besonders nur auf das klinische Bild und die Genese 
Gewicht gelegt wird, da hierdurch ein Verstandnis doch besser erreicht werden kann. 

1. Erytheme. 

Das Substrat der Erytheme bildet die einfache aktive oder passive Hyperiimie. 
Der Begriff Erythem wird allerdings selten nur auf diese Unterlage beschrankt bleiben, 

da die tJbergange zu exsudativen Prozessen auBerordentlich flieBend sind. Man driickt 
das deshalb haufig durch nahere Umschreibung wie urtikarielles, urtikariell-papuloses oder 
exsudatives Erythem aus. 

Die Form der Flecken variiert sehr. Wir finden kleinfleckige und groB­
fleckige oder Wichenhafte Arten; die einzelnen Efflorescenzen konnen sich 
durch Wachstum vergroBern und durch zentrales Abheilen Ringform oder 
polycyclisch begrenzte Gestalt annehmen. Sie konnen von fliichtiger oder 
bestandiger Natur sein. Schuppung tritt bei reinen Erythemen nicht auf. Wenn 
Schuppen sich bilden, ist dies das Zeichen, daB Exsudation mit dabei beteiligt 
war. Die Erytheme stellen im allgemeinen eine relativ unscheinbar ver­
laufende Affektion dar, und so sind auch die Augen verhaltnismaBig nicht stark 
mitbeteiligt. An den Lidern k6nnen sich die gleichen Flecken wie an der iibrigen 
Haut zeigen, wahrend die Conjunctiva wohl nur mit einer leichten Hyperamie 
mitergriffen ist. 

Von den Ursachen, die wohl bei jedem Menschen erythematose Reaktionen 
hervorrufen konnen, sind besonders die physikalischen zu nennen, von denen 
Warme, Licht und Rontgenstrahlen aktive Hyperamie erzeugen, wahrend die 
Kalte eher zu passiver Hyperamie AnlaB gibt. 

Ais Beispiel eines auf infektiOser Ursache beruhenden fleckformigen Ery­
thems kann die Roseola syphilitic a angefiihrt werden. 

Weiter erzeugen chemische Verbindungen, allerdings nur auf Grund bestimmter 
Dispositionen bei manchen Personen erythematose Eruptionen: auf externem 
Weg z. B. atherische 61e, Jodtinktur, Quecksilber, auf internem besonders 
Arzneimittel wie Quecksilber, Chinin, Balsamica, Salvarsan u. a., aber auch 
toxische, noch nicht naher definierbare, eventuell aus abnormen Vorgangen im 
Magendarmkanal oder sonst aus dem Stoffwechsel hervorgehende Substanzen. 

Einen besonderen klinischen Typus bilden die morbilliformen und scarla­
tiniformen Erytheme, die als akute exanthematische Infektionskrankheiten ja 
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}JIektionen sui generis darstellen, aber durch gewisse Medikamente in ganz 
gleicher Form hervorgerufen werden, wie durch die fraglichen spezifischen, bis­
her noch nicht klargestellten Erreger. Quecksilberexantheme vermogen z. B. 
unter gleichzeitiger Fiebersteigerung und Schleimhautreizung vollkommen einen 
beginnenden Scharlach vorzutauschen. 

Als Typus eines chronischen Erythems kann das Erythema perstans genannt werden, 
eine flachenhafte, meist tiber das ganze Gesicht verbreitete, livide Rotung, der auch stets 
odematose Schwellung, besonders im Bereich der Augenlider, beigesellt ist. Sie ist als eine 
besondere Form des Lupus erythematodes acutus zu betrachten. Auch das Erythema 
centrifugum von BIETT gehort wohl zu dieser Affektion, wahrend das Erythema migrans 
vorerst noch keine atiologisch klare Stellung gefunden hat. 

Besondere Abarten der Erythemgruppe sind das Erythema exsudativum 
multiforme und das Erythema nodosum. 

Das Erythema exsudativum multiforme beginnt mit kleinen, meist etwas 
urticariellen, papulosen Einzelefflorescenzen, die peripher sehr rasch weiter­
schreiten und durch centrale Riickbildungsvorgange leicht in Ringformen iiber­
gehen. Da schubweise zwischen den alten Efflorescenzen neue aufschieBen 
und neben den erythemattisen auch exsudative, zu mehr oder weniger starker 
Blasenbildung fiihrende Prozesse sich hinzugesellen, ferner etwa im Zentrum 
alter Herde Rezidivefflorescenzen sich entwickeln konnen, so resultiert daraus 
das multiforme Bild. 

Die bevorzugten Stellen sind die Dorsalseite der Hande, aber auch die Volae manus, 
die Streckseiten der Arme, die seitlichen Halspartien und das Gesicht. Nicht selten sind 
die Schleimhaute mitbefallen und zeigen gut abgegrenzte, eigenttimlich sulzig-gelbliche, 
erodierte, sehr leicht blutende Plaques, deren eigenartiges Aussehen sich sehr woW dadurch 
erklaren laBt, daB nach dem raschen Zerfall der Blasendecken die von einem odemattisen 
Exsudat durchtrankten Schleimhautschichten gequollen etwas tiber das Niveau heraus· 
ragen. Eine gute Beschreibung der Konjunktivalveranderungen findet sich in diesem Hand­
buch 4, 153. 

Gelegentlich Mnnen die Schleimhaute sogar allein erkranken, und dann ist das Bild 
etwas tiberraschend. Es scheint mir die von franzosischen Autoren als besonderes Krank­
heitsbild beschriebene Ektoderm08e erosive pluriorificielle nichts anderes zu sein als nur auf 
die Schleimhaute beschrankte Faile von Erythema exsudativum multiforme. 

Demgegeniiber tritt das Erythema nodosum in Form anfanglich hellroter, 
dann durch blauviolett in blaulichgriin bis braungelb sich umwandelnder, 
sehr schmerzhafter, vorwiegend an der Vorderseite der Unterschenkel lokali­
sierter Knoten auf. 

Auch die Augenerscheinungen (s. -dieses Handbuch 4, 155) auBern sich zum 
Teil in Form episkleritischer oder skleritischer, blaulich durchscheinender In­
filtrate, oder als Reizungen in der Uvea. 

Erythema exsudativum multiforme und Erythema nodosum kommen 
gelegentlich gemischt vor, in der Weise, daB an den Unterschenkeln eher nodose, 
an den Armen mehr multiforme Efflorescenzen sich zeigen. 

In bezug auf die Atiologie bieten beide dieselben Schwierigkeiten. 
Man kann zunachst wie frtiher eine symptomatische von einer idiopathischen Form 

unterscheiden. Dabei versteht man unter der ersten Eruptionen, die aus bekannter 
Ursache zustande kommen. Z. B. kennen wir nodose Syphilide und Trichophytide oder 
Erythema exsudativum multiforme ahnliche Tuberkulide und Trichophytide; unter den 
Arzneiausschlagen sind die nodosen Jodexantheme bekannt, wahrend multiforme Er­
scheinungen besonders gern durch die Antipyringruppe erzeugt werden. 

Demgegentiber ist ftir die sog. idiopathische Gruppe noch keine bestimmte Atiologie 
bekannt. Doch hat man die Mehrzahl der Falle insofern zusammenfassen konnen, als man 
~us der ganzen Art der Entwicklung unbedingt schlieBen darf, daB ihr eine spezifische 
Atiologie zugrunde liegen kann. Da sie nicht selten im AnschluB an Anginen auftreten und 
wahrend des VerIaufs von rheumatoiden Gelenkbeschwerden begleitet sind, sucht man die 
Ursache in der Gruppe der rheumatoiden Erkrankungen. DaB sie therapeutisch sehr ein­
heitlich auf Salicylate gut reagieren, spricht in gleicher Weise ftir eine atiologische Einheit_ 
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Beim Erythema nodosum hat von jeher die Frage der Beziehung zur Tuber­
kulose AnlaB zu Diskussionen gegeben, da beobachtet wurde, daB nicht zu 
selten einige Zeit nach dem Erythema nodosum entweder eine Miliartuberkulose 
oder anderweitige Erscheinungen tuberkuloser Natur auftraten. Die Beobach­
tungen sind zu zahlreich, als daB sie zufallig sein konnten; ob sie aber in der 
Weise zu deuten sind, daB das Erythema nodosum bereits das erste Anzeichen 
einer beginnenden Exacerbation einer Tuberkulose war, ist damit noch nicht 
gesichert. 

Es scheint mir ebensogut moglich, daB das Erythema nodosum ala spezifische Infek­
tionskrankheit, so gut wie gelegentlich die Masern, die Resistenz des Korpers gegen die 
Tuberkulose herabsetzen, oder einen latenten Herd aktivieren und erst in dieser Weise 
AnlaB zur folgenden Tuberkuloseaussaat geben kann. 

Seit einigen Jahren hat RAMEL auch fUr das Erythema exsudativum multiforme die 
tuberkulose Atiologie intensiver verfochten auf Grund von Tierversuchen, in denen es 
ibm bei serienweiser Weiterimpfung gelang, zunachst atypische, granulomatose Verande­
rungen bis zur richtigen Tuberkuloseentwicklung zu verfolgen. Seine Angaben sind bis 
jetzt erst von PERCIVAL-GIBSON - mit negativem Resultat - nachgepriift worden. 
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2. Purpura. 

Auch die Efflorescenz der Purpura prasentiert sich als Fleck. Doch laBt 
sich bei diesem die Farbe nicht wie beim Erythemfleck durch Glasdruck zum 
Verschwinden bringen, sie tritt vielmehr als dunkelviolette, je nach dem Alter 
braunliche Verfarbung eher deutlicher hervor. Die Intensitat der Aussaat und 
die Ausdehnung der Flecken sind in den einzelnen Fallen recht verschieden. 
Dementsprechend finden wir auch an den Schleimhauten bald kleinere Hamor­
rhagien, bald ausgedehntere, massigere Blutungen (s. dieses Handbuch 5,508). 

Die Ursachen, die den disseminierten Purpuraeruptionen zugrunde liegen, 
sind sehr verschiedener Natur und nicht immer leicht zu eruieren. Zunachst 
treten hamorrhagische Komponenten als Begleiterscheinungen in/ektioser und 
septischer Exantheme auf. Das diese Formen gewohnlich begleitende Fieber 
kann. sich hier als wegleitend erweisen. 

Vielleicht gehort auch in die infektiose Gruppe ein Teil der sog. rheumatoiden Purpura­
formen, bei denen ein bekannter Erreger bis jetzt nicht nachweisbar war, die aber, ahnlich 
wie Erythema exsudativum multiforme und nodosum, vielleicht doch einem spezifischen 
Virus ihre Genese verdanken. 

AnlaB zu Blutungen konnen dann weiterhin Storungen im hamopoetischen System 
geben. Bekannt sind die Blutungen bei Leukamien und die thrombopenische Purpura. 
Medikamentiise Noxen konnen ebenfalls zu Hamorrhagien fiihren (Jodpurpura). Einzelne 
Falle sind auch in neuester Zeit als anaphylaktoide Reaktionen gegen bestimmte Nahrungs­
mittel aufgefaBt worden. 

In Zusammenhang mit der Ernahrung, allerdings in anderem Sinne, stehen ferner die 
bei Skorbut und MOLLER-BARLowschen Krankheit beobachteten Hamorrhagien. 

Ein genauerer Einblick in die Genese der einzelnen Formen ist noch lange nicht all­
gemein erreicht, so daB hier nicht weiter darauf eingegangen werden kann. 
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3. Urticaria und QUINcKEsches Odem. 

Symptome. Beiden Krankheiten liegt eine vorwiegend serose Exsudation 
in die Haut zugrunde, die bei der Urticaria mehr zur Bildung umschriebener, 
groBerer und kleinerer Efflorescenzen, sog. Quaddeln fiihrt, wahrend beim 
QUINCKESchen Odem infolge Durchtrankung auch der tieferen Hautschichten 
mehr diffuse, unscharf begrenzte Schwellungen entstehen. Gerade an diesen sind 
recht haufig die Augenlider mitbeteiligt und so stark geschwoIlen, daB sie nicht 
mehr geoffnet werden konnen. Ein Kennzeichen der Schwellungen ist ihre fliich­
tige Natur, so daB sie gewohnlich ebenso rasch wieder verschwinden, wie sie 
aufgetaucht sind. 

Auch hier sind Genese und Atiologie lange nicht in allen Fii.llen klarzustellen. Bei der 
Urticaria wird man im allgemeinen zuniichst an eine allergische Reaktion gegen Nahrungs­
oder Arzneimittel denken und, wenn solche nicht im einzelnen festgestellt werden kiinnen, 
mehr auf allgemeine Intoxikationen yom Magendarmkanal her fahnden. Es ist miiglich, 
daB diese nicht wie die erstgenannten Noxen als direkte Antigen-Antikiirperreaktionen die 
Dermatose provozieren, sondern, daB eventuell auch nur bestimmte HautgefiiBnerven in 
einen gewissen Reizzustand versetzt· werden, in dem sie auf banale Reize schon mit Exsudation 
antworten. In iihnlicher Weise kiinnen sich nerviise Schiidigungen, Sorgen, Kummer, 
geistige Oberanstrengung u. a. auswirken. Doch ist es hier auch miiglich, daB die ner­
viise Irritation aHein, ohne weitere iiuBere Reize die Efflorescenzen hervorbringt. 

Besondere Urticariaarten sind die durch Kiilte und durch Licht hervorgerufenen. 
Noch weniger leicht sind beim QUINcKEschen Odem die Ursachen zu eruieren. Das 

nerviise Moment scheint hier zum Teil noch mehr im Vordergrund zu stehen als bei der 
Urticaria, so daB Manche die Affektion iiberhaupt schon unter die vasomotorischen 
Neurosen einreihen. 

Die Therapie ist dementsprechend nicht sehr einfach. Wenn nicht bestimmte 
Noxen festgestellt werden konnen, sei es mit Hille von Testpriifungen der Haut, 
sei es durch sog. Eliminationsdiat, wird gewohnlich zunachst der Beeinflussung 
der Magendarmgarung Beachtung zu schenken sein. Danach wird man ver­
suchen durch GefaBnervenmittel weiter zu kommen, denen wohl in irgendeiner 
Weise auch das Calcium zuzurechnen ist, oder man wird schlieBlich zu parente­
ralen Injektionen (EiweiB-, Autohamotherapie) Zuflucht nehmen, tiber deren 
Auswirkung wir uns ja vorerst noch keine klare Vorstellung machen konnen_ 

Die Prognose wird im einzelnen Fall immer etwas vorsichtig zu stellen sein. 
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4. Strophulus. 

Der Strophulus ist der Urticaria gleichzusetzen und stellt eine im Kindes­
alter schubweise auftretende Eruption aus urtikarieIlen, oft von einem ery­
themati:isen Hof umgebenen Papeln dar, auf deren Zentrum je nach der Intensitat 
ein Blaschen oder sogar eine groBe Blase sich entwickelt. Die Augengegend 
ist etwa durch das AufschieBen einer oder mehrerer Efflorescenzen in der Nahe 
der Lider mitbeteiligt. Es ware aber vielleicht interessant, darauf zu achten, 
ob nicht etwa einmal Eruptionen an den Konjunktiven nach Art der Phlyktanen 
beobachtet werden konnen, da nach den Untersuchungen von RIEHM U. a. 
unspezifische, allergische Konjunktivalreaktionen durch entsprechende Vor­
behandlung experimentell erzeugt werden konnen. 

Die Ur8ache des Strophulus liegt fast immer in der Richtung der Nahrungsmittel­
allergie, vorwiegend gegen frisches Obst, seltener gegen Fleisch, Eier, Kohlehydrate. Dem­
entsprechend fiihrt die Entziehung dieser Nahrungsmittel gewiihnlich sehr rasch zur Heilung. 
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5. Prurigo. 

Das Bild der Prurigo ist in reinen Fallen eindeutig und klar. Wir finden an 
den Streckseiten der Extremitaten diffus zerstreut einzelne, anfanglich leicht 
urtikarielle, dann ziemlich derb infiltrative Papeln, mit meist ziemlich tief in 
die Haut eingelassenem, festsitzendem Schorf. Auch im Gesicht ktinnen solche 
Papeln auftreten und in der Nachbarschaft der Augen dem Ophthalmologen 
auffallen. 

Das reine Bild der Prurigo bleibt allerdings nur in den wenigsten Fallen 
bestehen. Haufig gesellen sich zu den Papeln grtiBere und kleinere flachen­
hafte Hautveranderungen im Sinn einer Lichenifikation, d. h. einer durch 
Akanthose und Hyperkeratose der Epidermis und durch cellulare Infiltration 
im Corium bedingten Hautverdickung. 

Derartige Lichenifikationen finden wir auch bei Neurodermitis und beim chronischen 
Ekzem, so daB in diesen Fallen zunachst die Diagnose der eigentlichen Grundkrankheit 
nicht immer sicher gestellt werden kann. Die Lichenifikationen kommen recht gern im 
Bereich der Stirn und der Schlafengegend vor und fiihren dann durch das infolge des Juck­
reizes standig veranlaBte Reiben zum mechanischen Abbrechen der Augenbrauen. 

Die Ursacbe der Prurigo scheint - hauptsachlich nach den Untersuchungen von 
BRACK - in einer bestimmten Deviation des sympathisch-parasympathischen GIeichgewichts 
zu bestehen. Diese Storung kann schon konstitutionell sehr friihzeitig vorhanden sein -
es wiirde dies die friihauftretende Prurigo Hebrae erklaren - oder erst spater durch die 
Einfliisse des Lebens hervorgerufen werden und dann zur sog. Prurigo temporanea fUhren. 
Auch auf eine allergische Reaktion durch Nahrungsmittel sind einzelne Prurigofalle zuriick­
gefiihrt worden. 

Eine besondere Form bildet die sog. Prurigo aestivalis (Sommerprurigo), 
fiir deren Zustandekommen der Einwirkung des Lichtes zweifellos eine groBe 
Bedeutung zukommt. Manche Autoren nehmen dazu das Vorhandensein einer 
Lichtsensibilisation an. Diese Form tritt besonders gern im Gesicht auf mit 
einem Gemisch aus einer diffusen, etwas intensiver gertiteten Lichenifikation 
und mehr oder weniger zahlreichen, darin ausgesaten, umschriebenen, derb 
papultisen Efflorescenzen. 

Analog zur Hydroa hat KREIBICH seinerzeit auch bei Prurigo aestivalis 
Augenveranderungen gefunden, die er als Friihjahrskatarrh deutete und daher 
fUr beide Affektionen auch eine gemeinsame Ursache vermutete. Neuerdings 
nimmt auch VERDAGUER einen ursachlichen Zusammenhang an. 
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6. Ekzem. 

Das Ekzem ist die am haufigsten zur Beobachtung kommende Dermatose. 
Da sie auch nicht selten an den Augen lokalisiert ist und als klinisches Bild eine 
eher komplizierte und zum Teil verwirrende Affektion darstellt, diirfte ein 
genaueres Eingehen hier wohl erwlinscht sein. 

Die Abgrenzung dessen, was als Ekzem bezeichnet werden soH, ist nicht leicht. Sie ist 
daher von verschiedenen Autoren auch in verschiedener Weise durchgefiihrt worden. Ver­
wirrend wirkt namentlich immer wieder die Durcheinandermengung der Begriffe Ekzem 
und Dermatitis arteficialis eczematosa, da hier atiologische Momente mit zur klinischen 
Klassifikation herangezogen werden. 

Eine klare DarsteHung dell' Ekzemkapitels ist nur moglich, wenn wir uns aHein durch 
die klinischen Erscheinungen leiten lassen. Dabei ergibt sich zunachst die Notwendigkeit, 
ein gewohnliches Ekzem (Eczema vulgare) von einigen Varianten abzugrenzen und jede 
dieser Formen fiir sich zu besprechen. 

a) Das gewohnliche Ekzem. 
Es tritt in 3 Formen auf: einer akuten, einer subakuten und einer chronischen, 

deren jede ganz bestimmte klinische Merkmale besitzt. 
Die Primarefflorescenz des akuten Ekzems ist die Papulovesikel. Ein hellrotes, 

halbkugelig prominierendes, auf der Spitze ein klares, seroses Blaschen tragendes 
Knotchen, das in groBeren und kleineren Gruppen auf mehr oder weniger diffus 
entziindlich geroteter und geschwollener Haut aufschieBt. Die Intensitat und 
Extensitat hangt von der Heftigkeit der AuslOsung abo Der ProzeB kann auf 
dem Stadium leicht geroteter, papulOser Efflorescenzen stehen bleiben und sich 
dann zuriickbilden, oder durch Konfluenz der Einzelefflorescenzen und -herde 
zu stark odematos geschwollenen, iiber groBe Hautflachen ausgedehnten, nassen­
den, mit Krusten bedeckten Hautentziindungen sich entwickeln. 

Das subakute Ekzem zeigt ebenfalls als Primarefflorescenz das Knotchen, 
das hier aber eher etwas derber infiltriert, weniger erythematos und exsudativ 
erscheint, aber auch ein kleines Blaschen im Zentrum tragt und ausgesprochene 
Tendenz zum Zusammentreten in groBeren und kleineren Gruppen aufweist. 

Das chronische Ekzem schlieBlich zeigt weniger Primarefflorescenzen in Form 
von Papelu, sondern eine ausgesprochen flachenhafte Hautveranderung, an 
deren Randern freilich sich noch Einzelpapeln vorgeschoben finden k6nnen. 
Die Flachen zeigen das als Lichenifikation bezeichnete Bild, d. h. eine durch 
Akanthose und Hyperkeratose der Epidermis, sowie eine kleincellulare, vor­
wiegend perivaskulare Infiltration des Coriums bedingte Verdickung der Raut, 
bei der mikroskopisch in den hyperkeratotischen Epithelschichten aber doch 
noch typische kleine Ekzemblaschen nachweisbar sind. 

Eine gewisse Modifikation muB neben diesen Grundtypen des subakuten wie des 
chronischen Ekzems allerdings insofern noch zugegeben werden, als man tifters zum Teil 
aHein, zum Teil aber mit den genannten Typen kombiniert, Herde vorfindet, die nur eine 
mehr oder weniger leicht gerotete und kleinlamellos schuppende Veranderung der Haut 
ohne starkere Infiltration aufweisen. 

Die genannten Grundtypen k6nnen sich isoliert, fiir sich selbst entwickeln, 
aber auch auseinander hervorgehen oder nebeneinander auftreten, so daB nicht 
selten ein recht gemischtes Bild entsteht. 
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Was die Beteiligung der Augen bei dem Krankheitsbild anbelangt, so ist 
diese, da Ekzeme recht haufig im Gesicht lokalisiert sind, gar nicht selten, und 
die Erscheinungen entsprechen der allgemeinen Beschreibung. Beim akuten 
Ekzem finden wir eine mehr oder weniger hochgradige, akut entziindliche, 
oft zum volligen VerschluB der Lider fiihrende Rotung und Schwellung, unter 
Umstanden Nassen und Krustenbildung. Beim chronischen Ekzem zeigen sich 
mehr indurative Vorgange, die infolge der langeren Dauer wieder durch die 
vom Juckreiz veranlaBte Reibung zu mechanischer Entfernung der Augenbrauen 
fiihren. 

DUterentialdiagnostiseh sind hauptsachlich folgende Affektionen in Erwagung zu ziehen: 
Beim akuten Ekzem ist zunii.chst die Abgrenzung gegeniiber einfachen Dermatitiden 

hervorzuheben, d. h. gegeniiber Hautentziindungen, die durch ihre akuten, erythema­
Msen Erscheinungen dem akuten Ekzem ahnlich sehen, die aber dabei nicht die typische 
papulovesiculose Primarefflorescenz aufweisen. Die Unterscheidung kann unter Umstanden, 
z. B. wenn das Ekzem bloB im Stadium der papulosen Schwellung Halt macht, oder die 
akute Dermatitis bis zur Blasenbildung mit Nassen sich steigert, schwer zu treffen sein. 
1m Prinzip muB sie aber doch der reinlichen Diagnose wegen immer wieder versucht werden. 

Atiologisch wird die Dermatitis durch an sich bei allen Menschen - graduell allerdings 
auch etwas verschieden - reizende Stoffe erzeugt, z. B. durch intensivere Belichtung oder 
Chrysarobin, wahrend beim Ekzem aus mehreren Individuen immer nur einzelne Personen 
auf den Kontakt mit dem betreffenden - und zwar oft an sich ganz harmlosen, chemisch 
vollig indifferenten - Stoff, gegen den sie idiosynkrasisch oder sensibilisiert sind, mit 
dieser Entziindung antworten. 

Weiterhin kann anfanglich etwa ein Zweifel dariiber bestehen, ob ein beginnendes 
Erysipel oder ein akutes Ekzem vorliegt, doch gibt die weitere Entwicklung dariiber bald 
AufschluB. 

Bei den infiltrierten, chronischen Ekzemformen ist die Abgrenzung gegeniiber lichen­
ifizierter Prurigo oder ekzematisierter Neurodermitis gelegentlich sehr schwer und manchmal 
nur aus der weiteren Beobachtung allmahlich zu erschlieBen (s. bei Neurodermitis). 

Therapeutisch ist, da ein groBer Teil der Ekzeme auf Grund einer individuellen 
ldiosynkrasie gegen gewisse von auBen einwirkende Noxen hervorgerufen wird, 
vor allem in dieser Hinsicht nach Moglichkeit Klarung zu schaffen. 

AuBer den ungezahlten, im Beruf, in der Haushaltung, bei der Korperpflege auf die 
Haut einwirkenden chemischen Agenzien diirfen namentlich auch die medikamenwsen Ein­
wirkungen nicht iibersehen werden. Unter ihnen sind aus den in der Ophthalmotherapie 
spezieU angewendeten Praparaten namentlich Quecksilberverbindungen, Perubalsam, 
Scharlachrot, Atropinderivate, Cocain, Novocain hervorzuheben, ferner die Haarfarbe­
mittel, deren Reizwirkung sehr haufig auf die Augengegend iibergreift. 

Die Sicherung eines solchen Verdachtes laBt sich durch eine Sensibilitats­
priifung, d. h. in der Weise erreichen, daB eine kleine Menge der fraglichen 
Substanz auf einem Lappchen durch Pflaster auf einer Hautstelle befestigt 
und ihre Auswirkung nach 24 Stunden nachgepriift wird. Eine ekzematoide 
Reizung wird den Verdacht bestatigen; das Ekzem wird nach Weglassen der 
schadigenden Substanz ohne weiteres abklingen. 

Es ist daher bei den akuten Ekzemen extern eine milde, ableitende und 
kiihlende Therapie das beste, sei es in Form feuchter Umschlage mit Borwasser, 
sei es in Form von durchlassiger Salbenpaste (Unguentum leniens boricum, 
Pasta Zinci aa). 

Beim chronischen Ekzem sind die aus16senden Momente nicht so leicht zu 
eruieren; man hat bei ibm doch immer wieder den Eindruck, daB es sich hier 
nicht nur um vorwiegend von auBen angreifende chemische Reize handelt, 
sondern daB hier auch interne M omente in manchen Fallen eine Rolle spielen 
konnen. Beweisende Beobachtungen sind allerdings in dieser Hinsicht selten, 
es wird daher in der Richtung immer noch weitergeforscht werden miissen. 

Man wird aber etwa interne Beeinflussungen versuchen, sei es mit Arsen, 
Schwefel, Calcium oder auf andere Weise. 
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Die externe Therapie wird zunachst durch mem neutrale, schiitzende Deckung 
gegen au Ben die Bedeutung auBerer Einwirkungen festzustellen und dann bei 
ungeniigendem Effekt durch intensivere Einwirkung mit Teerpraparaten (Thi­
genol oder Tumenol, Steinkohlenteer, Rolzteer), eventuell mit Resorcin-, Salicyl­
und Schwefelzusatzen weiterzukommen suchen. 

Die Ekzembehandlung ist im ganzen eine recht schwierige Kunst, die daher auf diesem 
kleinen Raume nicht ausfiihrlicher begriindet werden kann . Es handelt sich in der Haupt­

Abb. 4. Eczema impetiginosUID. 
(Dermat. Klinik Basel.) 

sache darum, in der Wahl der Applikations­
methode und der dazu herangezogenen Zu­
satzmittel dem jeweiligen, ja oft wechseln­
den Zustand des Ekzems sich richtig an­
zupassen. 

b) Das dysidrotische Ekzem. 
Fiir den Ophthalmologen hat diese 

Variante eigentlich wenig Bedeutung, da 
sie in del' Hauptsache aus einer an den 
Handtellern und Fullsohlen lokalisierten 
Eruption un tel' del' Hornschicht gelegener 
Blaschen besteht. Allerdings konnen von 
diesen aus - offen bar auf resorptivem Weg 
veranlallt - an anderen Stellen und zwar 
auch an den Lidern schubweise Ekzemherde 
auftreten. Sie nehmen dort abel' den 
Charakter des gewohnlichen akuten bis 
subakuten Ekzems an. 

c) Das intertriginose oder 
impetiginose Ekzem. 

Diese Variante wird gerade an den 
Augen recht haufig vorgefunden. Ihre 
Kennzeichen bestehen in dem Vor­
wiegen erosiv -exsudativer Vorgange 
mit Zuriicktreten der akut-entziind­
lich-odematOsen und, trotz langerer 
Dauer, auch der indurativen Kompo­
nente, d. h . es stehen bei ihr im Vorder­
grund rein epitheliale Veranderungen, 
die sich in einer Maceration und 
Abschilferung der obersten Epithel­

schichten und einer starkeren Exsudation aus den freigelegten tieferen Epi­
dermislagen zusammensetzen. Dementsprechend ist die Raut. zum Teil der 
Hornschicht beraubt, zum Teil blattern die oberen Schichten in diinnen Lamellen 
leicht abo Am Rand der so erodierten und schuppenden Flachen konnen krustose 
Efflorescenzen vorgelagert sein. 

Differentialdiagnose. Man ist gerade infolge dieser Krustenbildung oft nicht 
sicher, ob es sich nicht um eine einfache Impetigo contagiosa handelt. 

Die Genese dieser Form des Ekzems diirfte in der Hauptsache in der Richtung 
zu suchen sein, daB an Orten mit Faltenbildungen, wie sie ja an den Lidern 
gegeben sind, aus irgendwelchem Zufalle in den Falten etwas Maceration der 
obersten Epidermisschichten einsetzt. Dafiir spricht auch, daB wir nicht selten 
diese Ekzeme im AnschluB an Kataplasmen oder ahnliche macerierende Ver­
bande zu Gesicht bekommen. 

Die Weiterverbreitung, die oft ziemlich rasch erfolgt, geschieht dann in der 
Weise, daB die stets vorhandenen Hautbakterien in den macerierten Schichten 
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bessere Ernahrungsbedingungen finden, sich reichlicher entwickeln, toxische, 
nassende Produkte bilden und so zu neuer Zersetzung AnlaB geben. Befordert 
wird diese Maceration nicht selten durch die Applikation unzweckmaBiger 
therapeutischer Methoden, speziell dicht abschlieBender Salben wie Vaseline, 
oder feuchter Verbande mit wenig Desinfektionskraft. Unter diesen wird dann 
nur die Sekretretention und die Weiterzersetzung begunstigt. 

Therapie. Dementsprechend ist bei diesen Formen auch die milde Ekzem­
therapie von wenig Erfolg begleitet. 

Es mussen ausgesprochen starker desinfizierende und adstringierende Medi­
kamente verwendet werden, wie z. B. Pinselungen mit Argentum nitricum in 
2-5°/oiger Losung mit nachfolgender Salicylpastendeckung oder eine Salicyl­
Ichthyol-Zinkpaste, gelegentlich kann sogar eine weiBe Quecksilberpracipitat­
sal be zweckmaBig sein. Neben der Pastentherapie ist bei dieser Form auch die 
Applikation von Schuttelpinselung sehr zu empfehlen, etwa nach der Vorschrift: 

Rp. Resorcin . . 2,0 
Tumenol . . 5,0-10,0 
Zink. oxydat. 
Talc . . . . aa 15,0 
Spirit. dilut. 
Aqua dest.. ail, ad 100,0 

Auch hier ist es fur den Erfolg der Therapie sehr wesentlich im richtigen 
Moment mit Methode und Medikation sinngemiW zu wechseln. 

Man kann sich gelegentlich sogar fragen, ob fiir diese Art Dermatose die Bezeich­
nung Ekzem iiberhaupt noch zu Recht besteht, wenn man sich an die oben, fiir das gewohn­
liche Ekzem genannten Kriterien halt, oder ob man nicht viel besser diese Affektion als 
erosive Dermatitis fiir sich abgrenzen wiirde. Es ist aber hier nicht der Ort, auf diese diffe­
rentialdiagnostischen Erwagungen einzugehen, da sie noch nicht volIig abgeklart sind. 

d) Kinderekzem. 
Auch das Kinderekzem wird am besten als besondere Variante angefiihrt, weniger aus 

klinischen Griinden, da das echte Kinderekzem durchaus die Charakteristica des gewohn­
lichen akuten Ekzems aufweist, als einmal im Hinblick auf seine, zunachst doch sicher 
noch gesondert zu betrachtende Genese und dann deshalb, weil unter diesem Begriff zweifel­
los auch Bilder untergebracht werden, die mit dem echten Ekzem nichts zu tun haben, 
sondern nur ebenfalls mit Entziindung, Exsudation, Krusten und Schuppenbildung einher­
gehen. Dies au Bert sich auch darin, daB fiir diesen Symptomenkomplex sehr oft noch der 
Sammelname Crusta lactea (Milchschorf) verwendet wird. 

Neben dem echten, akuten papulovesiculi:isen Ekzem sind es speziell zwei 
Affektionen die das gleiche Bild bedingen: einmal die Seborrhoe des kindlichen 
Kopfes mit ihren unter den seborrhoischen Auflagerungen durch Sekretzersetzung 
und Sekundarinfektion sich bildenden exsudativ-krustOsen Reizerscheinungen 
und zweitens die Impetigo contagiosa, die sich auf der stets etwas schuppenden 
oder leicht erosiven Kopfhaut gern ansiedelt. 

Jede dieser drei Affektionen hat ihr.e eigenen Charakteristica. Es ist aber 
durchaus verstandlich, daB sie in manchen Fallen derart unter- und miteinander 
vermischt sind, daB eine Isolierung und genauere Angabe, welches eigentlich 
die primare Veranderung war, zunachst unmoglich ist. Fur solche Falle ist daher 
der Begriff Crusta lactea eine sehr bequeme Sammelbezeichnung. Man sollte 
aber die genauere Analyse doch stets versuchen. Beim Mitbefallensein der 
Augengegend weist diese die entsprechend moglichen gleichen Kombinationen 
auf. Nicht selten besteht eine deutliche Reizconjunctivitis. 

Atiologie und Pathogenese des Kinderekzems sind noch reichlich unklar. Der 
fruher mit groBer Vorliebe angewandte Begriff der exsudativen Diathese ist eben 
keine Erklarung, sondern heutzutage nur noch die abgekurzte Bezeichnung dafiir, 
daB das betreffende Individuum an verschiedenen Organen eine individuelle 
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Disposition besitzt, auf gewisse Reize - vielleicht sogar physiologischer 
Natur - mit starkeren exsudativen Erscheinungen zu reagieren. Welche Reize 
aber diese Reaktion hervorrufen und wie diese ablauft, ist noch nicht klar. 

Abb. 5. Eczema acutum . 
(Nach 1\IOHO: Eczema infantum. 1932.) 

Unter dem EinfluB der Amerikaner hat man 
fiir das Kinderekzem die Erklarung in einer aller­
gischen Antigen-Antikorperreaktion der Haut gegen 
einzelne Nahrungsmittelbestandteile gesucht; doch 
haben sich die Testpriifungen aIs lange nicht so 
zuverlassig herausgestellt, wie es zunachst den An­
schein hatte. Es bedarf also hier noch weitgehen­
der Abklarung. 

Therapie. Dementsprechend sind auch 
die therapeutischen Erfolge in keiner Weise 
uberwaltigend. Durch Anderung der Nahrung 
wird man nach Moglichkeit auf das innere 
Milieu einzuwirken suchen, dane ben aber 
steht die externe Therapie noch stark im 
Vordergrund. Sie muB den am einzelnen Bild 
beteiligten Komponenten und ihren jewei­
ligen Stadien gerecht werden, d. h. bei 
nassenden krustosen Erscheinungen mit 
feuchten Verbanden zu reinigen, zu desinfi­
zieren und zu trocknen versuchen, bei mehr 
erosiven Veranderungen durch Silbernitrat 
und Salicylpaste oder -salbe mehr hartend 
und desinfizierend wirken und bei ausge­
prochenem Ekzem dessen Erscheinungen 
durch Teerpraparate usw. zum Ruckgang 
bringen. Auf Details kann hier nicht weiter 
eingegangen werden. 
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7. N eurodermitis. 
Die Neurodermitis bietet, besonders in den reinen, circumscripten Formen, ein absolut 

charakteristisches Krankheitsbild. Die Herde setzen sich zusammen aus kleinsten, poly­
gonalen, weiBJichen bis rotJichbraunen, flachen, oberflachlich glanzenden, papulosen Er· 
hebungen, die im Zentrum des Herdes dichter gedrangt stehen, an der Peripherie dissemi· 
niert sich auflosen und einzeln in die Umgebung hinaus zerstreut sind. Ofters sind die 
Herde von einer leicht braun pigmentierten Zone umrahmt. Es besteht eine ausgesprochene 
Vorliebe zur Lokalisation in den Ellbeugen und Kniekehlen, an den Seitenpartien des Halses, 
in der Lendengegend und an der Innenflache der Oberschenkel. 

Gelegentlich erscheint das Bild dadurch etwas verwischt, daB manche der Papeln leicht 
erodiert und mit einem kleinen Kriistchen bedeckt sind, etwa auch mehr konische Form 
aufweisen, so daB Anklange an das chronische Ekzem zweifellos vorhanden sind. 

Noch groBer wird die Schwierigkeit der Differentialdiagnose gegeniiber dem chronischen 
Ekzem bei den generalisierten Formen der Neurodermitis. Hier finden wir, wie beim langer 
persistierenden, chronischen Ekzem, die Haut in groBeren Flachen Jichenifiziert, Bchuppend 
und meist auch mit kleinen Erosionen bedeckt. Die Infiltration kann sehr intensiv sein. 
so daB die Veranderungen im Gesicht aIs Leontiasis-ahnlich bezeichnet worden sind. 
Zwischen den diBBeminierten groBeren flachenhaften Herden finden sich Einzelefflorescenzen 
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zum Teil vom Typus der Neurodermitis, zum Teil aber auch Knotchen, die teils subakuten 
Ekzempapeln, teils Prurigopapeln gleichen. Man ist deshalb klinisch in manchem Fall immer 
wieder im Zweifel, ob man ilm als etwas ekzematisierte Neurodermitis oder als lichenifi­
ziertes neurogenes Ekzem oder schlieBlich als lichenifizierte Prurigo klassifizieren soli. 

Auf alle Faile bildet das Krankheitsbild einen gewissen Typus fiir sich. Es sind zum 
groBten 1'eil die Faile, fiir die RosT die besondere Bezeichnung des spatexsudativen 
Ekzematoids geschaffen und eine Anzahl bestimmter Kennzeichen herausgearbeitet hat. 

Diese Formen sind es 
nun gerade auch, bei denen 
eigenartigerweiseMitbeteili­
gung des Auges in Form von 
Linsentrubungen alsParallel­
erscheinung zu den Raut­
veranderungen beschrieben 
worden ist. 

Die ersten Beobachtun­
gen stammen von ANDOG­
SKY. Spater haben VOGT 
einen, LOWENSTEIN drei, 
KRA US, KURZ, SIEGRIST und 
OLLENDORFF-LEVY je einen 
Fall ver6ffentlicht. In der 
Regel handelt es sich urn 
vorderen Kapselstar. KURZ 
gibt an, daB sich die Linsen­
triibung parallel mit dem 
Verhalten der Raut bald 
verschlechterte, bald ver­
besserte, wahrend die an­
deren FaIle zu einer defini­
tiven, zur Behebung eine 
Operation erforderndenTrii­
bung fiihrten. 

DieU rsache diesesKrank­
heitsbildes wird auf Grund 
anscheinender therapeuti­
scher Erfolge mit Thyreo­
idintabletten von LOWEN­

Abb. 6. Fall von "diffuser Lichenifikation" des Gesichtes. 
kombiniert mit "Lich{mificatlon nodulaire circonscrite". 

(Nach einer Moulage der Breslauer HautkIinik. 
Geh. Rat JADASSOHN.) 

STEIN, KRAUS und KURZ in der Richtung innersekretorischer St6rungen gesucht; 
doch ist gar kein Zweifel, daB die Entstehung des dermatologischen Krank­
heitsbildes eine· viel kompliziertere Pathogenese aufweist. 

Fiir die reine, circumscripte Neurodermitis diirfte ein relativ einfacher, neurogener 
Mechanismus das wahrscheinlichste sein. Bei den generalisierten Formen aber konnten 
auch dem Ekzem und der Prurigo zugehorige pathogenetische Momente in Mitwirkung 
gezogen werden, so daB dadurch das komplizierte Krankheitsbild zustande kommt. 

ROST u. a. suchen den Mechanismus in einer Antigen-Antikorperreaktion. Es scheinen 
mir aber hler auch noch andere Moglichkeiten gegeben zu sein. Nur sind wir iiber ihre Aus­
wirkung noch zu wenig orientiert, als daB sich eine weitere Diskussion lohnen wiirde. Wegen 
der klinischen Beriihrungsmomente schlen es mir aber richtig. das Krankheitsbild hier 
anschlieBend an das Ekzem anzufiihren. 
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8. Herpes simplex. 

Das in seinen klinischen Erscheinungen mit den gruppiert dicht beieinander 
auf geroteter Basis aufschieBenden, sich eindellenden und abtrocknenden Blas­
chen ja sehr einfache Krankheitsbild des Herpes simplex (s. dieses Handbuch 
3, 281; 4, 282 und 0, 74) hat durch die gelungenen experimentellen Versuche, 
mit dem Blascheninhalt beim Kaninchen eine Keratitis zu erzeugen, sehr an 
Interesse gewonnen. Gleichzeitig sind damit aber auch wieder neue Probleme 
aufgeworfen worden, da diese Dbertragungen nicht nur bei den febrilen Formen, 
bei denen ein Virus an sich schon als wahrscheinlich angenommen werden konnte, 
sondern auch bei Herpes menstrualis, sowie Herpes auf Grund von medikamentosen 
und N ahrungsmittelallergien gelangen, und damit neue Fragen nach dem Wesen 
des die ilbertragene Entzundung verursachenden Agens hervorriefen. 

9. Herpes zoster. 

Der Herpes zoster im Trigeminusgebiet ist ein speziell ophthalmologisch 
wichtiges Krankheitsbild, so daB es in diesem Handbuch ausfuhrlich bei LOHLEIN 
(3, 282), SCHIECK (4, 282) und GILBERT (0, 74) dargestellt ist. 

Hier sei bloB darauf hingewiesen, daB sich auch beim Zoster atiologisch­
genetisch ahnliche Fragen aufdrangen wie beim Herpes simplex. 

Wahrend wir bisher fur den sog. idiopathischen Zoster eine bestimmte, 
an den Spinalganglien fixierte, infektiose Noxe voraussetzten und ihm gegen­
uber einen sog. symptomatischen Zoster aufstellten, der auf Grund andersartiger, 
bekannter Irritation der zentralen Stellen, z. B. durch Tumoren oder Tuber­
kulose der Wirbelsaule, bei Arsenintoxikation provoziert wurde, muB auch hier 
die Frage nach Wesen und Bedeutung des Virus weiter nachgepruft werden, 
nachdem es gelungen ist, durch Impfexperimente die schon seit langer Zeit 
aus epidemiologischen Grunden postulierten Beziehungen zu den Varizellen ge­
nauer festzulegen. 
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10. Pemphigus vulgaris. 

Auch das Bild des Pemphigus vulgaris am Auge ist, da die an sich ja eher 
seltene Affektion doch meist den Ophthalmologen zu Gesicht kommt, durch 
SCIDECK (s. dieses Handbuch 4, 112) ausfuhrlich skizziert worden. 

Die einzige Schwierigkeit, die dermatologisch fUr die Diagnose bestehen kann, 
ist die, daB Hauterscheinungen nicht gleichzeitig vorhanden sind und somit 
die Diagnose bis zu einem gewissen Grade unsicher bleibt. 
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Hierzu laBt sich am besten der Satz von RIECKE anfiihren: "J edenfalls besteht 
die Tatsache zu Recht, daB ein Pemphigus isoliert und isoliert bleibend am Auge 
auftreten kann, daB sich einem primaren Befallensein des Auges friiher oder 
spater eine Rauteruption hinzugesellen, und daB einem bullosen Exanthem ein 
Enanthem an der Conjunctiva mit weiterer Beteiligung der Cornea folgen kann". 

In der Frage der A·tiologie des Krankheitsbildes hat die Dermatologie keine 
wesentlichen Fortschritte zu verzeichnen. Auch die von einer Anzahl Autoren 
festgestellte Tatsache einer Kochsalzretention im Korper bedeutet keineswegs 
eine Losung. Manchmal scheinen innersekretorische Einfliisse von Bedeutung 
zu sein. 

Die vegetierende Form deB chronischen Pemphigus scheint nach RIECKE ver­
haltnismaBig selten an den Augenlidern vorzukommen. In einer Beobachtung 
von ibm selbst zeigte sich eine starke Conjunctivitis mit seropurulenter, reich­
licher Sekretion, mit Krustenbildung und Verklebung der Lidrander, sowie 
voriibergehender Cornealtriibung. Die Erscheinungen bildeten sich im Verlauf 
von wenigen Wochen vollig zuriick. Auch GRUNWALD sah Triibungen der Cornea, 
Keratitis, Keratomalacie und Symblepharon, WEITGASSER an der Bindehaut 
des Oberlids flache in Vernarbung begriffene Substanzverluste und Symble­
pharon an den Lidwinkeln (zit. nach RIECKE). 

Da die Vegetationen sich mit Vorliebe an den "Obergangsstellen von Schleim­
haut und Haut bilden, sindauch an den Augenwinkeln solche beobachtet worden. 
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11. Dermatitis herpetiformis. 

Die Dermatitis herpetiformis steht dem Pemphigus vulgaris zweifellos in 
genetischer Beziehung nahe. J a man beobachtet Falle, bei denen die Ent­
scheidung, welche der beiden Diagnosen die richtige sei, kaum getroffen werden 
kann. 

Immerhin bietet das typische Krankheitsbild der Dermatitis herpetiformis 
DUBRING solche Differenzen vom typischen Bild des Pemphigus vulgaris, daB 
eine Sonderstellung und -beschreibring der Affektion sicher auch weiterhin 
gerechtfertigt ist. 

Wir finden bei richtig ausgepragtem Bild nicht die monomorphe, gleich­
maBige Eruption sich immer wieder neubildender, aus normaler Raut direkt 
aufschieBender Blasen, sondern ein ausgesprochen polymorphes Bild aus erythe­
matosen, papulosen, papulokrustosen und bullosen Efflorescenzen, mit Tendenz 
zu gruppierter Anordnung und circinarem Weiterschreiten, die in den einzelnen 
Fallen in sehr verschiedener Auspragung und Intensitat untereinander gemischt 
vorkommen. 1m (jegensatz zurn Pemphigus bestehen zudem suOjektive, teils 
als Jucken, teils als ausgesprochenes Brennen angegebene Sensationen. 

Auch hier finden wir gelegentlich Beteiligung der Augen am Krankheits­
prozeB. Nach RIECKE werden Cornealtriibungen bis zur totalen Leukombildung, 
Conjunctivitiden in allen Stadien, mit und ohne Blaschen und Erosionen, starke 
Reizerscheinungen, wie Lichtscheu, Blepharospasmus, Xerose, Symblepharon, 
starke Narbenbildung und Schrumpfung der Lidconjunctiva, auch volliger 
Wimperausfall beobachtet. 

RIECKE fiigt dem bei, daB diese Befunde in nichts von dem schweren Krank­
heitsbilde abweichen, wie wir es beim Pemphigus chronicus kennen, und daB 

21* 
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sie doch berechtigten Zweifel erwecken miissen, ob hier wirklich noch streng zu 
sondernde Krankheitstypen vorliegen. 

Da wir in die Atiologie und Pathogenese auch dieser Affektion noch so gut wie keinen 
Einblick haben, ertibrigt es sich hier weiter darauf einzugehen. Es sei dafiir auf die vor­
ztiglichen Ausfiihrungen von RIECKE hingewiesen. 
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12. Impetigo herpetiformis. 
Auch bei der Impetigo herpetiform is handelt es sich um ein sehr seltenes, durchaus 

noch nicht abgeklartes Krankheitsbild, bei dem immerhin Beziehungen zur inneren Sekre­
tion - speziell zur Parathyreoidea (Tetanie) - in den letzten Jahren etwas deutlicher 
hervortreten. Es handelt sich urn eine Eruption von Pusteln, die gruppenweise zusammen­
gestellt aufschieBen und sich dadurch, daB sie an der Peripherie weiterwandem und immer 
neue Pustelchen" oft mit Abheilung der 'ersterschienenen im Zentrum, sich hinzugesellen, 
zu serpiginosen, groBeren Herden ausbreiten. 

Gelegentlich besteht auch bei dieser Krankheit eine Mitbeteiligung der Augen. So sah 
FARBER auf den Konjunktiven Pustelbildung, flache eitrig belegte Erosionen und grau­
weiBe feuchte Plaques. GUNSETT beobachtete eine Pustelbildung auf dem linken Limbus 
corneae (zit. nach RIECKE). 
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13a.Lichen ruber planus. 
Beim Lichen ruber planus, einer an sich sehr charakteristischen, aus kleinen, 

rotlichen, polygonalen, oberflachlich glatten, leicht gedellten, wachsartig glanzen­
den, mit der Zeit zu groBeren, mehr lividroten, das typische sog. signe de reseau, 
die WICKHAMschen Streifen, aufweisenden Plaques sich verbreiternden, bzw. 
konfluierenden Papeln bestehenden Eruption treten Schleimhauterscheinungen 
im Mund in Form netz- und strichformiger, weiBlicher Streifenzeichnung recht 
haufig auf. 

Dagegen gehoren Augenerscheinungen zu sehr seltenen V orkommnissen. 
Eine erste Angabe findet sich bei GAUCHET und DRUELLE: Auf der Conjunctiva beider 

Unterlider ziehen sich etwa in der Mitte zwischen Lidrand und Bulbus horizontal zwei 
etwa 1 cm lange, 3 mm breite weiBliche, scharf abgegrenzte Streifen, die durchaus den 
Lichen-ruber-Streifen auf der Zunge oder auf der Wangenschleimhaut entsprechen. Kein 
J uckgefiihl im Auge. 

Ferner berichtet LUHR tiber einen 75jahrigen Patienten, der seit Jahren an generali­
siertem Lichen ruber gelitten hatte und nunmehr unter Entziindungserscheinungen an 
Cornea, palpebraler und bulbarer Conjunctiva 4-5 weiBe, erhabene, sagoartige Knotchen, 
sowie am Augenlid eine Anzahl karmoisinroter, leicht erhabener, punktformiger Flecken 
aufwies. SCHIMANOSKY beobachtete schlieBlich eine schwere Iridochorioiditis bei einem 
Patienten, der gleichzeitig an Lichen ruber planus litt. 
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ISb. Lichen ruber acuminatus und Pityriasis rubra pilaris. 

Auf Grund sehr sorgfii.ltiger differentialdiagnostischer Erwagungen kommt 
JULIUSBERG in seiner ausgezeichneten Abhandlung, auf die auch fiir die genauere 
Beschreibung der KrankheitsbiIder verwiesen sei, zur Ansicht, daB die beiden, 
ja auch wieder seltenen Affektionen zwar in reinen Fallen zweifellos differente 
Krankheiten darstellen, daB jedoch Beobachtungen existieren, in denen einer 
Unterscheidung groBte Schwierigkeiten entgegenstehen, so daB sie am besten 
zusammen behandelt wiirden. 

Kombination mit Augenerscheinungen veroffentlichen folgende Autoren: 
KOMOTO fand die Lidbindehaut mit der Conjunctiva bulbi entziindlich verdickt und 

einen uber die Hornhaut von der Peripherie bis gegen die Mitte hinwegziehenden, weiB­
lich glanzenden Streifen. 

KOZEVNIKOV beobachtete bei einem ausgebreiteten Hautexanthem gleichzeitig das Vor­
handensein perlmutterglanzender Papeln auf der Schleimhaut der Nase und der Conjunc­
tiva, wie des Augapfels. 

MOHR beschreibt im Fall von TOROK am intermaginalen Teil des linken oberen Augen­
lides tief im Zellgewebe sitzend mehrere hirsekorngroBe, scharfgeranderte Papeln, an der 
Bindehaut beider Ober- und Unterlider, nahe am Lidrand flache Papeln; Konjunktiven 
sonst etwas geschwollen. Am rechten Auge pericorneale Injektion. Von der Conjunctiva 
ziehen BlutgefaBe zur Cornea, deren Flache uneben ist und viele, teils facettenartige, 
glanzende Substanzverluste aufweist. Parenchym der Cornea undurchsichtig, grau. Am 
linken Auge Cornealerkrankung geringer, oberflachliche Erosionen mit geringer Ciliarin­
jektion. 

Beim Fall von Du CASTEL und KALT fand sich schlieBlich an den Augen eine Hyper­
keratose der Haut des Lidrandes und konjunktivale Hyperamie. Die Cornea des rechten 
Auges wies eine oberflachliche zentrale Ulceration auf, wahrend die Cornea des linken 
zum Teil durch eine paunusartige, opake, rundliche Plaque bedeckt war, die sich histo­
logisch als eine Verdickung des Cornealepithels erwies. Die Autoren nehmen an, daB 
sich zunachst ein Ulcus vorgefunden hatte, auf dem dann eine Epithelproliferation sich 
entwickelte. 

Unklar ist die Beobachtung von YANO; vielleicht gehort sie wegen des Juckens zur 
Lichengruppe. 
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14. Psoriasis vulgaris. 

Die Psoriasis zeigt sich gelegentlich auch im Bereich der Augen in der Art 
der gewohnlichen geroteten und schuppenden Plaques wie an der iibrigen Haut 
(BRUNAUER, DREYER, WEIL, dieses Handbuch Bd. 3, S. 319, Abb. 73 u. 74). 
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Die Mitbeteiligung der Schleimhaute am psoriatischen ProzeB iiberhaupt 
hat im ganzen eine sehr wechselnde Beurteilungerfahren. Doch diirften allmah­
lich geniigend FaIle gesichert sein, die dieses Vorkommen bejahen lassen. 

Das Befallensein der Augenschleimhaute im Speziellen ist von PERGENS 
iibersichtlich zusammengestellt worden. Es handelt sich zum Teil urn rote 
Plaques, in einem Fall sogar mit weiBlichen Schiippchen, die gelegentlich die 
Fortsetzung von Hautherden auf die Schleimhaut darstellen. Sie konnen sich 
parallel mit der Exacerbation des Hautausschlages verschlechtern oder zuriick­
gehen. In ganz schweren Fallen entwickeln sich Cornealulcerationen, Iritis 
und Phthisis bulbi. 
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15. Pityriasis lichenoides chronica. 
Bei diesem sehr seltenen und mit zwei anderen Formen [Parakeratosis variegata und 

Erythrodermie pityriasique en plaques disseminees (BRocQsche Krankheit)] unter dem 
Begriff der Parapsoriasis zusammengefaBten Krankheitsbild, fiir dessen klinische Beschrei· 
bung und Eigenheiten auf JULIUSBERG verwiesen sei, ist von FRIEDE einmal auch ein 
Mitbefallensein der Augen beobachtet worden. Es bestand eine gIeichmaBige, dichte, 
fleischrote Injektion der Konjunktiven des Tarsus und des Fornix, mit geringer seros­
schleimiger Sekretion, Veranderungen, die sich parallel mit dem Hautexanthem besserten 
und verschlechterten. 
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16. Seborrhoe und seborrhoisches Ekzem. 

Wahrend die Seborrhoe durch eine starkere Talgsekretion auf dem behaarten 
Kopf, der Gesichtshaut, sowie den Mittelpartien des Thorax und des Riickens, 
auf dem behaarten Kopf zugleich auch durch starkere Schuppenbildung gekenn­
zeichnet ist, finden sich beim seborrhoischen Ekzem neben der Schuppen­
bildung ausgesprochene, leicht entziindliche, mit Rotung, geringgradiger Infil­
tration und spurweiser Exsudation einhergehende Veranderungen. Ihre Aus­
dehnung kann etwas verschieden sein und zum Teil mehr in groBeren diffusen 
Herden die Haut befallen, zum Teil aber auch in circumscripten, rundlichen, 
peripher langsam exzentrisch sich vergroBernden, ofters zentral abheilenden 
Herden sich darstellen. Die Ubergange zwischen einfacher seborrhoischer 
Schuppung und seborrhoischem Ekzem sind durchaus flieBend. 

Die Lieblingslokalisation auf dem behaarten Kopf bringt es mit sich, daB 
sehr haufig die Augenbrauen und die Augenlider, besonders auch unter Beteili­
gung der Lidrander mitbefallen sind. Wahrend die Brauengegend eine leichte 
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gelblichrote Verfarbung mit aufliegender Schuppung aufweist, zeigen die Lid­
rander die Symptome der Blepharitis squamosa, die sich, wahrscheinlich durch 
Wucherung von Rautbakterien, zur Blepharitis ulcerosa steigern kann (s. dieses 
Randbuch 3, 315, 328). 

1m allgemeinen verlaufen diese Zustande chronisch; sie konnen aber gelegent­
lich auch akut exacerbieren und sind dann mit starkerer, ooemattiser Schwellung 
und oft deutlichem Nassen verbunden. Dem akuten Ekzem gegeniiber unter­
scheiden sie sich aber irnmer noch durch einen mehr gelblich braunlichen Farben­
ton und durch die Tendenz, 
ehertrockene,manchmalkru­
sttise Schiippchen zu bilden. 

Atiologie. Es spielt beirn 
seborrhoischen Ekzem eine 
konstitutionelle Anlage der 
Raut zweifellos eine Rolle. 
Die Affektion ist deshalb irn 
ganzen ziemlich schwer zu 
bekampfen, d. h. sie ist symp­
tomatisch gutzu beeinflussen, 
rezidiviert aber von Zeit zu 
Zeit irnmer wietler. 

Wieweit dabei interne Ein­
fliisse von seiten der Ver­
dauungsorgane mit eine Rolle 
spielen, ist schwer zu beur­
teilen. Die angloamerikani­
schen Dermatologen legen 
immer wieder Gewicht auf 
den nachteiligen EinfluB einer 
zu kohlehydratreichen Diat. 
Nach gleich nachher noch an­
zufiihrenden Beobachtungen 
bei der Rosacea halte ich 
diese Einfliisse durchaus fiir 
moglich und fiir beriicksich­
tigenswert. 

Therapie. Als externe, sehr 
wirkungsvolle Medikamente Abb. 7. Eczema seborrholcum. 
empfehlen sich vor allem (Nach o. A. ROST: Hautkrankheiten.) 

Oleum cadini, ferner Sulfur 
praecip. und Resorcin in Form von Pasten auf der glatten, von Salben auf 
der behaarten Raut. Auch Rontgenbestrahlung kann bei hartnackigeren For­
men von Nutzen sein. Bei starkerem, vielleicht sogar zunachst anscheinend 
alleinigem Hervortreten der Augensymptome darf doch nie die gleichzeitige 
Behandlung des Capillitiums vernachlassigt werden, fiir das sich die gleichen 
Medikamente, jedoch dann am besten in Adeps benzoinatus empfehlen. 
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17. Acne vulgaris. 

In enger Verbindung mit der Seborrhoe steht die Acne vulgaris, bei der sich 
neben der starkeren Ausbildung und Sekretionstatigkeit der Talgdriisen gleich­
zeitig eine intensivere Keratose der Hornschicht vorfindet, weshalb es an den 
Follikelmiindungen zur Bildung von Horn- und Talgretentionen, den sog. 
Comedonen kommt. In diesen Horn- und TalgansammIungen entwickeIn sich 
leicht chemische Zersetzungsprozesse und eine intensivere Wucherung der 
gewohnlichen Hautbakterien, Vorgange, die dann zur Reizung der Umgebung 
des Follikels und damit zur Bildung der entziindlichen, pustulOsen, follikularen 
PapeIn bzw. PapulopusteIn AnIaB geben. 

Von dermatologischer Seite miissen wir jedoch sagen, daB bei den, doch 
sehr zahlreichen Fallen von Acne vulgaris, die wir das Jahr durch zu Gesicht 
bekommen, Comedonenbildungen an den Tarsaldriisen kaum je zu beobachten 
sind, so daB wir eigentlich die an diesen lokalisierten entziindlichen Verande­
rungen, die ja recht haufig vorkommen, nicht als auf Grundlage einer Acne, 
sondern in der Regel als auf Grundlage einer einfachen bakteriellen Infektion 
der Haarbalge bzw. Driisenmiindungen entstanden ansehen. BloB die einfachen 
Talgretentionen mit eventuell nachfolgender Entziindung in den MEIBoMschen 
Driisen waren ein Analogon zur Acne vulgaris. Palpebral und periorbital scheinen 
sich dagegen speziell bei alternden Personen Comedonen ofters zu entwickeln 
(PICHLER, KRUCKMANN, TOMKINSON, CSILLAG). 

Das Zutagetreten der Acne vulgaris hangt zweifellos mit der Entwicklung der Sexual­
organe zusammen, indem die Erscheinungen erst mit der Pubertii.t allmahlich beginnen. 
Es ist aber doch sehr wahrscheinlich, daB neben diesem einen Moment auch noch andere 
mit im Spiel sind. Speziell werden gastrointestinale Intoxikationen beschuldigt; auch hier 
habe ich doch deutlich den Eindruck, daB an dieser Annahme etwas richtiges ist, indem 
man einmal durch Beeinflussung der Faulnis- und Garungsvorgii.nge im Darm (Lakteol, 
Ichthyol, Salol) und andererseits durch diatetische Vorschriften, speziell Einschrankung 
der Kohlehydrate in der Diat, oft recht auffallende Beeinflussungen des Prozesses erzielen 
kann. 

Therapentisch kommen auBerlich hauptsachlich schalende und desinfizierende 
Applikationen in Betracht, namentlich in Form von Pasten oder Schiittel­
pinselungen mit Resorcin-, Schwefel-, Salicylzusatz, eventuell Rontgenbestrah­
lung. 
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18. Rosacea. 

Auch bei der Rosacea tritt zweifellos stets mehr oder weniger stark eine 
seborrhoische Komponente mit hervor. 

Symptome. Die klinischen Erscheinungen an der Haut zeigen sich im ein­
zeInen Fall recht verschieden zusammengesetzt, da nicht eine einzeIne typische 
Efflorescenz das ausschlaggebende fiir das Krankheitsbild ist, sondern dieses 
sich mehr aus verschiedenen reaktiven Vorgangen kombiniert, die je nachdem 
isoliert oder gemischt nebeneinander vorkommen. 
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Es handelt sich um erytheroatose Rotung, Schuppung, Bildung von Papeln 
und Papulopusteln, Teleangiektasien und roehr oder weniger starke Rypertrophie 
der Talgdriisen. 

Leichte Falle konnen sich auf ein schwaches, eben schuppendes, von einer 
Seborrhoe eigentlich nur durch die Persistenz gegeniiber der Behandlung sich 
unterscheidendes Erythero - Lieblingslokalisation auf der Stirn iiber der 
Nasenwurzelgegend - beschranken, wahrend bei anderen neben Erythemflecken 

Abb.8. Rosacea. (Nach G. A. RosT: Hautkrankheiten.) 

sparlicher oder dichter ausgesate, intensiv rote Papeln und Papulopusteln sich 
zeigen ~d in wieder anderen bei Vorwiegen der reinen Talgdriisenhypertrophie 
die typische Rhinophymbildung zutage tritt. 

Die Erscheinungen an den Augen finden sich in ausfiihrlicher Weise bei 
SCHIECK (s. dieses Randbuch 4, 146) dargestellt, so daB hier nicht roehr darauf 
einzugehen ist. 

ltiologie. Die Ursachen der Rosacea werden noch in verschiedener Richtung 
gesucht. Sicher gehort eine gewisse Disposition der Raut dazu, speziell eine 
gewisse Schwache der Vasokonstriktion. 

In friiherer Zeit wurde roehr an Einfliisse gastrointestinaler Autointoxika­
tionen gedacht, wahrend heute endokrine Auswirkungen eher in Betracht 
gezogen werden. 

Personlich habe ich, je langer, je roehr den Eindruck, daB der Nahrung 
und den Vorgangen in der Verdauung eine sehr wesentliche Rolle zukomrot, 
hauptsachlich in der Weise, daB die von aroerikanischen Autoren imroer 
wieder behauptete V'berlastung des Stoffwechsels roit Kohlehydraten von Be­
deutung sei. 
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Therapie. Durch Vorschreiben einer entsprechend kohlehydratarmen Diat 
und Lakteoldarreichung werden Besserungen oft recht rasch deutlich. In 
einzelnen Fallen laBt sich auch Hypaciditat nachweisen. Hier ist die Verab­
reichung von Acidolpepsin von Nutzen. AuBerlich empfiehlt sich eine leicht 
schalende, antikongestive Salbe, z. B. Rp. Resorcin 0,5, Ichthyol 1,0, Pasta 
Zinci ad 20,0. 
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19. Lupus erythematodes. 

Symptome. Der Lupus erythematodes tritt in der Mehrzahl der FaIle in der 
chronisch-diskoiden Form auf. Diese setzt sich ahnlich wie die Rosacea nicht 
aus gleichartigen, regelmaBig wiederkehrenden Primarefflorescenzen zusammen. 
Es sind vielmehr wieder verschiedene pathologische Vorgange in der Haut, 
die teils allein, teils miteinander gemischt auftreten und je nach dem Vorwiegen 
des einen oder des anderen dem einzelnen Fall sein Geprage geben. Es handelt 
sich dabei um Erythem, Infiltration und Schuppung als primare, um narbige 
Atrophie, Teleangiektasien und Pigmentierung ala sekundare Veranderungen. 
Infolgedessen sehen wir z. B. einesteils fast rein erythemat6se, nur spurweise 
infiltrierte, nicht oder ganz leicht schuppende Herde, andernteils vorwiegend 
durch eine festhaftende, an den Follikelmiindungen wie mit Stacheln verankerte, 
oft recht dicke Schuppenauflagerung gekennzeichnete FaIle. Ferner bleiben 
die Herde zum Teil homogen, scheibenf6rmig, zum Teil zeigen sie Tendenz 
peripher weiterzuwandern und im Zentrum mit atrophischen sekundaren Vor­
gangen sich zuriickzubilden. 

Die bevorzugte Lokalisation ist das Gesicht, besonders die Nase und die 
angrenzenden Wangenteile, sowie die Ohrgegend. 

Auch auf die Augenlider greifen die Herde nicht selten iiber, zum Teil kommen 
sie dort sogar isoliert vor (ClIAILLous und POLACK, KOENIGSTEIN, CHAITLOUS, 
THIBIERGE, LINSER). 

Gelegentlich wird auch die Bindehaut selbst ergriffen (KREN), indem zum 
Teil Herde am Lid auf die Schleimhaut iibergreifen, doch k6nnen sie auch auf 
die Bindehaut allein begrenzt sein (RUSCH, CULVER, HOFFMANN, AUDRY, 
ZINSSER). 
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KRAUS berichtet bei einem von GORL demonstrierten 12jahrigen Madchen mit atypischem 
Lupus erythematodes iiber eine abgelaufene Keratitis parenchymatosa beiderseits, bei der 
die Randzonen der Cornea vollkommen durchsichtig waren, wahrend die Mitte eine groBe 
Zahl kleinerer und groBerer Triibungen von auBerordentlich bizarren Formen aufwies. 
LOMHOLT beobachtete bei einem 60jahrigen Mann, der seit 7 Jahren einen typischen Lupus 
erythematodes faciei aufwies, eine starke Schrumpfung der Conjunctiva des linken Auges 
mit sekundarer Sklerose, sowohl der Conjunctiva, als auch der Cornea und ahnliche, aber 
nicht so ausgesprochew3" Veranderungen am rechten Auge. Er halt einen Zusammenhang 
fiir moglich, 

In seltenen Fallen tritt der Erythematodes in der akuten Form auf, und zwar 
kann sich diese zu vorher vorhandenen diskoiden Herden hinzugesellen oder sit' 

Abb.9. Lupus erythematodes. (Dermat. Kllnik BaseL) 

kann primar, rein als solche zum Ausbruch kommen. Es handelt sich dabei 
stets urn eine sehr schwere, fieberhafte, in der Mehrzahl der FaIle letal ver­
laufende Erkrankung, bei der zum Tell fleckweise, zum Teil tiber gr613ere Flachen 
ausgedehnte 6demat6se, etwas schuppende, livide R6tungen der Haut das 
besondere Kennzeichen sind. 1m Gesicht wird das Krankheitsbild mit dem 
besondern N amen des Erythema oder Erysipelas perstans bezeichnet und stellt 
sich als diffuse, Iivide Anschwellung, tells 6dematCiser, teils infiltrativer Natur 
dar, bei der auch die AugenIider stark gedunsen sind. 
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20. Exfoliierende Erythrodermien. 

Unter dieser Bezeichnung sind zahlreiche, atiologisch sehr verschiedene Faile 
untergebracht. Man unterscheidet am besten die sog. primaren von den sekun­
daren Erythrodermien und versteht unter den ersten solche, die von vornherein 
mit diffuser R6tung oder nur ganz kurz dauernder, anfanglich fleckweiser, 
rasch aber sich ausdehnender R6tung und Schuppung einsetzen, wahrend in 
der zweiten Gruppe die Falle unterzubringen sind, bei denen ein zunachst 
typisches Hautexanthem (Ekzem, Psoriasis, Lichen ruber, Pemphigus vulgaris) 
vorhanden war, das dann aus irgend einem Grund, meist infolge einer Reizung, 
in die schuppende R6tung iiberging. 

Die Atiologie der primaren Erythrodermien ist sehr verschiedenartig; beson­
ders bekannt sind diejenigen, die bei St6rungen im hamatopoetischen System 
(Leukamien, Lymphogranuloma malignum, Mycosis fungoides) auftreten. Da­
neben gibt es jedoch noch immer wieder Falle, bei denen absolut keine atio­
logischen Noxen erfaBbar sind. Genaueres Eingehen darauf wiirde zu weit fiihren 
(s. JULIUSBERG). 

Fast regelmaBig fiihren diese Erythrodermien zu starkerer Hautatrophie. 
Durch diese werden meist auch die Augen insofern in Mitleidenschaft gezogen 
als Schrumpfung der Lider, Conjunctivitis und je nachdem auch keratitische 
Erscheinungen hinzutreten. 

Eine besondere Form bildet die von LEINER aufgestellte Erythrodermia desquamativa 
der Sauglinge. Sie ist nach seinen eigenen Ausfiihrungen noch nicht geklart. Die einen 
Autoren denken an eine Intoxikation, speziell vom Darm her, andere an qualitative Defekte 
in der Muttermilch, speziell an eine Avitaminose. Letztere Ansicht stiitzt sich auf einzelne 
Beobachtungen, die Keratomalacie bei Kindern mit LEINERScher Krankheit haben fest­
stellen konnen (KRAMER, NOBEL, PETENYI, SALVIOLI). KATAYAMA sieht sie freilich dem­
gegeniiber bloB aIs sekundii.re Komplikation und eine Darminfektion als das wesentliche an. 
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B. Dermatosen auf Grund vorwiegend akzidenteller 
Ursacben. 

Wie schon in der allgemeinen Einleitung (S.294) gesagt wurde, geniigen 
die auslOsenden Momente, die fiir die Systematik des zweiten Abschnitts weg­
leitend sein sollen, in vielen Fallen ganz allein zur Erzeugung einer Dermatose: 
sehr haufig aber ist auch hier festzustellen, daB bekannte akzidentelle Faktoren, 
nur wenn sie bestimmte dispositionelle und konstitutionelle Momente in der 
Haut antreffen, zu einer, und zwar einer der bereits im ersten Telle yom Stand­
punkt der dispositionellen Faktoren aus dargestellten Dermatosen fUhren. In 
dieser Hinsicht wird sich daher hie und da eine Wiederholung oder ein Hinweis 
auf den ersten Abschnitt nicht vermeiden lassen. 1m Prinzip gibt aber diese 
Betrachtung von der anderen Seite neben dem Neuen doch auch eine ganz 
zweckmaBige Erganzung zu dem im ersten Tell Ausgefiihrten. 

I. Exogene Einfliisse. 

a) Physikalische Einwirkungen. 
Die Auswirkungen physikalischer Einfliisse sind zum groBten Teil in anderen 

Kapiteln des Handbuches bereits ausfUhrlich besprochen, so die Verletzungen 
des Auges (s. dieses Handbuch 4, 434; 5, 276), die Verbrennungen (s. dieses 
Handbuch 4, 523), die Kalteeinfliisse (s. dieses Handbuch 4, 5(0), die Aus­
wirkung strahlender Energie (s. dieses Handbuch 4, 5(3). Es diirfen aber viel­
leicht einige Punkte doch noch beriihrt werden. 

Die akute Dermatitis solaris ( Sonnenbrand) si'l:e actinica ist allgemein bekannt. 
Immer noch zur Diskussion steht die Bedeutung der verschiedenen Spektral­
bereiche fUr die Starblldung (s. dariiber dieses Handbuch 5, 294). Ungeklart 
ist ferner die immer wieder aufgenommene Frage der Bedeutung des Lichts 
fiir den Friihjahrskatarrh (s. dieses Handbuch 4, 103, vgl. auch oben Hydroa 
aestivalis (S.302), Sommerprurigo (S.315). Eine Affektion neueren Datums 
sind die Lichtreizungen bei Filmschauspielern. Von Interesse diirften hier die 
Untersuchungen von MrESCHER sein, nach denen das Konjunktivalepithel keine 
Lichtschutzfunktionen aufweist. 

Auch die Folgen akuter oder chronischer tJberdosierung von Rontgen­
bzw. Radiumstrahlen sind wohl also bekannt vorauszusetzeb .. :9agegen sei darauf 
hingewiesen, daB sich die Linse als wesentlich strahlenempflndlicheres Organ 
herausgestellt hat, als friiher angenommen wurde, und daB schon nach relativ 
kleinen Dosen Kataraktbildung auftreten kann. 

In bezug auf Fremdkorpereinlagerungen sind die einfachen Tiitowierungen 
an sich harmlos. Sehr unangenehme Folgen konnen dagegen zu kosmetischen 
Zwecken vorgenommene und daher meist gerade in der Umgebung der Augen 
applizierte Paraffininjektionen haben, wenn - jedenfalls infolge fehlerhafter 
Beschaffenheit - die injizierte Masse im Unterhautzellgewebe Reizungen her­
vorruft und sich zu verschieben beginnt. Es entstehen dann lividrote, auBer­
ordentlich entstellende Anschwellungen. 
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Eine besondere Form von Granulomen entsteht weiter um Raupenhaare, 
Getreidegrannen usw. (s. dieses Handbuch 4, 121). 

In diesem Zusammenhang wird am besten auch das Wundgranulom erwahnt, das 
langere Zeit und auch jetzt noch wieder als besondere Tumorform (Botryomykom) oder als 
Produkt einer spezifischen Infektion (Botryomykose) angesehen worden ist, wohl aber 
sicher nichts anderes darstellt, als ein - oft durch traumatische Reize dazu veranlaBtes -
gewuchertes, etwas reichlich mit Capillaren ausgestattetes Granulationsgewebe. Eine Loka­
lisation in der Nahe des Auges oder am Auge selbst ist nicht so selten (HOFFMANN). 
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b) Chemische Einwirkungen. 
Die durch die Einwirkung sehr differenter chemischer Mittel, speziell von 

Sauren und Laugen hervorgerufenen Korperschaden sind in diesem Handbuche 
bereits ausfiihrlich dargestellt (4, 525, auch 4, 117,383). Da bei ihnen relativ 
stets gleichartige, grobtraumatische Lasionen eintreten, braucht hier nicht weiter 
darauf eingegangen zu werden. 

Dagegen mussen diejenigen chemischen Noxen genauer aufgezahlt werden, 
die nur bei eillzelnen unter oft vielen Individuen ein spezielles und zwar bei 
verschiedenen Personen oft wieder verschiedenes Krankheitsbild aus der Gruppe 
der reactions cutanees hervorrufen. 

Sie umfassen zu einem Teil Stoffe, die an sich schon eine gewisse Reiz­
wirkung besitzen, die aber von einem Individuum in einer Konzentration noch 
ertragen werden, welche bei einem anderen bereits zu starkeren Hauterschei­
nungen fuhrt. Diese bringen also bloB eine Uberempfindlichkeit bzw. Unter­
empfindlichkeit zum Ausdruck. 

In einem anderen Teil handelt es sich um Stoffe, die an sich uberhaupt 
chemisch vollkommen indifferent sind und nur bei einzelnen - allergischen -
Individuen Hauterscheinungen auslOsen und damit deren Idiosynkrasie, Ana­
phylaxie oder Sensibilisierung offenbaren. 

Beirn direkt von auBen her erfolgenden Angriff der Noxe an der Haut ent­
stehen in der Regel Erytheme, Dermatitiden, Ekzeme, eventuell exfoliierende 
Erythrodermien, beim Angriff uber vorhergehende enterale oder parenterale 
Einverleibung der Noxe Erytheme, Urticaria, Strofulus, aber auch Ekzeme und 
exfoliierende Erythrodermien. 

Die Bedeutung dieser auBerlichen Noxen ist durch die Forschungen der letzten 
Jahre besonders stark in den Vordergrund getreten, und wir mussen daher bei 
jeder der genannten Affektionen vor allen Dingen an diese Ursache denken, 
wenn wir eine sinngemaBe Therapie einleiten wollen. 

Das Auffinden der besonderen Ursache ist jedoch durchaus nicht immer 
leicht, da es bald wohl keinen Stoff mehr auf der Welt geben wird, der nicht 
schon einmal in irgendeinem Fall eine solche Schadigung hervorgerufen hatte. 
Es ist daher auch vollkommen unmoglich, sie aIle hier aufzuzahlen. Wir mussen 
uns damit begnugen, eine kurze gruppenweise Ubersicht zusammenzustellen. 

In Frage kommen einmal Einwirkungen aus dem Beru/: z. B. Terpentin und 
Salmiak bei Malern; Holzarten, Lacke, Beizen bei Schreinern; Zement, Kalk 
bei Maurern; Lotwasser bei Spenglern; Schmierole bei Maschinisten und 
Chauffeuren; Primeln und andere Pflanzen bei Gartnern; Stoffe und die in ihnen 
enthaltenen Farben in der Tuch- und Kleiderbranche; Mehlstaub bei Bii.ckern 
und Mullern; Tierhaarstaub bei landwirtschaftlichen Berufen und Kutschern; 
die verschiedensten chemischen Produkte naturlich bei Arbeitern in chemischen 
Fabriken, ebenso bei Arzten und Krankenpflegepersonal; Putzmittel, Boden­
wichse, Waschemittel bei Hausfrauen und Wascherinnen. 

Zu einer zweiten Gruppe konnen die Dinge gerechnet werden, die zum tag­
lichen Leben gehOren: z. B. Kleider, Bettzeug, Sofakissen, Wollsachen, Pelze 
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und die bei ihnen verwendeten Rohstoffe, Konservierungs- und Farbemittel, 
Kleiderreinigungsmittel (Terpentin, SaImiak usw.), dann Blumen, Lacke, Farb­
anstriche, Schuhwichse, Haustiere, Toiletteartikel wie Seifen, Mundwasser, Zahn­
pasten, Haarfarbe- und Haarkraftigungsmittel, die speziell durch das Dber­
greifen auf die Augen recht groBe Bedeutung haben, Schminken, Puder, Zusatze 
zu Waschwassern und Badern, und schlieBlich Gebrauchsgegenstande vom Blei­
stift, der Siegellackstange, der Streichholzschachtel bis zum Radiohorer und 
zur Hornbrille. 

Eine dritte Gruppe schlieBlich umfaBt die Priiparate zu therapeutischen 
Zwecken: Speziell fur den OphthaImologen z. B. Quecksilberderivate, Jodoform, 
Peru balsam , Terpentin, Arnica, Anasthesin, Atropin, Novocain, Heftpflaster, 
Lysol, Antirheumatica und viele andere. 

Zu den erst nach peroraler Einverleibung an die Haut gelangenden und zu 
Reizerscheinungen fuhrenden Produkten zahlen hauptsachlich Nahrungs- und 
pharmazeutische Mittel. Von Nahrungsmitteln sind ja zahlreiche (Fische, Erd­
beeren, Schweinefleisch, Muscheln) als Urticaria erzeugend zur Genuge bekannt. 
Aus den medikamentosen Praparaten sind eine groBere Anzahl von LUTZ zu-
8ammengestellt worden. Seither sind naturlich weitere erschienen; neben den 
dort angefuhrten waren nochmals die Quecksilberpraparate, dann Arsen, Chinin, 
Jod, Brom und die Balsamica zu nennen. 

In allen diesen Fallen ist auch die Augenregion gar nicht selten mitbefallen, 
zum Teil in Form einer Erkrankung der Haut der Lider, zum Teil in Form mehr 
oder weniger starker konjunktivitischer, je nach dem auch keratitischer 
Reizungen. Der OphthaImologe wird daher beim Auftreten der genannten 
Dermatosen diese Einflusse durchdenken mussen, um richtig atiologisch-thera­
peutisch angreifen zu konnen. 

Als rein die Augenschleimhaute befallende, in diese Allergiegruppe gehorende 
Affektion sei noch an die H eufieberconjunctivitis erinnert, ferner daran, daB 
immer wieder versucht wird, auch das Zustandekommen der Conjunctivitis 
vernalis mit einem allergischen Reaktionsmodus zu erklaren. 

Eine besondere Art konjunktivitischer Reizung wird ferner fUr Salvarsan 
angegeben. 

Vielleicht darf an dieser Stelle auch kurz auf die Veranderungen hingewiesen 
werden, die am Auge und seiner Umgebung wie an der Haut gelegentlich, zum 
Teil in boswilliger Absicht, zum Teil aus psychischen Anomalien heraus kunst­
lich exogen erzeugt werden (Artefakte). 

Gewohnliche grobere Veratzungen oder Traumen werden meistens leicht zu 
erkennen sein. Hie und da aber werden sie so geschickt appliziert, daB man sehr 
wohl' eine Zeitlang irregefuhrt werden kann, wenn z. B. durch Hitzeeinwirkung 
umschriebene pemphigusartige Blasen oder circumscripte leichte Schorfe gesetzt 
werden. Bei exakter Beobachtung wird man aber wohl bald ein MiBverhaltnis 
zu dem ublichen Ablauf der imitierten Dermatose herausfinden. 

Viel schwieriger ist die Entdeckung, wenn der Betreffende eine an sich einer 
spontanen Erkrankung entsprechende Dermatose artifiziell weiter unterhalten 
kann, was z. B. bei Ekzematikern mit polyvalenter Idiosynkrasie, die etwa 
schon allein gegen Seife und Wasser reagiert, sehr leicht moglich ist. Hier 
kann man nur mit genauer Beobachtung, unter Umstanden mit Okklusivver­
banden weiterkommen. 

Es ist ja oft erstaunlich, was fur unerwarteten Handlungen man da begegnen 
kann. Als Dermatologe gewohnt man sich daher bald daran, bei ungewohn­
lichen Vorkommnissen stets auch die Moglichkeit eines Artefakts mit zu beruck­
sichtigen. 
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C) Epizoen. 
Von Epizoen siedeIn sich gelegentlich an den Augenlidern und Cllien Phthirii 

an und erzeugen zum TeiI auch reaktive Blepharitis. 
Ebenso sind Pediculi capitis schon in Augenwimpern und Cllien gefunden 

worden. Diese bedingen gelegentlich auch Augenreizungen dadurch, daB das 
infolge von Sekundarinfektionen am behaarten Kopf sich einstellende Sekret 
an den Augenlidern Blepharitis und Conjunctivitis hervorruft. 

Von SAEMISCH stammt der ganz seltene Befund einer weiblichen Kriitzmilbe 
an der Spitze einer buschelformigen Keratitis. 

Die Ansiedlung von Fliegenlarven bzw. ihrer Eier im Konjunktivalsack ist 
nicht so selten (GROENOUW). 
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d) Entozoen. 
In bezug auf Entozoen ist daran zu erinnern, daB bei Ascariden und Oxyuren 

zum TeiI urtikarielle, zum Tell prurigoahnliche Eruptionen beobachtet worden 
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sind, daB also bei unklarer Atiologie eines solchen Exanthems auch an diese 
Moglichkeit gedacht werden muB. 

Erinnert sei ferner an die ziemlich haufige Lokalisation der Filarien (s. dieses 
Handbuch 3,301) im Bereich der Augen sowie an die Bilharzia (s. dieses Hand­
buch 3, 301), die Ankylostomen und die Amoben. 
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e) Durch Mikroorganismen erzeugte Krankheiten. 

1. Die exanthematischen Infektionskrankheiten. 

Nur kurz sei der Vollstandigkeit halber an die akuten Exantheme erinnert, 
da diese ja an anderer Stelle des Handbuches bereits Erwahnung gefunden 
haben: Masern, Scharlach, Rubeolen, Variola, Varicellen 3, 281, 4, 152, Fleck­
typhus 5, 546, Maul- und Klauenseuche 4, 156, ferner siehe auch Bd. 7, 180. 

Echte septische Exantheme ziehen das Auge natiirlich in gleicher Weise in 
Mitleidenschaft wie andere Korperstellen, sei es, daB es sich mehr urn oberflach­
liche, erythematose, papulose oder pustu16se Efflorescenzen an der Lidhaut 
oder mehr urn abscedierende, tiefer gelegene Veranderungen handelt. Epi­
scleritis metastatica furunculiformis s. dieses Handbuch 4, 417, metastatische 
septische Ophthalmie s. dieses Handbuch 4, 35, Ill, 541; 7, 205. 

Interessant sind die Zusammenhange mit der Gonorrhoe der Harnwege, bei 
der von ophthalmologischer Seite immer wieder sog. toxisch metastatische 
Augenreizungen beobachtet werden (s. dieses Handbuch 4, 55, 5, 33; 7, 199). 
Es muB dem Venereologen unbedingt.auffallen, wie selten er ein solches Ereignis 
unter den doch zahlreichen Gonorrhoen, die er in Behandlung hat, erlebt. Unter 
den etwa 300 Fallen von Gonorrhoe, die wir an unserer Klinik jahrlich zu 
Gesicht bekommen, wird eigentlich nie iiber Erscheinungen von seiten der 
Augen geklagt. 

An dieser Stelle ist auf die Bedeutung der sog. "Fokalinfektion" hinzu­
weisen, die in der angloamerikanischen Literatur seit langerem sehr betont 
worden ist, in den letzten Jahren aber auch im deutschen Sprachgebiet wieder 
mehr Beachtung findet (s. dieses Handbuch 7, 191). 

Der Begriff umschreibt die Annahme, daB von einem irgendwo im Korper vorhandenen 
mehr oder weniger latent verlaufenden Infektionsherd (z. B. an den ZlI.hnwurzeln, den 
Tonsillen, den Nebenhohlen der Nase, der Appendix, der Prostata) Abbauprodukte der 
in den Herden sich zersetzenden Zellen und Bakterien in den Kreislauf gelangen und daun 
an entfernter Stelle zu reaktiven Entziindungen fiihren. Den Beweis fiir einen Zusammen­
hang hat man dadurch zu erbringen gesucht, daB man einmal mit Vaccinen - besonders 
aus dem, in den primaren Herden sehr haufig gefundenen Streptococcus longus - und 
andererseits durch Totalexstirpation der primaren Herde Besserungen und Heilungen 
erreicht hat. 

Die Verhaltnisse sind nicht vOllig abgeklart; doch laBt sich nach den zum Teil auf­
fallenden Erfolgen mit der Entfernung des Infektionsherdes die Moglichkeit solcher Zu­
sammenhange nicht abJehnen. 

22* 
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2. Pyodermien. 

Unter den Begriff der Pyodermien werden die durch Staphylo- und Strepto­
kokken bedingten Hautinfektionen zusammengefaBt. FuBend auf der seiner Zeit 
von JADASSOHN gegebenen Einteilung unterscheiden wir zunachst zwei Gruppen, 
eine erste, in der die Erreger sich auf der Raut unabhangig von deren Anhangs­
organen ansiedeln, und eine zweite, in der sie speziell an diesen den Angriffs­
punkt suchen. Je nach ihrer Lokalisation und ihrem Verbleiben in der Epidermis 
selbst oder tiefer cutan bis subcutan, lassen sich dann weiter verschiedene 
Krankheitsprodukte unterscheiden. 

In der ersten Gruppe erhalten wir bei oberflachlicher Ansiedelung das Bild 
der Impetigo eontagiosa sive vulgaris. Den Beginn bildet ein kleines Blaschen, 
das durch peripheres Weiterwandern sich vergroBert. Bei streptogener Impetigo 
reiBt die Blasendecke rasch ein und durch den Defekt erfolgt eine sehr intensive, 
serose Sekretion, die zu den bekannten honiggelben Krusten AniaB gibt. Ferner 
tritt um den Herd recht hauiig ein erythematoser Hof auf. Bei der Staphylo­
kokkenimpetigo erweist sich die Blasendecke resistenter und trocknet eher zu 
einem pergamentartigen, bralmlichen Hautchen ohne starkere reaktive Ent­
ziindung um den Herd herum ein. Zu den erst reinen Streptokokkenblasen 
gesellen sich sehr haufig sekundare Staphylokokkenbeimengungen; die Krusten 
nehmen dann mehr ein schmutzig-griinlich-eitriges Aussehen an. 

Die Lokalisation dieser Herde in der Augengegend ist ziemlich haufig, nicht 
selten ist zugleich Konjunktivalreizung vorhanden. 

Sitzen die Krusten nicht so oberflachlich, sondern reichen sie infolge einer 
tiefergehenden Ulceration ins Corium hinein, so bezeichnen wir die Affektion 
als Ekthyma. Bei diesem sind bisher als primare Erreger nur Streptokokken 
nachweis bar gewesen, die in dem Fall eben durch Kratzen tiefer in die Raut 
inokuliert worden sind. 

Rein cutan-subcutane Affektionen sind das Erysipel, das bis jetzt auch nur 
als streptogen nachgewiesen worden ist, sowie Abseesse und Phlegmonen, die 
durch beide Erreger erzeugt werden konnen (s. dieses Handbuch 3, 285). Diese 
Bilder sind allgemein geniigend bekannt. 

Bei der zweiten Gruppe, den an Hautorgane gebundenen Pyodermien, sind 
bis jetzt hauptsachlich nur die Staphylokokken als Ursache nachgewiesen 
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worden. Bei dem Befallensein der Haarbii.lge entstehep. bei oberflachlicher 
Lokalisation Follikulitiden (s. dieses Handbuch 3, 326, Abb.79), bei tieferer 
Furunkel und Karbunkel. Diesen Hautlokalisationen entswechen am Auge das 
Hordeolum externum und internum (s. dieses Handbuch 3, 320, 329), die durch 
Eindringen der Kokken an den Follikeln der Cilien bzw. an den MEIBoMschen 
Driisen hervorgerufen werden. 

Auch das Chalazion ist in dieselbe Kategorie einzureihen, nur verlaufen bei 
ihm die entziindlichen V organge torpider, moglicherweise spielen bei ihm auch 

Abb.l0. Impetigo contagiosa. (Nach SCHREIBER: Krankhelten der Augenllder.) 

Retentionsvorgange mit sekundarer Zersetzung des gestauten Inhalts der Driisen 
analog der Acne vulgaris eine groBere Rolle als die Staphylokokken allein. 

Eine Lokalisation an den SchweiBdriisen ist an den Augenlidern auch mog­
lich,scheint aber nirgends ausdriicklich hervorgehoben zu sein. 

Eine Variation der Pyodermien, die sowohl auf der glatten Haut, wie a.n Hautorgane 
gebunden, sich entwickeIn kann, ist die sog. Impetigo Bockhardt, d. h. kleine, primar eiterig 
aufschieBende PusteIn, ohne die Tendenz wie die Impetigo vulgaris peripher weiterzu­
schreiten oder an HaarfollikeIn analog der Folliculitis in die Tiefe zu gehen. 

Auf die Therapie braucht hier nicht ausfiihrlicher hingewiesen zu werden. 
Immerhin sei erwahnt, daB bei der Impetigo die weiBe Pracipitatsalbe das zweck­
maBigste Mittel ist, wahrend bei den Follikulitiden und Furunkeln die ver­
schiedensten Methoden zum Ziele fUhren. 

Literatur. 
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ARONSTEIN, E. B.: ti'ber die Erkrankung der Conjunctiva bei Sykosis. Russk. oftalm. 
Z. 2, 400 (1923). Ref. Zbl. Ophthalm. 12, 39. 
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LEWANDOWSKY, F.: {)ber Impetigo contagiosa und vulgaris, nebst Beitragen zur Kennt­

nis der Staphylo- und Streptokokken bei Hautkrankheiten. Arch. f. Dermat. 94, 163 (1909). 
SCHMELZING, F.: Dber Erkrankungen des vorderen Uvealtractus bei Furunkulose und 

Acne vulgaris. Arch. Augenheilk. ~8, 75 (1920). - STEIN, R.: Multiple AbsceBchen der 
Lidbindehaut. Klin. Mbl. Augenheilk. 80, 329 (1928). 
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93, 14 (1923). 

3. Erysipeloid. 
Da das Erysipeloid in der Niihe der Augen vorkommen kann und mit seiner torpiden. 

lividroten, langsam voranschreitenden, leicht infiltrierten Verfarbung etwas ungewohnt 
aussieht, sei hier doch auch darauf hingewiesen, um so mehr als durch PETERS eine ganz 
eigenartige Beobachtung mitgeteilt worden ist, in der bei einer Patientin mit einem 
Erysipeloid am rechten Mittelfinger plotzlich ein Verlust des Sehvermogens am linken 
Auge auftrat, das als Folge einer metastatischen Entzundung im betroffenen Auge auf­
gefaBt wurde. 

Literatur. 

ErY8ipeloid. 
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krankheiten, Bd. 9, I, S. 93. 1929. 
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4. Diphtherie. 
Einen ganz ausgezeichneten 0berblick uber die eigentlich unerwartet mannigfachen 

Erscheinungsformen der Hautdiphtherie, die auch am Auge lokalisiert auftreten kann, 
sowie uber die Konjunktivaldiphtherie gibt BmERSTEIN. 

Da er die verschiedenen impetigin6sen, ekzematosen, ulcerosen, phlegmonosen, gan­
granosen und absceBartigen an den Augenlidern beobachteten Formen, ebenso wie die 
croupos-diphtherischen FaIle von Konjunktivaldiphtherie mit ihrer Gefahr der Hornhaut­
beteiligung sehr ubersichtlich anfiihrt, sei fur die Einzelheiten aus der Literatur auf ihn 
verwiesen. 

Literatur. 

Diphtherie. 

BmERSTEIN, H.: Die Diphtherie der Haut. Handbuch der Haut- und Geschlechts­
krankheiten, Bd. 9, 1, S. 145. Berlin 1929. 

5. Pyocyaneuserkrankung. 
Auch hier finden sich zusammenfassende Darstellungen durch VERDERAME und BRUCK, 

nach denen der Bacillus pyocyaneus zum Teil reizlos in der Conjunctiva vertragen wird, 
zum Teil einfache, zum Teil blenorrhoeahnliche oder pseudomembranose Conjunctivitis, 
aber auch Hypopyonkeratitiden, die bis zum Verlust des Auges fiihren oder harmlos ablaufen, 
erzeugt, so daB fUr nahere Studien darauf verwiesen werden kann. (Siehe auch Ringab­
sceB der Hornhaut, dieses Handbuch 4, 279.) 

Literatur. 

PyocyaneUBerlcrankung. 
BRUCK, C.: Die Pyocyaneuserkrankungen der Haut. Handbuch der Haut- und Ge­

schlechtskrankheiten, Bd. 9, I, S. 125. Berlin 1929. 
VERDERAME, PH.: Dber die Infektion des Auges durch den Bacillus pyocyaneus. Zbl. 

Bakter. 58, 302 (1911). 
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6. Rotz und MiIzbrand. 
Bei diesen beiden Krankheitsbildern ist das Auge mit den gleichen Erscheinungen 

beteiligt wie andere Hautstellen (s. dieses Handbuch 3, 286). Immerhin findet sich gelegent­
lich primares Eindringen an den Augenlidern selbst (GURFEIN, BLATT). 

Literatur. 

Rotz und M ilzbrand. 
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Geschlechtskrankheiten, Bd.9, 1, S.274. Berlin 1929. 

7. Ulcus molle. 
Auch Ulcus molle kommt gelegentlich an den Augenlidern vor. BRUNER kann unter 

Zuhilfenahme einer alteren Statistik von ULLMANN unter im ganzen 95 Fallen von extra­
genitalem Ulcus molle 4mal Befallensein der Conjunctiva a.nfiihren; allerdings wurde der 
Nachweis nicht bakteriologisch gesichert. 

Ein weiterer Fall stammt von JANSCHEK, bei dem die Infektion am auBeren Augen­
winkel dadurch zustande gekommen sein soll, daB die Patientin die gleiche Coldcreame 
zur Gesichtspflege verwandte, die der Mann zur Pflege seines Ulcus am Genitale gebraucht 
hatte. 

Da der Erregernachweis (sorgfaltiges Herausschaben von etwas Eiter mit der Ecke 
eines Deckglii.schens aus der unterminierten Randzone, Farbung nach UNNA-PAPPENHEIM) 
sehr leicht ist, sollte bei den in Frage kommenden Ulcera ein Beweis der Atiologie unschwer 
zu erbringen sein. 
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ULLMANN: "Ober das Vorkommen von extragenitalem weichem Schanker_ Wien. med. 

Wschr. 1902, Nr 26. 

8. Hyphomyce.tenerkrankungen. 

Die Fadenpilzerkrankungen teilen wir nach den verschiedenen, freilich noch 
nicht befriedigend zu klassifizierenden Erregerfamilien in 4 Gruppen: Mikro­
sporien, Trichophytien, Favus und Epidermophytien. 

Die ersten 3 Pilzgattungen bieten allgemein-pathologisch-biologisch ein auBer­
ordentlich groBes Interesse, indem mit ihrer Hille, speziell durch die Arbeiten 
der Schulen von JADASSOHN und BLOCH wichtige, aufklarende Einblicke in das 
Gebiet der allergischen Phanomene gewonnen werden konnten. 

Es zeigte sich, daB bei allen 3 Gattungen erstens sog_ humane, d. h. nur von Mensch 
zu Mensch sich iibertragende Stamme vorkommen, welche in der Regel sozusagen sapro­
phytisch, ohne Reaktionserscheinungen von seiten des Organismus hervorzurufen, in den 
Kopfhaaren der befallenen Individuen, fast ausschlieBlich Kindern vegetieren, und zweitens 
animale Stamme, d. h. vom Tier auf den Menschen iibertragene, die im Gegensatz dazu 
intensiv entziindliche Reaktionen im Korper und dadurch die Entwicklung einer zur 
HeiIung fiihrenden Allergie erzeugen. 

Bei diesen treten nun gelegentlich wahrend des Ablaufes der primaren Veranderungen 
von diesen klinisch vollig verschiedene, meist eruptive Erscheinungen an der Haut auf, 
sog. Trichophytide bzw. Mikr08poride und Favide. Meist sind es kleinpapulose, "lichen­
oide", gelegentlich aber auch groBpapulose,' erythema-multiforme-ahnliche, scarlatiniforme 
oder nodose Exantheme. Ihre Genese ist nunmehr in der Weise zu verstehen, daB vom 
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primaren Herd aus hamatogen eine Aussaat von Pi!zsporen an die Haut statt!indet, auf 
welche diese infolge ihrer allergischen Umstimmung jetzt mit ganz andersartrgen Reak· 

tionsphanomenen antwortet. Es muBte hier 
darauf hingewiesen werden, wei! einige Be­
obachtungen vorliegen, bei denen konjunktivi­
tische Reizungen als derartige allergische Pha­
nomene gedeutet wurden (MUENDE, MIEscHER, 
LESCZYNSKI, RUETE). 

Abb. 11. Trlchophytla blepharociliaris. 
(Nach MIESCHER: Handbuch der Haut- und 

Geschlechtskrankhelten, Bd. XL) 

Was das V orkommen der einzelnen 
Pilzgattungen im Bereich der Augen an­
belangt, so finden sich dariiber folgende 
Mitteilungen (die neueste Zusammenstel­
lung von CAVARE war mir nicht zugang­
Hch). 

Trichopbytien gewohnlich als circinare, 
leicht entziindliche, mehr oder weniger 
infiltrierte und etwas pustuli:ise Herde 
werden von BEHDJET, ELSCHNIG, PAIS, 
LOURIER - ZWITKIS, LOUSTE - BARANGER 
beschrieben (s. dieses Handbuch 3, 297. 
Abb.54). 

DEUCHLER gibt an, in 7 Fallen leich­
ter, teils chronischer, teils akuter Con­
junctivitis im Konjunktivalsekret Pilz­
faden gefunden zu haben, deren Kultur 
in 2 Fallen Trichophyton cerebriforme 
ergab. 

Ein Lidulcus durch Trichophytie be­
schreibt WmTz. 

Von den als allergische Reaktion auf­
gefaBten konjunktivalen Reizungen diirfte der Fall von MILIAN und LELONG 
als unsicher ausscheiden; dagegen sind die Beobachtungen von MUENDE, 

Abb. 12. Favus der Augenlider (Achorion vlolaceum). 
(Dermat. Klinlk Basel.) 

LESCZYNSKI, MIESCHER und RUETE 
sehr wahrscheinlich richtig. 

Mikrosporie der Augen ist sehr 
selten. 

ARIEVIC beschreibt eine solche durch 
Mikrosporonlanosum; LOURIER-ZWITKIS 
konnten aus ihren 9 Fallen 3mal Mikro­
sporon ziichten; doch ist die genauere 
Bestimmung nicht angegeben. In beiden 
Publikationen wird die Seltenheit der 
Trichophytie bzw .Mikrosporie derAugen­
brauen und Wimpern betont. Die letzt­
genanntenAutorensahen von 1923-1928 
unter 7500 Patienten mit Mykosen nur 
einen Fall. Die folgenden 8 wurden 
allerdings im Verlauf von 6 Monaten 
festgestellt. 

Favus der Augenlider verlauft 
entweder in der Form eines iso­

lierten, reaktionslos fest in die Haut eingelassenen Scutulums, d. h. einer gelb­
lichen Borke, die sich mechanisch entfernen laBt und nach Pinselung der Stelle 
mit Jodtinktur ohne Rezidiv erledigt sein kann, oder bei animalen Pilzen 
auch in der Form mehr entziindlich infiltrierender, schuppender oder pustu-
loser, circinarer Herde. 
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Mitteilungen hieriiber finden sich bei BRAuLT, BALLARINI, GREENlIAUM, HOFFMANN, 
KERL, LEvy-FRANCKEL und OFFRET, STARGARDT, TRUFFI, PIGNOT. 

Allgemein biologisch interessant sind die Untersuchungen von W. JADASSOHN­
REHSTEINER zum Problem der Organotropie, indem sie feststellen konnten, 
daB an der Cornea eine Einimpfung von Achorion Quinckeanum nicht angeht, 
dagegen nach Injektion von Achorion Quinckeanum, Trichophyton gipseum 
und Achorion Schonleinii in die Linse von Meerschweinchen und Kaninchen 
in den tieferen Rindenschichten Wachstum der Pilze erfoIgt. Ferner gelang es 
KOGOY an Kaninchen nach Infektion der vorderen Kammer mit Achorion 
Quinckeanum Hautherde zu erhalten, die nur durch Resorption und hamato­
gene Aussaat erklarlich sind. 
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9. Streptotrichosen. 

Unter dieser Bezeichnung werden im allgemeinen jetzt die Aktinomyceten 
und die Gruppe der noch nicht genauer klassifizierbaren Streptotricheen zu­
sammengefaBt. 

Am Auge werden Streptotricheen nicht selten als harmlose Bewohner der 
Tranenrohrchen gefunden (s. dieses Handbuch 3, 406, VERNIER-BRETAGNE). 
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Auf die Cornea (s. dieses Handbueh 4,274) gelangen sie gelegentlieh dureh 
Fremdkorperverletzungen und konnen dort zum Teil oberflaehlieh, als weiB­
Heher Fleck relativ harmlos sieh aushreiten oder infolge tieferer Implantation 
zu seheibenformiger Triibung, Ulcusbildung, eventuell zur Perforation fiihren 
(DAVIDS, LOEWENSTEIN, DE BERNARDINI). 

Primare Aktinomykoselokalisationen auf der Conjunctiva sind beschrieben von KNAPP­
DWYER, DE LOGU, DENTI und SCALZITTI. 

Natiirlich kann auch eine von den Zahnen, den Kieferhohlen oder anderen, dem Auge 
benachbarten Regionen ausgehende Aktinomykose unter dem bekannten Bild auf das Auge 
iibergreifen. 
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10. Aspergillosen. 

Sehimmelpilze spielen in der Dermatologie kaum eine Rolle, wahrend ihre 
Ansiedelung im Auge gelegentlieh besehrieben wird (s. dieses Handbueh 4,276). 

11. Sporotriehose. 

Bei einer generalisierten Sporotrichose kann das Auge sekundar metastatisch 
ebenfalls mitbeteiligt sein in Form knotenformiger, abscedierender Herde (s. 
Handbueh 3, 296, Abb. 53), daneben aber sind aueh schon eine ganze Anzahl 
von primaren Infektionen an der Lidhaut, mehrfaeh sogar direkt in die Conjunc­
tiva hinein bekannt gegeben worden (zum groBten Teil angefiihrt bei WILDER­
MCCULLOUGH). An der auBeren Haut stellen sich die Primarherde als blaurote, 
zentral einschmelzende, gelegentHch etwas hockerige Infiltrate dar, wahrend 
die Sehleimhaut in Form intensiver Conjunctivitis, mit starker Rotung und 
Schwellung und mit Entwicklung kleiner, gelber, abscedierender Infiltrate auf 
die Infektion antwortet. 

An den Primaraffekt am Auge schlieBen sich die Ansehwellung der regio­
naren Driisen, und unter Umstanden aueh weitere Metastasen mit fieberhaften 
Allgemeinerscheinungen und mit Gelenkschmerzen an. Ais Therapeutikum wirkt 
Jodkali in hohen Dosen spezifisch. 
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GIFFORD, S. R.: Ocular Sporotrichosis. Arch. of Ophthalm. 61, 540 (1922). - GRUTZ, 0.: 
Sporotrichosen und verwandte Krankheiten. Handbuch der Haut- und Geschlechtskrank­
heiten, Bd. 11, S. 724. Berlin 1928. 

MORAX, V.: Uveite sporotrichosique avec gomme sporotrichosique episclerale secon­
daire. Abscence de toute autre localisation sporotrichosique decelable. Annales d'Ocul. 
152, 273 (1914). 

SELTER, A.: Sporotrichose oculaire. Paris med. 4, 642 (1914). 
THIBIERGE, G. et J. CHAILLOUS: Sporotrichose gommeuse disseminee avec lesions 

oculaires (iritis et retinite). Bull. Soc. Ophtalm. Paris 1914, 3. Ref. Klin. Mbl. Augenheilk. 
52, 540 (1914). 

WILDER, W. H. and CLIFFORD P. MCCULLOUGH: Sporotrichosis of the eye. J. amer. 
med. Assoc. 62, 1156 (1914) (enthiiJt sehr viele FaIle genau angefiihrt). 

ZUCKERMANNOVA-ZICHOVA: Sporotrichose der Bindehaut. Cas. Iek. cesk. 65, 339 (1926). 
Ref. Zbl. Hautkrkh. 20, 792. 

12. Blastomykosen. 

Unter diesem Sammelbegriff werden ebenfalls eine Anzahl durch noch nicht 
naher klassifizierte Erreger aus der SproBpilzgruppe hervorgebrachte Derma­
tosen zusammengefaBt, zum Teil echte Hefenerkrankungen, dann beson­
ders die GILCHRISTSche Krankheit 
(die amerikanische Blastomykose) 
und schlieBlich die durch So OR 
(Endomyces albicans) bedingten 
Endomykosen. 

Auch hier konnen die Augen 
an einer generalisierten Erkran­
kung mitbeteiligt sein, oder man 
findet nur am Auge lokalisierte, 
exogen erfolgte Infektionen. 

Eine neben Mund, Nase, Kinn auf 
den Augenlidern Iokalisierte, durch 
kleinere und groBere, derbe, rote 
Knotchen auf geroteter Haut charak­
terisierte, zugleich mit Blepharocon­
junctivitis einhergehende Affektion, in 
deren Gewebe im Abstrich und in 
der Kultur reichlich Faden nach­
weisbar waren, beschreibt BOHM. 

Abb. 13. GILCHRISTSche Blastomykose. 
(Nach BUBCHKE-JOSEPH: Handbuch der Haut- und 

Geschlechtskrankheiten, Bd. XL) 

Eine besondere Art von Blastomykosen bilden die oberflachlichen erosiven 
Dermatitisformen, als deren Beispiel die Erosio interdigitalis blastomycetica 
zu nennen ist. Doch sind solche Erscheinungen bisher am Auge nicht erwahnt 
worden. 

Das tJbergreifen der amerikanischen Blastomykose auf das Auge findet sich ziemlich 
haufig angegeben, z. B. bildet JACKSON zwei solche FaIle ab, und eine gute Reproduktion 
findet sich bei BUSCIIKE-JOSEPH. 

Zur naheren Orientierung tiber die ganze Gruppe sei auf BUSCHKE-JOSEPH, 
BUSCHKE-RoSENBAUM und auf McKEE verwiesen. 

Eine Corneaerkrankung durch Endomyces albicans teilt GoRETT! mit. 

Literatur. 

Blastomykosen. 
BOHM, W.: tJber Hautblastomykose des Gesichts. Dermat. Wschr. 90, 92 (1930). -

BUSCIIKE, A. U. A. JOSEPH: Blastomykose. Handbuch der Haut- und Geschlechtskrank­
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GORETT!, G.: Micosi della cornea da endomices albicans. Saggi Oftalm. 3, 541 (1928). 
Ref. ZbJ. Ophthalm. 20, 400. 

JACKSON: Blastomykosis der Augenlider. J. amer. med. Assoc. 65, 23 (1915). 
McKEE, S. H.: Blastomycosis of the eye. Arch. of Ophthalm. 3, 301 (1930). Ref. 
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mycosis. J. amer. med. Assoc. 1906, 365. 

13. Tuberkulose. 

Wie bei den Trichophytien haben wir auch bei der Tuberkulose erst von dem 
Moment an eine gewisse Ordnung in die mannigfaltigen klinischen Erscheinungs­
formen bringen und ein Verstandnis sowie eine Erklarung fUr ihr Zustandekommen 
gewinnen konnen, als durch die tierexperimentelle Forschung die Bedeutung 
der allergischen Umstimmung des Organismus fiir die Formbildung der Er­
scheinungen bekannt und abgeklart worden war. Es kann natiirlich unmoglich 
hier auf aIle Einzelheiten eingegangen werden. Es sei auf die grundlegende 
Darstellung von LEWANDOWSKY, die in neuerer Bearbeitung durch YOLK erst 
kiirzlich wieder herausgekommen ist, verwiesen. 

Es geniige zu sagen, daB wir auf Grund dieser Erkenntnisse die Raut­
tuberkulose in zwei groBe Gruppen teilen, einerseits die sog. echte Tuberkulose, 
anderseits die sog. Tuberkulide. Die letzteren sind natiirlich auch echte Tuber­
kulosen, doch mit besonderen Erscheinungsformen, die in der Weise zu erklaren 
sind, daB die an die Raut gelangenden Tuberkelbacillen auf besondere Immuni­
tatsverhaltnisse stoBen, die zu intensiver, entziindlicher Reaktion AnlaB geben. 
Neben diesem wesentlichsten Moment spielt dann weiter fiir das Zustandekommen 
der einzelnen Formen, die zum Teil ebenfalls durch konstitutionelle Momente 
bedingte Lokalisation der Bakterien in den verschiedenen Schichten der Raut, 
ihre Zahl und der Weg, auf dem sie in die Raut gelangen (exogen, lymphogen, 
hamatogen, per contiguitatem), eine Rolle. 

Literatur. 

Tuberkulose. 

YOLK, R.: Tuberkulose der Haut. Handbuch der Haut- und Geschlechtskrankheiten, 
Bd. 10, 1, S. 1. Berlin 1931. 

Die einzelnen Krankheitsbilder lassen sich yom dermatologischen Gesichts­
punkt aus folgendermaBen ordnen: 

a) Tuberculosis ulcerosa miliaris. 

Diese Form der Tuberkulose verdankt ihre Bezeichnung dem Umstand, 
daB einem zentralen, peripher durch ZerfaIl serpiginos weiterschreitenden, 
schlaffen Ulcus, am Rand stets kleinste, gelbliche, miliare AbsceBchen vor­
gelagert sind, in deren Ausstrich man leicht reichlich Tuberkelbacillen findet. 
Sie ist der Ausdruck dafUr, daB eine gewisse Reaktionsfahigkeit gegeniiber 
der Infektion noch nicht oder nicht mehr vorhanden ist. 

Eine solche Moglichkeit ist unter zwei Umstanden gegeben: 
Auf der einen Seite kann die Infektion ein Individuum befallen, das noch 

nie mit Tuberkulose in Beriihrung gekommen ist. Diese Bedingung ist erfiillt 
bei der echten primaren tuberkulosen Infektion der Haut, wie wir sie eigentlich 
unter unseren Verhaltnissen nur beim Saugling oder experimentell im Tierversuch 
finden. 

In dem in keiner Weise immunbiologisch schon gegen die Tuberkulose­
infektion eingestellten Korper erweisen sich die Tuberkelbacillen sehr aggressiv 
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und fiihren zur Bildung eines rasch voranschreitenden ulcerosen Prozesses, an 
den sich sehr leicht auf dem Lymphwege eine Propagation zu den regionaren, 
rasch anschwellenden, eiterig zerfallenden Lymphdriisen und liber diese weg eine 
Generalisation iiber den ganzen Korper anschlieBt, die als Miliartuberkulose 
bald den letalen Ausgang herbeiflihrt. Bei den Sauglingen ist zwar die Prognose 
nicht so absolut infaust, wie sie friiher gegolten hat. 

Praktische Beispiele dafiir finden sich besonders in der Form der Circum­
cisionstuberkulose, doch sind primare Eintrittspforten in ziemlich reichlicher 
Zahl auch an anderen Korperregionen gefunden worden (Zusammenstellungen 
siehe bei LUTZ und neuestens KRANTZ). 

Am Auge ist eine solche von KUDLICH wohl einwandfrei festgestellt worden, auch der 
Fall von HALLE-GARNIER betrifft noch die Augenregion. 

Auf der anderen Seite werden die Bedingungen, unter denen die ulcerose, 
miliare Hauttuberkulose sich entwickelt, auch dann geschaffen, wenn bei einem 
schon lange Zeit an Tuberkulose leidenden Organismus die reaktiven Kriifte 
schlieBlich derart darniederliegen, daB die Tuberkelbacillen schrankenlos vor­
gehen konnen. So finden wir diese Ulcera bei Phthisikern im letzten Stadium, 
gewohnlich um die Korperoffnungen, an denen leicht ein Haften der aus­
geschiedenen Bakterien stattfindet, lokalisiert. Auch an der Conjunctiva konnten 
sie sich vorfinden, obwohl ich keinen Beleg dafiir aus der Literatur anfiihren 
kann. 

Literatur. 

Tubercuw8ia ulcero8a miliaria. 
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b) Zweite Gruppe. 

Hier sind diejenigen Tuberkuloseformen einzureihen, bei denen infolge einer 
vorangegangenen primaren, im Innern des Korpers zum Haften gekommenen 
Infektion sich zwischen Tuberkelbacillus und reaktiven Vorgangen des Organis­
mus ein gewisses Gleichgewicht hergestellt hat, das sich nun bei einer Super­
infektion an der Haut in der Bildung des typischen tuberkuloiden Granulations­
gewebes auBert und dessen Auf- und Abschwanken daran erkenntlich ist, daB 
der KrankheitsprozeB bald starker progressiv, bald eher regressiv sich verhalt. 
Folgende Typen sind hierher zu rechnen: 

a) Lupus vulgaris. 

Das klinische Bild des Lupus vulgaris darf als bekannt vorausgesetzt werden 
(s. auch dieses Handbuch 3, 291). 

Da er gern den Ausgang von einer exogenen Superinfektion im Bereich der 
Nasenschleimhaut nimmt, ist die Lokalisation im Gesicht sehr haufig und damit 
sind auch die Augen recht oft mitbeteiligt. Es kommt an den Lidern zur Ent­
wicklung des typischen Granulationsgewebes, das dann je nachdem durch 
Spontanheilung oder unter therapeutischer Einwirkung, zu mehr oder weniger 
starker narbiger Umwandlung und unter Umstanden zu totaler Verwachsung 
der Lider fiihrt. 

Bei hi.i.matogener Aussaat der Tuberkelbacillen, wie sie etwa nach Masern 
oder Keuchhusten vorkommen, konnen multiple Lupusherde auftreten. 
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(J) Tuberculosis colliquativa (Skrofuloderm). 
Das Skrofuloderm, d. h. die in tieferen Schichten der Raut, subcutan, ziem­

lich rasch anschwellende und einschmelzende, daher auch kolliquierende genannte 
Hauttuberkulose kommt im Bereich des Auges deshalb nicht so selten vor, weil 
sie aus einer meist von der N ase her ascendierenden Infektion der Tranenwege 
ihren Ursprung nehmen kann. Weitere Ausgangspunkte sind die Nebenhohlen 
der Nase, unter Umstanden tuberkulOse Herde im Inneren der Orbita. Die 

Abb.14. Lupus vulgaris nasi. (Aus der Universltlits-AugenklinikWtirzburg.) 

Einschmelzung fiihrt gewohnlich zu einem Durchbruch mit Fistelbildung. Nicht 
selten kann sich von dieser Fistel oder von ihrem Narbengewebe durch cutanes 
Weiterschreiten des Prozesses ein Lupus vulgaris nach der Umgebung hin 
ausbreiten. 

y) Tuberculosis verrucosa cutis. 
Sie findet sich, soweit ich sehen konnte, als am Auge vorkommend nicht 

ausdriicklich beschrieben, doch ist dies selbstverstandlich ebenfalls moglich. 

0) Ulcerose und fungose Tuberkulosen. 

Unter dieser Bezeichnung kann man Erscheinungsformen zusammenfassen, 
die in ihrer Art nicht das typische Bild einer der oben genannten Affektionen 
aufweisen, sich aber histologisch, sowie durch den Erregernachweis und den 
Verlauf als chronische Tuberkulose dokumentieren. 

Da ja in der individuellen Reaktivitat der Individuen Unterschiede vor­
kommen miissen, vorziiglich im Hinblick auf Wucherungs- oder Zerfallsprozesse, 
sind auch entsprechende klinische Variationen unbedingt zuzugeben. 
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Hierher ware das sog. Tuberkulom der Conjunctiva zu zahlen, das speziell 
in der Augenheilkunde abgegrenzt wird (KRAMER, W. REIS, SCHULZ, JUNIUS, 
s. dieses Handbuch 4, 95, Abb. 45). 

Seine Entstehung kann durch exogene wie durch endogen-hamatogene Infek­
tion erklart werden. Sicher handelt es sich dabei aber nicht um eine echte 
primare, sondern stets urn eine, 
auf bereits allergischem Terrain 
entstehende Tuberkulose. 

Auch die in den tieferen 
Schichten des Augapfels be­
obachteten Tuberkulosen diirf­
ten im wesentlichen in dieser 
Gruppe einzureihen sein. Ihre 
Schilderungen finden sich in 
diesem Handbuch3,46 (Orbita), 
186 (Nebenh6hlen), 381 (Tra­
nendriisen), 426 (Tranensack), 
4, 94 (Conjunctiva), 338 (Cor­
nea), 5, 39 (Iridocyclitis), 114 
(Chorioiditis), 523 (Retinitis). 

Literatur. 
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heilk. 100/101, 164 (1929). 
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SCHULZ, H.: Zwei seltene FaIle 
von Tuberkulose der Conjunctiva 
bulbi. Klin. Mbl. Augenheilk. 72, 
495 (1924). 

Abb. 15. Tuberculosis luposa am Gesicht, Hals und Brust, 
tells ulcerierend, teils narbig atrophierend. 

(Nach G. A. ROST: Hautkrankheiten.) 

8) Lupus miliaris faciei. 
Diese Form, bestehend aus multiplen, linsen- bis erbsengroBen, zentral einschmelzenden, 

danach alB lupoide Knotchen noch lange persistierenden, papulosen, vorwiegend fiber das 
ganze Gesicht zerstreuten und daher auch gelegentlich die Augenlider befallenden Infil­
traten, ist in der Hinsicht noch nicht restlos abgeklart, ob sie zum Lupus vulgaris oder 
zu den Tuberkuliden gerechnet werden solI. 

Literatur. 
Lupus miliaris jaciei. 

PECK, S. M.: Beitrag zur Lehre vom Lupus miliaris disseminatus faciei. Arch. f. Dermat. 
11)8, 545 (1929). 

TANIMURA, CH.: "Ober Lupus miliaris disseminatus faciei. Arch. f. Dermat. 146, 330 
(1924). 

c) Dritte Gruppe. 

Die Tuberkulide treten im Gegensatz zu den eben genannten Tuberkulosen 
in der Regel exanthematisch, d. h . durch Ausbreitung auf dem Blutwege bedingt, 
in Erscheinung. 
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An den Emboliestellen treffen die ausgesaten Tuberkelbacillen auf ein 
Terrain, das ausgesprochen stark reaktiv gegen sie eingestellt ist und mit akut 
entziindlichen Symptomen antwortet. Es kommt somit meist zur Bildung 
mehr eitrig-exsudativer Produkte, in denen die sparlichen Tuberkelbacillen sehr 
rasch zugrunde gehen, wahrend das tuberkuloide chronische Granulationsgewebe 
sich erst spater entwickelt. Die Tuberkelbacillen sind daher schwer nachzu­
weisen, und dies ist der Grund, weshalb die Zugehorigkeit dieser Affektionen 
zur Tuberkulose lange Zeit fiir fraglich gehalten wurde. In der Diskussion 
spielte dabei wesentlich auch die Nebenfrage, ob sie unter Umstanden bloB durch 

Abb. 16. Tuberculosis colliquativa (Skrofuioderm). 
(Dermat. Kllnik Basel.) 

Toxine ausgelOst werden 
konnten, mit hinein. 

Der Zusammenhang ist 
immerhin mit der Zeit 
durch den Nachweis der 
Erreger und durch statisti­
sche Erhebungen geniigend 
sicher festgesteHt worden. 

Die einzelnen Formen 
sind folgende: 

a) Das lichenoide 
Tuberkulid 

(Lichen 8cro fulo8orum ) . 

Das in der Haut in 
Form kleiner, gruppierter, 
leicht keratotischer, schup­
pender Knotchen auftre­
tende Bild scheint auch 
am Auge ein Analogon zu 

finden in den von AXENFELD, WITTICH, VERDERAME, IGERSHEIMER, BAYER, 
FRIEDE-RuSCH, ENGELKING, SEEFELDER angefiihrten, gelblich -grauen, klein­
papulOsen, aHerdings recht fliichtigen Knotchen an der Conjunctiva (s. dieses 
Handbuch 4, 144). Sehr interessant ist, daB das AufschieBen solcher Knotchen 
auch im AnschluB an Tuberkulin-Ophthalmoreaktionen beobachtet wurde (COLLIN, 
SIEGRIST, SELIGMANN, FRIEDE, BRONS, STULP). Hier scheinen sie dann zum 
Teil auch etwas langeren Bestand gehabt zu haben. WICK halt e~ allerdings, da 
die tuberkuloide Struktur aHein fUr eine spezifisch-bacillare Atiologie nicht 
mehr maBgebend sei, fiir fraglich, ob es sich immer um Eruptionen auf tuber­
kuloser Grundlage handle. 

Eine Keratitis parenchymatosa bei Lichen scrofulosorum beschreibt KREY, 
wahrend die von MlLIAN-HARTMAN-MAcERON beobachtete Iridocyclit:.s wegen 
der gleichzeitig bestehenden Heredolues nicht rein auf Tuberkulose zu beruhen 
braucht. 
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VERDERAME: Tuberkulose der Conjunctiva bulbi unter dem klinischen Bild einer Con­
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heilk. 03, 437. 

WICK, W.: Zur Frage des Lichen conjunctivae. Ber. 45. Zusammenk. dtsch. ophthalm. 
Ges. Heidelberg 1920. - WITTICH: Miliare Tuberkel in der Conjunctiva bulbi. Klin. Mbl. 
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(J) Papulonekrotische Tuberkulide. 
Diese treten mehr als groBere, akneiforme, d. h. papulopustulOse Efflores­

cenzen auf. 
Eine Beobachtung von GUTMANN mit LokaIisation an den AugenIidern, 

ferner je eine von WIEGMANN und von SEEFELDER mit. LokaIisation auf der 
Augapfelbindehaut sind hier als Beispiele zu nennen. 

Eine besondere Gruppe bilden die sog. rosaceaformigen TuberkuIide, welche 
besonders im Gesicht und der Umgebung der Augen vorkommen und in ihrer 
Art der gewohnIichen Rosacea sehr iihnIich sehen konnen. Ihre Charaktere sind 
hauptsiichIich von LEWANDOWSKY hervorgehoben worden: ziemIich hellrote, 
papulose, zum Teil papulopustulOse, schuppende Efflorescenzen mit Neigung 
zur Gruppierung oder etwas stiirkerer erythematoser Rotung der Umgebung. 
1m Gegensatz zur Rosacea liiBt sich bei den iilteren mit Glasdruck ein lupoides 
Infiltrat nachweisen, das auch histologisch sichergestellt werden muB, da die 
Differentialdiagnose gegeniiber der einfachen Rosacea gelegentlich auBerordent­
Iich schwierig sein kann. 

Literatur. 
PapulonekrotiBche Tuberkulide. 
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395 (1921). 

y) Erythema induratum Bazin. 
Eine LokaIisation dieser, gewohnIich an den Unterschenkeln, seltener an 

den Armen oder anderen Korperstellen vorkommenden Affektion ist an den 
AugenIidern kaum beobachtet worden. 

Mehr als KompIikation wird Keratitis parenchymatosa bei gleichzeitigem 
Erythema induratum Bazin von MEISSNER und NAKAZAWA erwiihnt. 

Ein ganz ungewohnIiches Bild von sarkoidem, aber doch wohl hierher zu 
rechnendem Infiltrat an der Gehii-nbasis bot der Fall von REIS-RoTHFELD. 

Literatur. 
Erythema induratum Bazin. 

MEISSNER: Einseitige Keratitis parenchymatosa bei Erythema induratum Bazin. Z. 
Augenheilk. 31, 547 (1914). 

Handbuch der Ophthaimoiogie. Bd. VII. 23 
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NAKAZAWA, T.: Ein Fall von Erythema induratum Bazin mit Keratitis parenchymatosa 
tuberculosa. Jap. J. of Dermat. 30, 44 (1930). Ref. Zbl. Hautkrkh. 35, 525. 

REIS, W. u. J. ROTHFELD: Tuberkulide des Sehnerven als Komplikation von Haut­
sarkoiden vom Typus DARIER-Roussy. Graefes Arch. 126, 357 (1931). 

d) Vierte Gruppe. 

In einer Sondergruppe werden gewohnlich noch emIge Dermatosen zu­
sammengestellt, deren Beziehungen zur Tuberkulose zwar mehr oder weniger 
wahrscheinIich sind, aber bis jetzt noch nicht einwandfrei bewiesen werden 
konnten. 

Von den hier untergebrachten Dermatosen haben nur zwei fur die vor­
liegende Abhandlung Bedeutung: 

a) Das Miliarlupoid bzw. Sarkoid (BOECK), der Chilblain-Lupus 
(BESNIER-TENNESON), das Angiolupoid (BROCQ-PAUTRlER). 

Wir konnen diese drei Bezeichnungen sehr wohl zusammen nennen, da im 
allgemeinen doch die Meinung besteht, daB sie fiir nur klinisch etwas different 
aussehende, sonst aber genetisch zusammengehorige Krankheitsbilder gebraucht 
werden. 

Makroskopisch handelt es sich urn, je nach der Variante, teils kleinknotchen­
fOrmige, teils groBknotige, teils mehr flachenhaft infiltrierende, bei starkerer 
Anschwellung blaurote, bei weniger intensiver Hyperamie gelbbraunliche Herde, 
in denen bei Verdrangen des Blutgehaltes durch Glasdruck reichlich kleinste, 
graue, transparente, "miIiare", "lupoide" Fleckchen sichtbar werden. 

Histologisch findet sich immer wieder dasselbe Bild: ausgesprochen tuber­
kuloide, ganz scharf abgesetzte Struktur, mit fast nur Epitheloidzellen und 
Riesenzellen, dagegen ganz wenigen Lymphocyten und Plasmazellen. 

Die BeteiIigung der Augen ist bei dieser Dermatose auffallend haufig. 
Zunachst konnen sich die Infiltrate an den Augenlidern lokalisieren (z. B. 

BLOCH, besonders ausgedehnter Fall, LEHRFELD), dann aber finden sich weiter 
die gleichen sarkoiden, gelbbraunlichen transparenten Infiltrate in der Con­
junctiva bulbi selbst (LUTZ, SCHOPPE, IGERSHEIMER, BLEGVAD), weiter eine 
Infiltration der Glandula lacrimalis (HVIDT) und schlieBlich Iridocyclitis 
(BERING, UNNA, BROERS, EHRMANN, PLANCHEREL, HOFFMANN-HABERMANN­
VAN HUSEN, SCHOPPE, FAVAUGE-BRUYEL, MYLIUS und HABERMANN). 

Die Natur bzw. Atiologie der Krankheit ist noch keineswegs abgeklart. 
Die tuberkuloide Struktur hat zunachst die Vermutung an eine Tuberkulose 
nahegelegt, doch wissen wir nunmehr zur Genuge, daB eine tuberkuloide Reak­
tionsform des Organismus iiber den Erreger noch keineswegs etwas aussagt. 

Der Tuberkelbacillennachweis ist in wenigen Fallen gelungen, die allerdings 
nicht aIle allgemein anerkannt sind. 

Auffallend ist das Verhalten der Kranken gegeniiber Tuberkulin. Neben 
einzelnen, die eine Herdreaktion geben, steht die GroBzahl der FaIle mit nega­
tivem Resultat. Dieses ist sogar derart haufig, daB JADASSOHN dadurch zur 
Annahme einer Anergie gegen Tuberkulin gefiihrt wurde. Aber auch diese 
Theorie ist nicht unwidersprochen geblieben. 

Eine ganze Anzahl von Fallen ist bekannt, in denen sich neben den knotigen 
Infiltraten an der Haut auch Infiltrationen desselben Aufbaus an inneren 
Organen, speziell im Gebiet des lymphatischen und hamatopoetischen Systems 
haben nachweisen lassen (Tonsillen, Lymphdriisen, rontgenologisch darstell­
bare, circumscripte Aufhellungen im Knochenmark). Dadurch wurde der 
Gedanke einer Systemerkrankung nahegelegt, der am scharfsten von SCHAU­
MANN formuIiert wurde und ihn zur Bezeichnung der Affektion als Lympho-
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granuloma benignum, in Analogie zum Lymphogranuloma malignum (HODGKIN­
STERNBERG) gefuhrt hat. 

Eine Entscheidung kann vorerst noch nicht getroffen werden, die Affektion 
stellt aber jedenfalls einen sehr interessanten und eigenartigen Krankbeitstypus 
dar. 
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1m Zusammenhang damit sei darauf hingewiesen, daB bei der MIKuLIczschen 
Erkrankung der Tranen- und Speicheldrusen (s. dieses Handbuch 3, 377) auf 
der Conjunctiva teils knotchenformige, teils mehr flachenhaft wuchernde 
Granulationen von vollig tuberkuloidem Aufbau gefunden worden sind, und 
daB sich daran verschiedentlich die Frage nach moglichen Beziehungen zur 
Tuberkulose angeschlossen hat (FLEISCHER, NAPP, COPPEZ). 

IGERSHEIMER findet es geradezu auffallend, was fUr eine Ahnlichkeit im 
klinischen und anatomischen VerIauf zwischen MIKULIczscher Krankheit und 
BOEcKschem Sarkoid bestehe. Hier mussen zunachst weitere Ergebnisse ab­
gewartet werden. 
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{J) Lupus erytkematodes. 

Der Lupus erythematodes muB hier nochmals erwiihnt werden, weil gerade bei ihm 
die Beziehungen zur Tuberkulose immer wieder sehr lebhaft diskutiert worden sind. Es 
besteht auch kein Zweifel, daB solche bestehen miissen. Welcher Art sie aber sind und ob 
sie fiir aile Erythematodesfiille zu Recht bestehen, das sind zwei Fragen, auf die sich noch 
gar nichts Bestimmtes antworten liiBt. Ich habe es daher vorgezogen, den Erythematodes 
unter den reactions cutanees einzureihen, bis tiber seine Natur etwas groBere Klarheit 
herrscht (s. oben S. 330). 

e) Keratoconjunctivitis scrophulosa sive eczematosa und die 
Phlyktane. 

Diese Krankheitserscheinungen bilden ein ganz spezielles Kapitel, sowohl 
in bezug auf ihre Genese iiberhaupt, als in bezug auf ihren Zusammenhang mit 
der Tuberkulose im besonderen. 

Es wiirde zu weitab fiihren, wenn diese Fragen hier diskutiert werden sollten. 
Es sei dafiir auf SCIDECK (s. dieses Handbuch 4,124) und IGERSHEIMER (s. diesen 
Band 129) verwiesen. 

f) Therapie der Hauttu berkulosen. 
Ausfiihrlich kann natiirlich hier auf die Therapie nicht eingegangen werden. 

Dagegen seien wenigstens ihre wichtigsten Prinzipien gestreift. 
Entsprechend der Tatsache, daB der Reaktion des Korpers eine auBerordent­

lich groBe Rolle zukommt, wird die Behandlung steta in eine allgemeine und 
in eine lokale zerfallen. Bei den verhii.ltnismaBig flilchtigen Tuberkuliden wird 
sogar die erste geniigen, indem durch sie die im Inneren des Korpers gelegene 
Quelle der Nachschiibe zum VerschluB gebracht und dadurch neuen Exacerba­
tionen ohne weiteres ein Riegelvorgeschoben wird. 

Zu dieser allgemeinen Therapie gehoren das Verbringen in moglichst giinstige 
Lebensbedingungen, kraftige Kost und Roborantien. 

Wahrend friiher in bezug auf die Ernahrung mehr auf eine allgemein 
kraftigende Diat Werte gelegt wurde, ist in neuerer Zeit die SAUERBRUCH­
HERRMANNSDoRFER-GERsoN-Diat mit ihren verschiedenen Modifikationen stark 
in den Vordergrund getreten. Erfolge sind damit zweifellos zu erreichen; doch 
sprechen nicht alle Falle offenbar gleichartig darauf an. 

Sehr gute Dienste hat uns steta die Durchfiihrung einer Besonnungskur 
geleistet, sei es im Gebirge, s~i es durch Zuhilfenahme der Quecksilberdampf­
lampe (kiinstliche Hohensonne). Diese Methode hat gegeniiber der Diat den 
Vorteil wesentlich rascher, billiger und mit weniger Umstanden zum Ziel zu 
fiihren. 

Zur Allgemeinbehandlung gehOrt ferner die spezifisch-biologische Beein­
flussung durch vorsichtige Tuberkulinkuren, an die gerade bei Hauttuberkulose 
immer wieder zu erinnern ist und die wir gerne percutan durch Applikation 
des Alttuberkulins auf kleine, unter Umstanden allmahlich ausgedehntere Scarl­
fikationsstellen durchfiihren (Verfahren nach PONNDORF). 

Lokale Behandlung ist notig bei den eigentlichen Hauttuberkulosen. 
Beim Lupus, wie bei der Tuberculosis verrucosa cutis gehen wir die Herde 

ziemlich intensiv mit Pyrogallolatzung an, bis das tuberkuloide Granulom, das 
durch das Pyrogallol fast elektiv angegriffen wird, nach Moglichkeit entfernt 
ist. Auf den freiliegenden Grund geben wir eine Rontgenbestrahlung von 10 X 
durch 2 mm Aluminium und lassen dann die Wunde unter taglicher Lokal­
bestrahlung mit der Kromayer- Quarzlampe und allmahlich schwacher werdenden 
Pyrogallolsalben sich iiberhauten. Restinfiltrate werden mit der Finsenlampe 
weiter beeinfluBt. 
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Skrofuloderme scheinen uns lokal am giinstigsten durch kleine Rontgen­
dosen (5 X durch 1/2 mm Aluminium, eventuell in Abstanden von etwa 4 bis 
6Wochen wiederholt) und durch Applikation des Panthesinbalsams recht giinstig 
beeinfluBt zu werden. 

Sehr wesentlich ist fiir die Behandlung der Hauttuberkulose eine durch 
langere Dbung gewonnene Erfahrung und eine recht groBe Geduld. 

14. Lepra. 

Der leprose ProzeB befallt in ausgedehntem MaB auch die Augen. Es 
diirfte sich jedoch eriibrigen, an dieser Stelle darauf detailliert einzugehen, 
da einmal einzelne Lokalisationen bereits an anderen Stellen des Handbuches 
behandelt worden sind [so dieses Handbuch 3, 295 (Lider), 4, 342 (Cornea), 
5, 61 (Iridocyclitis), 128 (Chorioiditis), 7 (Tropenkrankheiten)) und auBerdem 
in del' monumentalen Darstellung von KuNGMULLER dem Auge ein besonderes 
Kapitel gewidmet ist, auf das verwiesen werden kann. 
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Bd. 10, S. 2. Berlin 1930. 

15. Syphilis. 

Auch die Darstellung der Syphilis miiBte im hier erlaubten Raum ein 
Fragment bleiben, so daB ich es vorziehe, einmal auf die anderen Stellen dieses 
Handbuches, an denen die Syphilis dargestellt wird [so dieses Handbuch 3, 289 
(Lider), 4, 99 (Conjunctiva), 300 (Keratitis parenchymatosa), 5, 63 (Iridocyclitis), 
125 (Chorioiditis), 535 (Netzhaut)), sowie auf IGERSHEIMERs Monographie und 
seinen Beitrag in Bd. 7 hinzuweisen und im iibrigen fiir einen "Oberblick iiber 
den Gesamtverlauf der Syphiliserkrankung im Organismus und ihre Therapie 
das Studium der entsprechenden Bande des Handbuches der Haut- und 
Geschlechtskrankheiten oder der dermatologischen Lehrbiicher zu empfehlen. 

Literatur. 

Syphilis. 
IGERSHEIMER, J.: Syphilis und Auge. Berlin 1929. 

16. Leishmaniose. 

Lokalisationen von Leishmaniaknoten, die ja unter den verschiedensten 
LokaInamen (Orient-, Aleppo-, Delhibeule, Taschkentgeschwiir usw.) bekannt 
sind, kommen natiirlich auch in der Nahe der Augen vor, bieten aber dort die 
gleichen Charakteristica wie an anderen Korperstellen. 

Es sei jedoch darauf hingewiesen, daB die siidamerikanischen Leishmaniosen 
einen wesentlich maligneren und schlechteren Verlauf nehmen als die asiatischeri 
Formen. (Naheres im Abschnitt Tropenkrankheiten in diesem Band.) 

17. Benigne Epitheliome. 

Unter diesem Titel lassen sich nach JADASSOHN drei an sich banale, aber 
doch sehr interessante Affektionen, namlich Warzen, spitze Conylome und 
Molluscum contagiosum zusammenfassen. 
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Von den Warzen kommen die flachen, juvenilen auch auf den Augenlidern 
oder in deren naherer Umgebung in dichter Aussaat zur Beobachtung. Die 
vulgaren, harten zeigen sich etwa am freien Lidrand sitzend, als kleine, fiIi­
forme, gelegentlich auch etwas papillomatose Gebilde, die von einfachen Papil­
lomen und von Cornua cutanea klinisch schwer zu unterscheiden sind. 

Vber V orkommen spitzer Condylome an den 
Augenlidern habe ich keine Angabe finden 
konnen. 

Dagegen hat die Lokalisation des Molluscum 
contagiosum an den Augenlidern eine groBere 
Bedeutung. 

Gewohnlich sitzen die Knotchen auf der 
auBeren Haut und oft ziemlich dicht gedrangt 
am freien Rand der Lider, daneben aber sind 
auch zweimal schon Gebilde aus der Con­
junctiva bulbi excidiert worden, die mikro-

Abb. 17. Molluscum contagiosum. skopisch den Bau des Molluscum contagiosum 
(Nach SCHREIBER: Krankhelten der 

Augeniider.) aufwiesen (BALLABAN, REDSLOB, S. dies~s Hand-
buch 4, 156). 

AuBerdem wird auf das Vorkommen einer eigenartigen Form von Conjunc­
tivitis hingewiesen, die wohl mit geniigender Sicherheit auf die Anwesenbeit 
von auf den Lidrandern sitzenden Molluscumknotchen zuriickgefiihrt werden 
kann. Ob es sich dabei um eine direkte Reizung durch das infektiose Agens 
oder um eine allergische Reaktion der Schleimhaut gegen dieses handelt, ist 
noch nicht ganz klar gelegt. 
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II. Endogene Einfliisse. 
Die endogenen akzidentellen Faktoren, die zur AuslOsung einer Dermatose 

fiihren, sind im ganzen wesentlich schwerer zu erfassen und auch in der Art 
ihrer Auswirkung, d. h. ob mehr direkt auslosend oder bloB mehr indirekt 
mitspielend, schwerer zu verstehen. 
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Sehr haufig ist es eben so, daB man beim FeWen geniigend plausibler, faB­
barer, externer, akzidenteller Faktoren auf IDem oder weniger klare interne 
StOrungen zuriickzugreifen versucht. 

Dazu kommt, daB es sehr schwer ist, die verschiedenen internen in Betracht 
kommenden Systeme gegeneinander selbst abzugrenzen, da sie auBerordentlich 
viele Beriihrungspunkte und Beziehungen untereinander aufweisen. 

Es ist daher unmoglich, auf aIle die komplizierten Verhaltnisse und Mecha­
nismen ausfiihrlicher einzugehen. 

Es kann sich vielmehr nur darum handeln, nach den einzelnen System en 
geordnet die wichtigsten, mit ihnen in Verbindung gebrachten, an der Haut 
und an den Augen auftretenden Erscheinungen zusammenzustellen. 

a) N ervensystem. 
In diesem Kapitel sind einmal die neurogenen, d. h. die als direkte Folge 

einer organischen Nervenschadigung bedingten, dann die sog. vasomotorisch­
trophischen, d. h. die mit den GefaBnerven, eventuell trophischen Nervenfasern 
zusammenhangenden und schlieBlich die psychogenen, d. h. die durch rein 
seelische Momente hervorgerufenen Affektionen auseinanderzuhalten; im Prinzip 
wenigstens, denn die -obergange zwischen den einzelnen, besonders den letzten 
zwei Moglichkeiten sind zweifellos flieBend. 

Es ist daher besser, keine entsprechende Unterteilung vorzunehmen, sondern 
die Affektionen einfach der Reihe nach anzufiihren. 

1. Pruritus. 

Er stellt die klinisch einfachste Hautkrankheit dar, indem diese sich in rein 
subjektiven Phanomenen auBert, ohne jegliche sichtbare, entziindliche Ver­
anderung, als deren Begleiterscheinungen ja Jucken sonst sehr haufig auftritt. 

1m allgemeinen herrscht jetzt die Ansicht vor, daB das Jucken eine variierte 
Manifestation der schmerzempfindenden Nervenendigungen sei (ROTHMANN). 

Seine Auslosung kann durch externe Reize hervorgebracht werden, sehr 
haufig aber ist das Jucken auch rein zentral bedingt, so daB dann mit externen 
Medikationen recht wenig zu erreichen ist. 

Das Hauptproblem, das einer elektiven Beeinflussung durch ein spezifisch 
auf die betreffenden Nerven wirkendes Medikament, ist noch vollig ungelOst. 

Wir miissen uns vorerst darauf beschranken mit Brom oder Calcium glycero­
phosphoricum, eventuell mit Schlafmitteln zur allgemeinen Beruhigung, weiter­
zukommen. Beim senilen Pruritus kann eine innersekretorische Therapie ver­
sucht werden. 
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2. Reactions cutanees. 

Es ist sicher richtig, in diesem Zusammenhang auch diese Gruppe von Haut­
krankheiten wenigstens anzufiihren. 

Wir besitzen ja vorerst nur einen diirftigen Einblick in ihre ganze Genese, 
daB aber in manchen Fallen der hier zusammengefaBten Dermatosen dem 
Nervensystem ein wesentlicher EinfluB zukommt, diirfte wohl bestimmt anzu­
nehmen sein. 
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So ist z. B. bei der Neurodermitis oder beim Herpes zoster eine Beteiligung 
der nervosen Elemente als Hauptfaktor jetzt schon als sicher zu betrachten. 
Auch beim QUINCKESchen Odem spielen sie zweifellos eine Rolle. Da wir aber 
uber ihre Auswirkung und Bedeutung noch keinen klaren Einblick besitzen. 
habe ich diese Affektionen doch noch unter den reactions cutanees eingereiht. 

3. Sklerodermie. 

Bei ihrer generalisierten Form ist das Gesicht ausgesprochen mitbeteiligt, 
so daB infolge der sich entwickelnden Hautsklerose und -atrophie auch die 
Lider verkfuzt, gespannt, ektropioniert, und so sekundare Keratitiden usw. 
ermoglicht werden. 

Bei der strichfOrmigen Sklerodermie kann das Auge, falls es in ihren Bezirk 
fallt, eventuell nur sehr umgrenzt beteiligt sein, wie sehr schon ein Fall von 
CORDS beweist, in dem an der strichformigen Atrophie das Auge bloB mit 
Schwund des Knorpels des Oberlids, sowie des Levator palpebrae und mit 
Lahmung des Rectus superior beteiligt war. 

Ein besonderes Vorkommnis stellt die Kombination der Sklerodermie mit 
Katarakt dar. Vielleicht kann zu den unten angefiihrten Literaturangaben 
auch noch der Fall von CALLAN hinzugerechnet werden. 

Eine ungewohnliche Beobachtung teilt KLEIBER mit. Er konnte bei einem 
44jahrigen, schon mit 20 Jahren kahlkopfigen Sklerodermiekranken, der bereits 
wegen beidseitiger Katarakt hatte operiert werden mussen, eigentumliche, an 
beiden Augen zu volliger Trubung der Hornhaut fiihrende Blasenbildung fest­
stellen. 

tJber das Wesen der Sklerodermie und ihre atiologischen Grundlagen sind 
wir durchaus noch im unklaren. 1m allgemeinen wird die Losung, auch von den 
meisten der nachfolgend angefiihrten Autoren, im Sinn einer endokrinen Storung 
gesucht. 
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4. Akrodermatitis chronica atrophicans. 

Dieses relativ seltene Krankheitsbild, das mit einer eigenartigen, oft nach 
einem entziindlichen Vorstadium einsetzenden Verdiinnung der Haut mit einem 
exquisiten Hervortreten der Venenzeichnung einhergeht, hat erst einmal zur 
Mitbeteiligung der Konjunktiven in Form eines eigenartigen narbenformigen 
Prozesses gefiihrt. 

Literatur. 

Akrodermatitis chronica atrophicans. 

GUGGENHEIM, I.: Narben in der Conjunctiva bei Akrodermatitis chronica atrophicans. 
Klin. Mbl. Augenheilk. 74, 213 (1925). 

5. Blepharochalasis. 

Dieses, zunachst als eine 
odematose, zum Teil leicht 
erythematose Anschwellung 
der Lider auftretende und all­
mahlich zu ausgesprochener 
Atrophie der Lidhaut fiihrende 
Krankheitsbild ist am besten 
der Akrodermatitis anzureihen 
und ist gerade den Augenarzten 
zur Geniige bekannt (s. dieses 
Handbuch 3, 306). 

Immerhin ist darauf hin­
zuweisen, daB die Bezeich­
nung Blepharochalasis nicht 
fiir einen angeborenen Zustand 
Verwendung finden kann, da 
ihr doch stets erst im spa­
teren Leben, allerdings etwa 
schon in der Jugend auftre­
tende Veranderungenzugrunde 
liegen. Eine angeborene Diinn­
heit der Lider miiBte unter 
anderem Namen rubriziert 
werden. 

Abb. 18n. 

Abb.18b. Der von URBACH als an­
geboren bezeichnete Blepharo­
chalasisfall stiitzt sich nur auf 

Abb. 1880 und b. Doppelseitige Bleph8oroch8olasis. 
(N8och SCHREmER: Kr80nkheiten der Augenlider.) 

die etwas vage anamnestische Angabe, daB die Veranderung seit 
Kindheit vorhanden gewesen sei. 

Familiares Vorkommen ist dagegen mehrfach beobachtet worden 
Handbuch 1, 678). 
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6. Poikilodermia atrophicans vascularis. 

Bei dem sehr seltenen, mit einer besonderen Art von Hautatrophie einher­
gehenden Krankheitsbild ist in einigen Fallen Kombination mit Katarakt fest­
gestellt worden, so in der sehr interessanten, drei Familien umfassenden Beob­
achtung von ROTHMUND, ferner bei einem von LUTZ vorgestellten, zugleich 
unabhangig ausfiihrlicher von SIEGRIST veroffentlichten und einem von BLOCH 
demonstrierten, spater von ihm mit STAUFFER zusammen publizierten Fall. 

Vielleicht kann auch der von NIEDEN mitgeteilte hierher gerechnet werden, 
wenn man ihn nicht ganz fiir sich stellen will. 
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7. Storungen des Haarwachstums, der Pigmentbildung und der Sekretion der 
Hautdriisen. 

Die hierher gehorigen Affektionen, unter denen besonders die Vitiligo, die 
Poliosis (Canities, WeiBfarbung der Haare) und die Alopecia areata hervortreten, 
werden am besten zusammengenommen, da Beobachtungen, bei denen zwei 
oder alle drei Veranderungen zugleich sich vorfinden, nicht so selten sind. 

tJber ihr Zustandekommen sind wir noch durchaus nicht im klaren. Die 
allgemeine Meinung ist jetzt jedoch wohl die, daB eine auf nervosem Wege 
gesteuerte Ernahrungsstorung pathogenetisch die wesentliche Rolle spiele. 

a) Vitiligo. 

Darunter verstehen wir das Auftreten weiBer, rein nur durch Depigmen­
tation der Haut, ohne jegliche entziindliche Erscheinung hervorgerufener, 
gelegentlich von einem schmalen hyperpigmentierten Saum auf der angrenzenden 
noch normalen Haut umrahmter Flecken. 

Seit den mit Hille der Dopareaktion gewonnenen Ergebnissen von BLOCH 
wissen wir, daB die weiBen Flecken durch Schwund des von BLOCH als Dopa­
oxydase bezeichneten Ferments in den Basalzellen der Epidermis zustande 
kommen. 

Die AuBerung von HANSSEN "zusammenfassend laBt sich sagen, daB es sich 
bei der Vitiligo um einen chronischen entziindlichen ProzeB handelt, der zu 
Pigmentschwund aber auch zu Pigmenthaufung fiihren kann", ist somit vom 
dermatologischen Standpunkt aus sicher nicht richtig. 

Die Mitbeteiligung der Augengegend bei gewohnlicher Vitiligo zeigt an sich 
kaum viel Besonderheiten, so daB sie, obwohl sie sicher ofters bei Vitiligofallen 
vorkommt, eigentlich selten besonders erwahnt oder betont wird. 

Als Beispiel sei hier immerhin der Fall von HESSE angefiihrt: Ein 22jahriger, stets 
gesunder, kraftiger junger Mann erlitt einen heftigen Schrecken dadurch, daB nachts 
beim Offnen einer Stalltiir ihn unerwartet ein Hund im Dunkeln ansprang und riicklings zu 
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Boden warf. Am anderen Morgen waren im Bereich der .Augen und der rechten Wange 
Vitiligoflecken vorhanden, auch das mediale Drittel der rechten .Augenbraue war vollig 
weill. 

WeiBe Cilien sind auch in einem Fall von OESTERREICHER ala Begleit­
erscheinung einer Vitiligo erwii.hnt. 

Besonderes Interesse erwecken die FaIle, in denen die Vitiligo mit einer 
chronischen schleichenden Iridocyclitis kombiniert sich vorfindet [Gn..BERT 
(a) und (b), ERDMANN, KOMOTO (Fall I), WEXLER]. Von den meisten Autoren 
werden Augen- und Hautverii.nderungen als parallellaufende, durch eine gleiche 
Ursache bedingte Erscheinungen angesehen. 

b) Poliosis (Canities). 

Dieses Leiden ist, wenn man so will, ein Spezialfall der Vitiligo, indem in 
einem oder mehreren umschriebenen Bezirken, die Pigmentbildung im Haar, 
bzw. in der Haarpapille aufhort. Man findet deshalb die Poliosis, d. h. scharf 
umschriebene Stellen weiBer Haare auch kombiniert mit generalisierter Vitiligo. 
Daneben aber sind FaIle beschrieben, in denen die WeiBfii.rbung gerade nur 
auf behaarte Gegenden beschrii.nkt ist. 

AhnIich wie bei der Vitiligo lassen sich die Beobachtungen in 2 Gruppen 
teilen. 

Bei der einen liegt nur eine einfache, unkomplizierte Poliosis der Brauen 
oder der Wimpem vor [POSEY, STEINDORFF und die bei VOGT zitierten Beob­
achtungen von DEMOURS, PONTI, REICH, DE SCHWEINITZ, HIRSCHBERG, BOCK 
(Fall 2), ROOSE, HUTCHINSON, LOTINE, RINDFLEISCH]. 

Bei der zweiten Gruppe ist die Poliosis ganz analog wie die Vitiligo 
mit einer schleichenden Iridocyclitis verbunden [HUTCHINSON (Fall I), VOGT, 
GASTEIGER], oder dann kombiniert mit einer sympathischen Ophthalmie 
[SCHENKEL, JAKOBI, NETTLESHIP, BOCK (Fall I), TAY (aIle zitiert nach VOGT), 
KOMOTO (Fall 2)]. 

Eine besondere Gruppe bilden schlieBlich FaIle, in denen neben dem Er­
grauen der Haare zugleich Haarausfall auftritt und Taubheit sich entwickelt 
(KRAMER, SORIANO, KOYANAGI, PARKER). 

In diesem Zusammenhang muB auch die erworbene Heterockromie der Iris 
erwahnt werden, da der sie bedingend~ Pigmentschwund doch wohl sicher auf 
gleicher Basis beruht. 

Auch bei ihr unterscheiden die Autoren eine ohne entziindliche ,Erscheinungen 
auftretende von einer mit Iridocyclitis einhergehenden Form. 

Bei beiden finden sich Beobachtungen, nach denen zugleich die Zeichen 
einer Sympathicusreizung vorhanden waren. Wieweit dies fiir die Genese ver­
wertet werden darf, ist noch Gegenstand der Diskussion (s. dieses Handbuch 
6, 80). 

Eine Kombination von Heterochromie mit Vitiligo scheint bisher nicht 
beobachtet worden zu sein. 

c) Alopecia areata. 

Die Alopecia areata trifft der Dermatologe relativ recht haufig an, und zwar 
in einer mehr auf das Auftreten in kleineren und groBeren, scheibenformigen, 
relativ gut beeinfluBbaren Herden sich beschrankenden, benignen, selten in 
einer malignen Form, die unter Umstanden in ganz kurzer Zeit zu volliger 
Kahlheit des ganzen Korpers fiihrt und der Therapie gegeniiber vollig refraktar 
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sein kann. Das Bild ist wohl so bekannt, daB selten Einzelbeobachtungen ver­
affentlicht werden (POSEY). 

In bezug auf die Ursache der Alopecia areata hat eine Zeitlang die para­
sitiire Theorie im Vordergrund gestanden. Wenn man aber die Haare betrachtet, 
wie sie langsam, ohne entziindliche Beimengungen, schmiiler werden, so kann 
dies doch nur in der Weise befriedigend erkliirt werden, daB die Haarpapille 
allmiihlich ihre Tiitigkeit reduziert und so ein immer diinner werdendes Haar 
bildet. Die Schiidigung der Haarpapille erstreckt sich auch auf die Pigment­
bildungsfiihigkeit der Zellen, was daran erkenntlich ist, daB sehr hiiufig die 
zuniichst wieder nachwachsenden Haare weiB verfiirbt sind, eine Tatsache, 
die diese Affektion mit den beiden eben besprochenen auch weiter in engeren 
Konnex bringt. 

Ais Kombinationen der Alopecia areata mit besonderen Augensymptomen 
werden folgende erwiihnt. 

HERMAN sah ein lljahriges Miidchen, das an epileptiformen, nach Gemiits­
bewegungen auftretenden Zustiinden litt und eine ausgedehnte Alopecie auf­
wies. Ohne Einwirkung von auBen erweiterten sich von Zeit zu Zeit die Pupillen 
stark und blieben bei Einfall des heJlen Lichts einer Taschenlampe starr, 
wahrend durch Tageslicht eine leichte Reaktion ausgelOst wurde. 

TOMKINSON beschreibt eine familiare Haufung von Alopecia areata und 
Strabismus (a), und ferner (b) einen Fall, bei welchem nach Sturz auf den Kopf 
erst voriibergehende Erblindung, dann Schielen, dann Alopecia areata auf­
traten, die erst nach Beseitigung des Schielens wieder zuriickging. 

PAPASTRATIGAKIS berichtet iiber einen 22jiihrigen Chemiestudenten, bei dem 
zuniichst etwa wahrend 4 Jahren nur einzelne kahle Stellen auf dem behaarten 
Kopf bestanden hatten und dann plOtzlich eine allgemeine Alopecie, sowie 
Katarakt des rechten Auges auftrat. 

Es darf vielleicht noch eine ganz kurze, die drei Dermatosen umfassende 
Bemerkung in bezug auf deren sog. tropho-neurotische Genese hier einge£iigt 
werden, da sich dazu unter den oben zitierten Publikationen doch eine ganze 
Anzahl sehr interessanter Krankengeschichten vorfinden. 

Die entsprechenden, durch Anlageanomalien, bzw. durch Entziindungen 
bedingten Veriinderungen, z. B. Canities nach Trachom (OESTERREICHER), nach 
Kiilte (HERZOG) oder Sonnenbrand (HOEG), Alopecie nach Lues II oder anderen 
Infektionskrankheiten oder A:lopecie bei Keratosen und Atrophien, fallen natiir­
lich hier weg. 

Die in Betracht kommenden erworbenen Starungen lassen sich in drei 
Gruppen teilen: 

In einer ersten bestehen einwandfreie Zusammenhange mit Neuralgien oder 
ahnlichen organischen Nervenveriinderungen, z. B. BOCK (Fall 2), LOTINE (zit. 
nach VOGT), AUSTLIE und PAQUET (zit. nach HEINICKE), SACHSALBER und 
WILBRAND-SAENGER (zit. nach POSEY). 

In einer zweiten Gruppe haben sich die trophischen Storungen an karper­
liche Traumen angeschlossen, z. B. PONTI und REICH (zit. nach VOGT), STEIN­
DORFF, TOMKINSON, RAVATON (zit. nach POSEY) wahrscheinlich auch HESSE. 

Eine dritte Gruppe schlieBlich hat durch psychische Traumen den AnstoB 
zum Zustandekommen erhalten, z. B. DEMOURS und ROOSE (zit. nach VOGT), 
OESTERREICHER, CASSIRER (Angabe von STEINDORFF), HEINICKE. 

Ein genauer Einblick in das Zustandekommen fehlt uns natiirlich, doch 
diirften diese Beobachtungen sicher Anregung zu weiterer Forschung auf diesem 
Gebiete geben. 
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DaB auch iiber Storungen des endokrinen Systems Zusammenhange mit 
diesen Vorgangen gesucht werden, ist natiirlich klar; doch diirften fiir sie nur 
wenige derart einleuchtende Beispiele bekannt sein. 
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d) Steigerung des Cilienwachstums. 

Von SCHOPFER wurde iiber drei Falle von Keratitis neuroparalytica berich­
tet, in denen die Cillen auf der kranken Seite ausgesprochen langer wuchsen 
als auf der gesunden. 
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neuroparalytica. Klin. Mbl. Augenheilk. 82, 776 (1929). 

e) Hyperidrosis und Se borrhoe. 

Die Abhangigkeit der SchweiBsekretion von nervosen Einfliissen ist eine 
altbekannte Tatsache (s. dieses Handbuch 3, 313). Wieweit auch die Talg­
absonderung dadurch beeinfluBt wird, ist schwerer zu entscheiden. Wir haben 
oben in der Beziehung mehr auf Einfliisse vom Magendarmkanal her hinge­
wiesen (s. dieses Handbuch 3, 328). 

b) Get'a6system. 
Ais eine, rein einer Alteration des GefaBes zuzuschreibende Erscheinung 

diirfte vielleicht die von R. und A. PETERS beschriebene Dunkelfarbung der 
Lider hier angefiihrt werden. 
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c) Hamatopoetisches System. 
Bei den sog. Blutkrankheiten und bei den mit den hamatopoetischen Organen 

sonst in Verbindung gebrachten Erkrankungen sind stets zweierlei Erscheinungen 
auseinander zu halten: erstens die sog. spezifischen, d. h. solche, in denen die 
Krankheitsherde an der Haut den typischen Aufbau der Grundkrankheit auf­
weisen, und die sog. unspezifischen, d. h. diejenigen, bei denen durch Auswirkung 
bloB eines toxischen Stoffes mehr fliichtige, erythematose, papu16se, bullose 
oder auch hamorrhagische Efflorescenzen, also an sich uncharakteristische Haut­
reaktionen auftreten. 

Wahrend die ersteren gewohnlich schon klinisch und dann namentlich 
histologisch meist rasch abzuklaren sind, bieten die letzteren, da sie eben auch 
durch ganz andere Ursachen hervorgerufen sein konnen, oft diagnostische 
Schwierigkeiten. 

1. Leukiimien. 
Eine Beteillgung der Augen findet sich besonders bei der lymphatischen 

Leukamie, bei der sich gelegentlich ganz eigenartige, oft sehr ausgedehnte, blau­
rote, spezifische in den Lidern lokalisierte Infiltrationen entwickeln konnen. 

Bei der leukamischen Erythrodermie sind gewohnlich, entsprechend dem 
bei den Erythrodermien bereits erwahnten Verhalten, die Augenlider zunachst 
gerotet, schuppend, dann allmahlich verkiirzt, geschrumpft, etwas ektropioniert, 
so daB neben den meist vorhandenen konjunktivitischen Reizungen auch sekun­
dare Schadigungen der Hornhaut usw. nachfolgen konnen. 
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Die unspezifischen Veranderungen, die sog. Leukamide ziehen das Auge 
hauptsachlich in Form von Blutungen in Mitleidenschaft (s. dieses Handbuch 
0, 155, 508). 

2. Lymphosarkom und Chlorom. 

Die beiden im Sinne maligner Tumoren wuchernden Affektionen befallen 
dementsprechend metastatisch auch die Augenregion bzw. die Orbitalhohlen. 
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3. Lymphogranulomatosis maligna (HODGKIN-STERNBERG). 

Das Auftreten spezifischer Wucherungen im Bereich des oberen Limbus 
corneae, die histologisch denselben Bau aufwiesen wie die Hautefflorescenzen, 
wurde von REINSBERG-KADLICKY beschrieben. 

RIELLEY beobachtete eine Schwellung beider Tranendriisen durch ein histo­
logisch aus kleinen Lymphocyten bestehendes Infiltrat. 

An unspezifischen Erscheinungen konnen die Augenlider so wie andere 
Korperstellen mitbeteiligt sein. 
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4. Mycosis fungo ides. 

An dieser, wohl auch hierher gehorigen Affektion beteiligen sich die Augen 
in der Hauptsache in der Weise, daB die teils erythematosen, teils infiltrativ 
schuppenden, teils als tumorartige Wucherungen sich manifestierenden Haut­
veranderungen auch im Bereiche der Lider auftreten. Eine Beteiligung der 
Konjunktivalschleimhaut wird von ERDMANN angegeben, eine solche der Cornea 
von BESNIER und HALLOPEAU. 

Es darf vielleicht hier daran erinnert werden, daB SCHAUMANN das BOECK­
sche Miliarlupoid als eine das lymphatische Gewebe betreffende Systemerkran­
kung ansieht (Lymphogranuloma benignum) und auch die Losung des Erythe. 
matodesproblems in dieser Richtung sucht. 
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BESNIER, E. et H. HALLOPEAU: Sur les Erythrodermies du Mycosis fungoide. Ann. 
de Dermat. 1892, 987. 

ERDMANN: Mycosis fungoides und Auge. Klin. Mbl. Augenheilk. 66, 296 (1921). 
HERXHEIMER, K. U. H. MARTIN: Mycosis fungoides. Handbuch der Haut- und Ge· 
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SCHAUMANN, J.: (a) Etudes histologique et bacteriologique sur les manifestations 
medullaires du lymphogranulome Mnin. Ann. de Dermat. 1918/19, 385. (b) Sur 10. Patho­
genie du Lupus erythemateux. Ann. de Dermat. 1926, 193. 

5. Die essentielle Thrombopenie. 

Da sie fiir Purpuraeruptionen eine Grundlage abgibt, sei sie hier wenigstens 
erwahnt. Ihr Wesen ist ja noch wenig abgeklart (Literatur siehe bei Purpura). 

6. Polycythaemia rubra (V aquez). 

Bei dieser in den Augen typische Veranderungen (Erweiterung und Schlange­
lung der Konjunktival- und ScleralgefaBe, sowie der Venen und der kleinen 
Arterien der Retina) bedingenden Affektion, sind neben der intensiven diffusen 
Rotung an der Raut auch vereinzelte Eruptionen beschrieben worden, speziell 
vom Typus eines papulOs-pruriginosen, im Gesicht rosaceaahnlichen, acnei­
formen Exanthems (PIcK-KAZNELSON, MESTSCHANSKI, WERTHER, RICHTER), 
dessen Zusammenhang mit dem Grundleiden von den erstgenannten Autoren 
dadurch nachgewiesen werden konnte, daB die zuvor jahrelang bestehende 
Dermatose bei Abheilung der Polycythamie unter Rontgentherapie ebenfalls 
restlos verschwand. 

Literatur. 

Polycythaemia rubra (Vaquez). 
MESTSCHANSKY, J.: Ein Fall von Acne urticata polycythaemica. Dermat. Wschr. 81), 

1350 (1927). 
PICK, E. u. G. KAZNELSON: Eine eigenartige Dermatose bei Polycythaemia rubra. 

Dermat. Wschr. 80, 159 (1925). 
RICHTER, W.: Zur Arbeit: Eigenartige Dermatose bei Polycythamie. Dermat. Wschr. 

81, 1075 (1925). 
TIRELLI, G.: Sui sintomi oculari nel morbo di Vaquez. Arch. Ottalm. 31),567 (1928). 

Ref. Zbl. Ophthalm. 21, 482. 
WERTHER: Pruriginoses Ekzem (Neurodermie) bei Polycythaemia vera und Asthma. 

Zbl. Hautkrkh. 14, 29 (1924). 

d) Innersekretorisches System. 
Die atiologische Bedeutung der endokrinen Funktionen sind je langer, je 

mehr zur Erklarung vorlaufig noch ungeniigend verstandlicher Dermatosen 
herbeigezogen worden, so daB die Diskussion iiber derartige Beziehungen ein 
sehr weites Gebiet umfaBt. 

Sichere Zusammenhange sind uns bekannt vom Myxodem, bei dem als 
Begleiterscheinung Katarakt von NITZULESCU, DUTOIT beobachtet wurde, 
ebenso von CALLAN, dessen FaIle allerdings eventuell auch zur Sklerodermie 
gehoren konnen. 

Bei ADDISON werden neben der Braunfarbung der Lider Pigmentflecken 
nahe am Limbus angegeben [BROWN, AMIRLI, MEESMANN (s. dieses Hand­
buch 5, 257)]. 

fiber die bei der Tetanie beobachteten Kataraktformen hat SIEGRIST sich 
ausfiihrlich geauBert. Von Dermatosen wird neuerdingsspeziell die Impetigo 
herpetiformis mit den Parathyreoideae in Zusammenhang gebracht. 

Sicher ist ferner der EinfluB der Keimdriisen bei der Entwicklung des sekun­
daren Haarkleids und der in der Pubertatszeit auftretenden Acne juvenilis. 
Doch sind bei letzterer gewiB auch noch weitere Momente mit im Spiel. Auch 
die Alterserscheinungen sind von den Keimdriisen abhangig. Hier ware an die 
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Keratosis senilis zu erinnern, die mit Vorliebe sich im Gesicht lokalisiert, natiir­
lich unter dem EinfluB anderweitiger mitspielender Faktoren (Witterung). Sie 
ist deshalb nicht zu vernachfassigen, weiI in vielen Fallen die eine oder andere 
ihrer Keratosen den Ausgangspunkt fiir ein Epitheliom biIdet. 

Von weiteren, das Kapitel Auge und Haut beriihrenden Dermatosen, die 
mit innersekretorischen Vorgangen in Beziehung gesetzt werden - freilich, 
ohne daB schon gentigend sichere Beweise vorliegen oder wenigstens die inner· 
sekretorische Hypothese fUr aIle FaIle Giiltigkeit zu haben braucht - konnen 
wenigstens angefUhrt werden die Sklerodermie, sowie die trophischen Storungen 
im Haarwachstum und der Pigmentverteilung (YEO, WILBRAND·SA,ENGER, 
zit. nach POSEY), bei denen wir schon diesen Zusammenhang oben erwahnten; 
weiterhin dann der Pemphigus, der wie die Rosacea mit den Ovarien, die 
Dermatitis herpetiformis und die Ichthyosis, die mit der Schilddrtise; schlieBIich 
die Psoriasis, die mit der Thymus in Verbindung gebracht werden (s. bei 
STRANDBERG). 

Auf Einzelheiten einzugehen ist bei der Ausdehnung des Gebiets voIlig 
unmoglich, urn so mehr, als zum weiteren Verstandnis noch wesentliche Ab­
klarung der Verhaltnisse notwendig sein wird. 
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Raut und innere Sekretion. Randbuch der Raut- und Geschlechtskrankheiten, Bd. 3, 
S. 166. Berlin 1929. - SZILY, A. v.: Storungen der inneren Sekretion und ihre Bedeutung 
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e) Stoft'wechsel. 
Auch die Stoffwechselvorgange sind ein Gebiet, das immer wieder zur Er­

kIarung vorerst noch unverstandlicher V organge an der Haut mit herangezogen 
worden ist, vielleicht noch zum Teil unter der Auswirkung der aIten Krasenlehre. 

Diese Beziehungen finden sich ausfUhrlich bei LUTZ besprochen. Zur Orien­
tierung tiber den ganzen, umfangreichen Komplex mit den noch wenig befriedi­
genden ResuItaten sei daher auf diese Arbeit verwiesen. 

Hier konnen gerade nur die wichtigsten Punkte moglicher Zusammenhange 
hervorgehoben werden. 
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1. Magendarmkanal. 

Die Bedeutung der zugefiihrten Nahrung sowie iiberhaupt der per os ein. 
genommenen Stoffe haben wir bei den externen Faktoren bereits erwahnt, 
und zwar speziell im Hinblick auf ihre Bedeutung als Allergene bzw. Anaphyl­
aktogene (MORELLI). 

Hier sei noch besonders auf die Zufuhr qualitativ ungeniigender Nahrung auf­
merksam gemacht, fiir welche in der Augenheilkunde ja die Xerophthalmie 
ein typisches Beispiel bietet (s. dieses Handbuch 4, 327). Auf dermatologischem 
Gebiet waren die Blutungen bei Skorbut anzufUhren und die allerdings noch 
nicht ganz abgeklarte Pellagra zu erwahnen. 

Es sei im allgemeinen besonders auch darauf hingewiesen, daB es manchmal 
in bezug auf die Nahrung sehr.schwer abzuschatzen ist, ob sie seIber noch die 
betreffende Auswirkung hat oq,er ob diese schon eine Folge von, durch die ja 
rasch einsetzende Verdauung geblldeten Umsetzungsprodukten darstellt. Exogen 
und endogen lassen sich da nicht ganz reinlich trennen. 

So sei z. B. daran erinnert, daB Erscheinungen im Sinn einer Unterernahrung, 
sogar vielleicht einer Avitaminose, ebenso wie einer nberernahrung nicht nur 
aus mangelnder Zufuhr oder aus nberfiitterung zustande zu kommen brauchen, 
sondern auch dadurch bedingt sein konnen, daB der Organismus aus einer 
normalen Nahrung nicht die geniigenden, fiir bestimmte Funktionen notigen 
Bausteine herausgreifen und verwerten bzw. verbrennen und ausscheiden kann. 

Ebenso schwierig sind die im Darmkanal sich abspielenden Vorgange zu 
iiberblicken, speziell im Hinblick darauf, ob einer abnormen Garung odeI' Faulnis, 
einer veranderten Darmflora und den durch sie geblldeten toxischen Produkten, 
einer veranderten Resorptionstatigkeit der Darmwand oder schlieBlich einer 
St6rung der Lebertatigkeit eine mehr oder weniger wesentliche Rolle zukommt. 

Man hat die Schwierigkeiten zum Tell damit umgangen, daB man aIle diese 
Moglichkeiten unter dem Begriff der gastrointestinalen Autointoxikation zu­
sammenfaBte, doch ist der Einblick damit nicht groBer. 

Unter den Reactions cutanees gibt es wohl keine, fUr die nicht schon 
St6rungen dieser Richtung verantwortlich gemacht worden waren. Toxische 
Auswirkungen drangen sich am ehesten bei den mehr fliichtigen Erythemen und 
manchen Fallen von Urticaria auf - auch beim Lupus erythematodes scheinen 
mir solche Ursachen moglich -, wahrend nberbelastung des Magendarmkanals, 
zum Tell durch zu reichliche Ernahrung, zum Tell durch Defekte im Ver­
dauungsmechanismus meines Erachtens bei Rosacea (s. oben S. 328) stark im 
Vordergrund stehen, ebenso wie auch bei einem Tell der Psoriatiker, fiir die 
doch die Beobachtungen von VEIEL sehr eindriicklich sind. 

Auf die moglichen Auswirkungen der gastrointestinalen Autointoxikation 
auf die Augen wird bei GILBERT (s. dieses Handbuch 5, 78) und einigen unten 
angefiihrten Autoren eingegangen. 

Die Erlangung genauerer Einblicke ware natiirlich sehr erwiinscht, doch 
scheitert vorerst ein Fortschritt noch am Mangel detailliertere Analysen ermog­
lichender Untersuchungsmethoden. 
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2. Leber. 
Die Leber spielt einmal im Komplex der gastrointestinalen Autointoxikation 

sicher eine wesentliche Rolle, da sie auf aIle FaIle eine wichtige Bedeutung 
fiir die Unschadlichmachung der aus dem Darm resorbierten Produkte besitzt 
und ferner durch die Gallenproduktion auf die Verdauungsvorgange selbst von 
EinfluB ist. 

AuBerdem aber ist sie auch fiir den intermediaren Stoffwechsel ein ganz 
auBerordentlich wichtiges, zentrales, viele V organge regulierendes Organ. 

Nach beiden Richtungen werden wir jedoch erst weiterkommen, wenn 
einmal durch geeignete Untersuchungsmethoden ein besserer Einblick in die 
verschiedenen Partialfunktionen der Leber moglich sein wird. 

3. Intermediarstoffwecbsel. 

Mit dem Austausch der vielen vom Korper benotigten, von ibm resorbierten, 
umgearbeiteten und wieder ausgeschiedenen Bausteine bietet der Intermediar­
stoffwechsel ein an denkbaren Storungen bisher noch ganz unubersehbares 
Gebiet. 

In der Frage seiner Bedeutung fur Hautkrankheiten hatte man von jeher 
gehofft, am ehesten mit Hille der sog. groBen Stoffwechselanomalien etwas 
Einblick zu gewinnen, da bei diesen immerhin eine Seite der sich abspielenden 
abnormen Vorgange einigermaBen bekannt war. Die Ergebnisse sind aber recht 
bescheiden geblieben. 

Beirn Diabetes hat sich keine fur ibn typische, irnmer wiederkehrende Derma­
tose eruieren lassen. Ebenso kann man sich bis jetzt keinen Begriff von seiner 
Bedeutung fiir die Reactions cutanees machen, die etwa bei Diabetikern auftreten. 

Bei echter Gicht kennen wir nur eine spezifische Efflorescenz, den Tophus, 
d. h. die Ablagerung von Harnsaurekrystallen in das Unterhautzellgewebe. 
Fiir die ubrigen, unspezifischen Dermatosen (Ekzem, Psoriasis usw.), die man 
mit Gicht in Verbindung gebracht hat, liegen bis jetzt keine sicheren Beweise 
fiir einen Zusammenhang vor. Nur LINDEMANN ist vielleicht ein solcher Nach­
weis bei einem Erythema nodosum gelungen. 

Demgegenuber finden sich an den Augen typische Veranderungen. Die 
durch Diabetes bedingten sind von GILBERT (s. dieses Handbuch 5, 88), JESS 
(s. dieses Handbuch 5,253) und SCHIECK (s. dieses Handbuch 5, 550), die infolge 
von Gicht auftretenden durch SCllECK (s. dieses Handbuch 5,375) und GILBERT 
(s. dieses Handbuch 5, 77) besprochen. 

In meiner bereits genannten Darstellung hatte ich die endogenen Arthro­
pathien als selbstandige Gruppe herausgehoben. Ich ging dabei von der Erwagung 
aus, daB die Frage der endogenen Arthritiden an sich noch nicht restlos abgeklart 

24* 
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sei und auf alle Falle, in Analogie zu den alkaptonurischen Arthropathien - bei 
denen tibrigens auf die grauen Pigmentablagerungen im Lidspaltenbereich der 
Sclera hingewiesen sei -, auch solche analoger Genese durch andersartige Stoff­
wechselprodukte vorkommen konnten. Diese Annahme wird z. B. auch durch die 
langstbekannte Kombination der Psoriasis, bei der doch mehr und mehr die 
Wahrscheinlichkeit einer Stoffwechselgrundlage sich herausarbeitet, mit. Arthro­
pathien nahegelegt. 

HOUWER stellte 9 bzw. lO Falle zusammen, die an chronischer deformierender 
Arthritis vorwiegend der Hande litten, und ftihrt eine bei ihnen zugleich be­
stehende idiopathische filamentose Keratitis auf dieselbe Ursache zurtick wie 
das Gelenkleiden (s. dieses Handbuch 4, 393). 
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1m letzten Jahrzehnt hat sich die Arbeit der Forscher dann mehr darauf 
konzentriert, dem Verhalten einzelner Stoffwechselkomponenten im Organismus 
genauer nachzugehen. Man hat versucht, in dieser Richtung auch eventuelle 
Hinweise bei noch nicht gentigend abgeklarten Dermatosen zu erhalten. Leider 
sind die dafUr aufgewendeten zahlreichen und sehr mtihsamen Arbeiten in 
keiner Weise entsprechend belohnt worden. Wir besitzen zwar eine groBe Zahl 
von - zum Teil sich auch widersprechenden - Angaben tiber Bestimmungen 
von Stickstoff, Harnsaure, Blutzucker, Cholesterin, verschiedener Anionen und 
Kationen, doch kann aus diesen noch gar keine Synthese aufgebaut werden. 

Auf alle die Erhebungen hier einzugehen hat keinen Sinn. Sie sind in 
meiner bereits genannten Arbeit zusammengestellt. Es sei hier allein das fUr ein 
Stoffwechselprodukt allerdings absolut charakteristische Xanthom, d. h. die 
Ablagerung von lipoiden Fettkorpern in besonderen wabigen Zellen angefUhrt, 
da diese ja als Augenlidxanthome und Xanthelasmen (s. dieses Handbuch 3,362), 
sowie beim Arcus corneae senilis (s. dieses Handbuch 4, 376) fUr die Ophthal­
mologie von Bedeutung sind. 
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Das wesentliche Moment, das zur Ablagerung AnlaB gibt, ist noch nicht 
restlos klargestellt. Die von manchen verlangte Hypercholesterinamie ist nicht 
stets vorhanden, ebenso wie umgekehrt bei ausgesprochener Hypercholesterin­
amie sich nicht immer Xanthome einstellen. In neuerer Zeit suchen WILE 

und Mitarbeiter, ebenso wie SCHAAF aus del' BLocHschen Klinik die Losung 
mehr in del' Richtung, daB neben dem zunachst hauptsachlich angeschuldigten 

Abb. 19. Xanthome. (Nach H. W. SIE~IENS: Arch. f. Dermat. 136.) 

Cholesterin auch andere Produkte aus del' lipoiden Reihe und ihr gegenseitiges 
Mengenverhaltnis fur die Ablagerung eine Rolle spielen muBten. 

Das Amyloid, fur dessen Ablagerung ja in manchen Fallen auch allgemeine 
Stoffwechselveranderungen verantwortlich gemacht werden, kommt an den 
Konjunktiven in del' Hauptsache wohl bloB als Folge lokaler Vorgange zur 
Ablagerung (s. dieses Handbuch 3, 335, 4, 173). 
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4. Nieren. 

In der ganzen Stoffwechselbllanz spielen natiirlich die Ausscheidungsorgane 
eine sehr wesentliche Rolle. Es ist daher von jeher auch den VerhaJtnissen der 
Nieren und der Urinausscheidung und ihren moglichen Beziehungen zu Der­
matosen Beachtung geschenkt worden, speziell von einer Anzahl franzosischer 
Autoren und von BULKLEY. Prazise Ergebnisse und SchluBfolgerungen haben 
sich bis jetzt jedoch aus den erhobenen Befunden noch nicht gewinnen lassen. 

Nur bei der Nephritis b:::.onders im Stadium der Uramie werden etwa 
durch diese bedingte Hauterscheinungen beobachtet. Neben prurigoartigen, 
urtikariellen und ekzematosen werden besonders erythematose, zum Tell erythe­
mato-bullose, sogar nekrotisierende Exantheme und generalisierte exfoliierende 
Erythrodermien angetroffen (s. bei LUTZ). 

Fur das Auge haben diese Exantheme freilich wenig Bedeutung. Dieses wird 
ja bei der Nephritis durch die Netzhautveranderungen viel schwerer in Mit­
leidenschaft gezogen (s. dieses Handbuch 5, 425). 



Die Basedowsche Krankheit. 

Von 

H. ZONDEK-Berlin. 

Mit 5 Abbildungen. 

Die Basedowsche Krankheit ist nicht das einzige endokrin bedingte Leiden, 
das durch Hervortreten ausgesprochener Augensymptome gekennzeichnet ist. 
Neben der Schilddriise sind es eine Reihe anderer Driisen mit innerer Sekretion, 
deren funktionelle oder anatomische Schadigung Erkrankungen der Augen 
erkennen lassen. lch erinnere an die Katarakt bei lnsuffizienz der Epithel­
korperchen, an die bei Tetanie und Myxodem gelegentlich auftretende Neuritis 
des Nervus opticus und Stauungspapille, an das Auftreten von Opticusneuritis 
im Verlaufe des Diabetes mellitus, an gewisse Zusammenhange zwischen Opticus­
neuritis und Graviditat bzw. Lactation. SchlieBlich scheint es mir sicher, 
daB das Auge, da es entwicklungsgeschichtlich ja als ein vorgeschobener Posten 
des Zwischenhirns aufzufassen ist, haufig bei degenerativen Veranderungen 
im Bereiche des Systems Hypophyse-Zwischenhirn (z. B. Retinitis pigmentosa) 
miterkrankt. Am genauesten studiert sind die Augenstorungen bei Erkrankungen 
der Schilddriise, insbesondere bei Morbus Basedowii, der ja wohl die am besten 
durchforschte endokrine Krankheit iiberhaupt ist. 

Die erste klassische Beschreibung des Krankheitsbildes ist an den Namen 
von BASEDOW gekniipft (1840). Wenngleich der Symptomenkomplex schon 
vorher von FLAYANI (1802) und besser noch von GRAVES (1835) zusammen­
gefaBt war, gebiihrt doch BASEDOW das Verdienst, das Eigenartigste der Sym­
ptome, den Exophthalmus als zu Struma und Tachykardie zugehorig beschrieben 
zu haben. 

Die Krankheit bevorzugt auBerordentlich das u:eibliche Geschlecht. In der 
Mehrzahl der FaIle tritt sie nicht vor der Pubertat auf, doch kommen auch 
schon im Kindesalter Erkrankungen zur Beobachtung, ja es ist sogar iiber 
Auftreten im Sauglingsalter berichtet worden (WHITE CLIFFORD). Neurosen und 
Psychosen spielen nicht selten in der Aszendenz eine Rolle. Haufig tritt das 
Leiden familiar auf. 

Pathogenese. 1m Mittelpunkt unserer Anschauungen fiber die Pathogenese 
des Krankheitsbildes steht die Schilddriise. MOEBIUS hat als erster im Jahre 
1886 die Theorie von der Hypertunktion der Thyreoidea aufgesteIlt, die bis heute 
von den meisten Autoren als Ursache der Erkrankung anerkannt wird. Andere 
Untersucher haben entgegen dieser Auffassung in erster Linie das Nerven­
system beschuldigt und die Krankheit als eine Sympathicusneurose bezeichnet, 
wieder andere sind auf das Zentraluervensystem zuriickgegangen (bulbare 
Theorie). Neuerdings wird den erwahnten die peripherische hinzugefiigt 
(H. ZONDEK). Es kann nicht geleugnet werden, daB sich fiir jede dieser Annahmen, 
auch fUr eine Kombination der verschiedenen Thesen, mancherlei anfiihren laBt. 
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Darauf wird bei der Besprechung der Pathogenese einzugehen sein, wobei ins­
besondere die Frage, ob Hyper- oder Dysfunktion der Schilddriise anzunehmen 
ist, wird beriihrt werden miissen. 

Symptomatologie. 
Struma. Zu den sinnfalligsten und konstantesten Symptomen der Basedow­

schen Krankheit gehOrt die Volumenzunahme der Schilddriise. Damit soIl 
nicht gesagt sein, daB es nicht auch FaIle und sogar auch schwere FaIle gibt, 
wo die VergroBerung der Schilddriise fehlt. Allerdings will A. KOCHER bei 
solchen Kranken bei der Operation doch noch VergroBerung der Seitenlappen 
nach hinten gefunden haben. Von der Struma gehen so gut wie nie Druck­
erscheinungen auf die Nachbarorgane aus. Es gehort zu den charakteristischen 
Merkmalen der Basedow-Struma, daB ikr Umlang zu versckieilenen Zeiten und 
in den versckieilenen Perioden der Erkrankung grofJen Sckwankungen unterliegt 
und es darf nicht wundernehmen, wenn wir bei manchen Kranken, besonders 
nach langerer Bettruhe eines Tages eine starke Volumenabnahme der Thyreoidea 
finden. Das hangt mit der eigenartigen Beschaffenheit der Basedow-Schilddriise 
zusammen, die durch einen besonders groBen GefaBreichtum ausgezeichnet ist 
(Struma teleangiectodes nach KOCHER). Diesem Umstand ist ein eigenartiges 
Symptom zuzuschieiben, das fiir die Basedow-Struma charakteristisch ist und 
das darin besteht, daB wir iiber ihr, namentlich iiber dem Seitenlappen, haufig 
ein eigenartiges Schwirren fiihlen und horen konnen, wie wir es an dieser Stelle 
sonst etwa iiber traumatischen Aneurysmen finden. Man muB es sich zustande 
gekommen denken durch das schnelle Hineinstromen des Blutes aus weiteren 
GefaBpartien in engere und umgekehrt. Ebenfalls auf den GefaBl'eichtum der 
Schilddriise zu beziehen sind iiber der Schilddriise fiihl- und haufig auch sichtbare 
Pulsationen (sog. Expansivpulsationen). 

Die Veranderung der Schilddriise beim Morbus Basedowii tritt meistens als 
diffuse, gleichmaBige Volumenzunahme in Erscheinung, kann sich abel' gelegent­
lich auch in Form knotiger Verdickung auBern (Toxic Adenom). Das klinische 
Bild ist von diesen Unterschieden nicht abhangig, wohl aber die Empfindlichkeit 
der betreffenden Personen gegen Jod. 

"Ober die Konsi8tenz der Basedowstruma laBt sich wegen der starken Blut­
fiillung schwer etwas Sicheres sagen. Sie fiihlt sich bei oberflachlicher Betastung 
zunachst weich an, bei Druck, der im iibrigen ofter schmerzhaft ist, meist derber. 

Was ihre chemiBche Beschaflenheit anbelangt, so ist bemerkenswert und als charakteri­
stisch anzusehen, daB sie fiir gewohnlich auffiUlig arm an Kolloid (hiiufig scheint es ver­
fIiissigt) sowie an Jod ist. Jod und Kolloidgehalt der Schilddriise gehen in der Regel parallel. 
Das gilt allerdings nicht fiir ihren Gesamtjodgehalt, der meist etwa dem der normalen 
entspricht (in Berlin nach eigenen Untersuchungen 4-6 mg). Vermindert ist nur der auf 
der Gewichtseinheit Schilddriise bezogene Gehalt an Jod. Sehr bemerkenswert ist ferner 
der geringe Gehalt der Basedow-Struma an EiweiBkorpern. Diese finden sich in groBerer 
Menge nur in der Struma mit KolIoidknoten, d. h. dann, wenn schon vor Beginn der Erkran­
kung ein knotiger Kolloidkropf vorhanden war. tThrigens scheint die Schwere der einzeinen 
FaIle der Verarmung der Schilddriise an EiweiBkorpem parallel zu gehen. 

Die mikr08kopische Untersuchung ergibt im allgemeinen das Bild der proliferierenden 
parenchymatosen Struma, die durch starke Epithelwucherung mit papiIIaren Vorspriingen 
und reichlicher GefaBneubildung charakterisiert ist (s. Abb. 1 u. 2). Die Follikel erscheinen 
durch die Wucherungen des Epithels unregelmaBig gestaltet (Polymorphie der FoIIikel). 
Es muB betont werden, daB die Veranderungen der Schilddriise durchaus nicht regelmaBig 
zu finden sind. Gewisse Abweichungen im histologischen Bau hat man iibrigens mit Recht 
dadurch zu erklaren versucht, daB man annahm, es handle sich hier um das Auftreten 
von Basedow-Veranderungen in bereits vorher kropfig entarteten Schilddriisen. In einer 
Anzahl von Fillen mit ausgesprochenem Basedow wird die charakteristische histologische 
Struktur der Schilddriise vermiBt. Wir finden mehr oder weniger ausgesprochene Kolloid­
strumen, die histologisch nur wenig von der Struktur der normalen Schilddriise abweichen. 
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In der groBen Mehrzahl Bolcher Falle handelt es sich meines E~achtens indes um Strumen 
operierter Kranker, die mit Jod behandelt sind. Ich habe in Ubereinstimmung mit einer 

\' t'W' 

Abb.1. Normale Schllddriise. (Nacb J. SOBO'ITA.) 

Anzahl von Autoren (MERKEL, RIENHOFF, CATTEL, SCHURER-WALDHEIM, WINDHOLZ u. a.) 
den Nachweis fiihren k6nnen, daB durch Behandlung mit kleinen Joddosen die histologische 
Struktur der typischen Struma 
basedowiana umgewandelt werden 
kann in eine normal gebaute 
Schilddriise mit normaler Kolloid­
struktur als Zeichen der wieder­
gewonnenen Speicherungsfahigkeit 
der Thyreoidea. 

Nervose Erscheinungen. Der 
Basedow-Kranke steht im Zei­
chen einer gesteigerten Erreg­
ba.rkeit des vegetativen Nerven­
systems, vornehmlich des sym­
pathischen, aber auch des para­
sympathischen Anteils. Am 
meisten ausgesprochen finden 
wir dies am Herzen. 

Das Basedow-Herz kann als 
Trager aller Merkmale der 
Sympathicwmeurose angespro­
chen werden. Damit soll aller­
dings nicht gesagt sein, daB 
hier nicht auch der Vagus 
unter erhohtem Tonus steht. 
Es gibt zahlreiche Basedowiker, 

Abb. 2. Schilddriise bei :Morbus Basedowii. Polymorphie 
der Follikel. (Nach ZONDEK.) 

denen keines ihrer Symptome soviel Beschwerde verursacht wie die auBerst 
lastigen kardiovascularen Erscheinungen. Herzklopfen, Palpitationen, Wal­
lungen, storende Pulsationen in den verschiedenen GefaBbezirken (zuweilen 
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sogar an den NetzhautgefaBen nachweisbar nach BECKER), starke vasomoto­
rische Ubererregbarkeit, die sich in leichtem Erroten auBert, machen den 
Komplex von Storungen aus, dem objektiv Tachykardie oft bis zu hohen Graden, 
ein lebhafter Aktionstyp, ausladende Herzkontraktionen entsprechen. Dabei 
ist die Arterie meist gut gefiillt, so daB man haufig geradezu den Eindruck eines 
Pulses celer hat. Nicht selten ist jedoch das Gegenteil der Fall, und der PuIs 
fallt durch auffallig leichte Unterdriickbarkeit auf. Gerade die Gegensatzlich­
keit zwischen dem erregten Herzschlag einerseits und der schlechten Fiillung 
der peripheren Arterie andererseits ist bemerkenswert. Sie weist auf ein abnormes 
Gefalle des Blutstromes vom Herzen nach der Peripherie hin (KRAUSS). 

Hierfiir ist die Schlaffheit der peripheren GefaBwand, ihr herabgesetzter 
Tonus verantwortlich zu machen. DaB auch die GefaBe der Schilddriise erweitert 
und schlaff sind, wird spater noch in anderem Zusammenhang erwahnt werden 
miissen. 

Die Arbeit, die das Herz der Basedow-Kranken zu leisten hat, ist gegeniiber derjenigen 
des Gesunden im allgemeinen betrachtlich erhoht. Schlag- und Minutenvolumen sind in 
der Regelsehr hoch. Letztgenanntes betragt nach H. ZONDEK und H. BANSI etwa 8-11 Liter 
gegeniiber den normalen Werten von etwa 5-6 Liter (Methq!fe: EpPINGERB Modifikation 
der Methode von CHRISTIANSEN, DOUGLAS und HALDANE). Ahnliche Zahlen wurden von 
S. LAUTER mitgeteilt. 

Haufig sind systollsche Herzgerausche akzidenteller Art vorhanden. Der 
Blutdruck ist schwankend; oft ist eine leichte Steigerung desselben bis zu etwa 
160 mg Hg im Maximum feststellbar. Die Intensitat der kardialen Erschei­
nungen wechselt in den verschiedenen Perioden der Krankheit sehr und kann 
auch ohne Therapie unter bloBer Bettruhe, wenn auch nur voriibergehend, 
erheblich zuriickgehen. Haben die Herzsymptome, namentlich die Tachykardie 
indes langere Zeit bestanden, so entwickelt sich eine Hypertrophie (Arbeits­
hypertrophie?) der Herzmuskulatur. Rontgenologisch findet sich dann zuweilen 
mehr oder weniger ausgesprochene Kugelform des Herzens, meist jedoch eine 
mehr spitze VergroBerung, besonders im Bereiche der linken Kammer. Schon 
friihzeitig entwickelt sich in manchen Fallen neben der Hypertrophie auch 
eine Dilatation der Kammern und V orkammern, die in schweren Fallen auBer­
ordentliche Grade erreichen kann und sich dann in nichts von den bei den 
gewohnlichen schweren Degenerationen des Herzmuskels beobachteten unter­
scheidet. Der vorher regeImaBige PuIs kann unter solchen Umstanden Irre­
gularitaten im Sinne ausgesprochener Arythmia perpetua oder Extrasystolie 
aufweisen. 

Das Elektrokardiogramm zeichnet sich dadurch aus, daB Vorhofszacke und Nachschwan· 
kung schon bei relativ geringer Empfindlichkeit des Fadens eine abnorme Hohe aufweisen, 
wahrend die R-Zacke relativ niedrig ist. Dieses Verhaltensteht im Gegensatz zu den ent· 
sprechenden Befunden im Herzen Myxodemkranker. 

Den Kranken auBerst lastig sind die auf eine besondere Labilitat des vaso­
motorischen Apparates hindeutenden, mannigfachen vasorrwtorischen SWrungen. 
Als Symptome konnen hier angefiihrt werden: Starkes, fast bestandiges Hitze­
gefiihl, leichtes Erroten von Kopf und Hals, Dermographismus, Neigung zu 
leichten Temperatursteigerungen usw. Ebenso unangenehm sind die SchweiBe, 
die gelegentlich auch nur halbseitig auftreten und zuweilen so stark sind, daB 
die Kranken dauernd in SchweiB gebadet sind, namentlich dann, wenn sie irgend 
eine, wenn auch nur geringe Arbeit leisten. Dazu kommt, daB auch andere, 
dem vegetativen Nervensystem unterstehende Driisen Zeichen gesteigerter 
Tatigkeit aufweisen, so vor allem die Speicheldriisen. Dem Kranken ist jedoch 
das dauernde Speicheln im allgemeinen nicht so unangenehm wie das Schwitzen. 
Vbrigens gibt es auch Kranke, die iiber abnorme Trockenheit im Munde und 
im Kehlkopf zu klagen haben. 
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Die Neigung zu SchweiBen weist darauf hin, daB beirn Basedowiker sich 
auch der parasympathische Teil des vegetativen Nervensystems in gesteigertem 
Erregungszustand befindet. Diese Tatsache soli hier festgestellt werden. Wir 
werden spater auf sie zuriickkommen miissen. 

Augensymptome. 
Bei Beschreibung des Bildes des Basedow·Kranken irn Rahmen des vor· 

liegenden Handbuches gebiihrt der Schilderung der Augensymptome ein 
besonders breiter Raum. lodes muB betont werden, daB von einer liickenlosen, 
pathogenetischen Deutungsmoglichkeit der 
Augenerscheinungen zur Zeit nicht ge. 
sprochen werden kann, zumal der tier· 
experirnentelle Versuch, die Augenerschei. 
nungen hervorzurufen, kaum als gelungen 
bezeichnet werden kann. Dabei laBt sich 
sagen, daB die Versuche, das Basedow. 
Syndrom kiinstlich zu erzeugen, nur in 
soweit Beachtung verdienen, als es mog. 
lich war, auch den Komplex der Augen. 
erscheinungen, in erster LiDie den Ex. 
ophthalmus hervorzurufen. 

Zweifellos ist der Exophthalmus (Glob;. 
auge, Krebsauge), der zuerst von PARRY 
(1815), spater von BASED OW (1840) be. 
schrieben wurde, das wichtigste Augen. 
symptom. Er ist in der groBen Mehrzahl 
der Falle vorhanden, fehlt fast nie in den 
Fallen von prirnarem Voll.Basedow, urn 
desto haufiger bei sekundarem Basedow 
(Struma basedowicata) vermiBt zu werden. 
Nach SATTLER soli der Exophthalmus in 
mehr als 20 % der Falle fehlen, eine 
Angabe, die meines Erachtens mit Vor. 
sicht gewertet werden muB. 

Was das Auftreten der Augenerschei. 
nungen anbelangt, so konnen sie, wie 

Abb.3. 35jl1hrlger Kranker mit schwerem 
Basedow (hoohgradige Herzinsufflzienz. 
Exophthalmus usw.). (Aus ZoNDEK: Die 
Krankhe\ten derendokrlnen Drt1Ben, 2. Autl.) 

die Krankheit iiberhaupt, sich allmahlich entwickeln, aber auch ganz plOtzlich, 
fast von einem Tage zum anderen in geradezu grotesker Form hervortreten. 
Am auffalligsten wirkt die Vortreibung der Bulbi (Protrusio bulbi), die vielfach 
nur angedeutet ist, in anderen Fallen so hochgradig sein kann, daB der Kranke 
den starren Gesichtsausdruck dauernden Entsetzens zeigt (MOEBIUS) (s. Abb. 3). 
1m ersteren Falle gibt sich die Veranderung nur dadurch zu erkennen, daB 
das Auge einen vermehrten Glanz aufweist. Dabei darf aber nicht vergessen 
werden, daB diese Eigentiimlichkeit der Augen bei vielen Menschen vorhanden 
ist, ohne daB sich sonst irgend welche Zeichen von Basedow nachweisen lassen. 
Man sollte daher dieses Symptom in seiner Bedeutung nicht iiberschatzen. 
In den schwersten Fallen kann es zur Verschwarung der Cornea und zu Austritt 
der Linse, ja selbst zu Panophthalmie kommen. 

Es ist bemerkenswert, daB das Hervortreten der Augen der Kranken irn 
allgemeinen nur wenig subjektive Beschwerden verursacht. Nur starkere Falle 
von Protrusio fiihren zuweilen zu unangenehmen Gefiihlen von Druck und 
Spannung in den Augen ; aber iiber heftigere Beschwerden wird kaum geklagt. 
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Wenn der Zustand erst kiirzere Zeit besteht, lassen sich die vorgetriebenen 
Augapfel durch leichten Druck in die Orbita zuriickfiihren, um aber bei Nach­
lassen des Druckes in ihre friihere Stellung sogleich zuriickzukehren. Besteht 
der Exophthalmus indes langere Zeit, so ist er nicht mehr eindriickbar, was 
vielleicht auf die Entwicklung retrobulbarer Fettlager zuriickzufiihren ist. 
Dbrigens scheint der intraokulare Druck ofters niedrig zu liegen (etwa 16 mm Hg 
nach E. FUCHS). 

Es sei hervorgehoben, daB der Exophthalmus unter allen Symptomen del­
Krankheit mit zu denjenigen gehort, die der Therapie am hartnackigsten trotzen. 
Auch wenn das Krankheitsbild sich in jeder sonstigen Beziehung gebessert 
hat oder praktisch geheilt ist, kann die Protrusio bulborum als einziges Sym­
ptom auf die iiberstandene Krankheit hinweisen. 

In manchen Fallen von Morbus Basedowii tritt der Exophthalmus einseitig 
auf und kann als solcher unter Umstanden auBerst hochgradig sein, eine Tat­
sache, die iibrigens schwer zu deuten ist. Es wurde behauptet, daB diesen Fallen 
eine nur einseitige, manchmal nur gekreuzte Schwellung der Schilddriise 
zugrunde lage. 

Der Versuch, die Entstehung des Exophthalmus zu deuten, hat zu einer Reihe 
von Hypothesen gefiihrt. Von BASED OW selbst war eine Vermehrung des retro­
bulbaren Fettgewebes, von v. GRAEFE, SATTLER u. a. eine Erweiterung der 
retrobulbar gelegenen Venen der Orbita, von anderen Autoren eine Erweiterung 
der arteriellen GefaBe der Orbita mit sekundarer Wucherung des retrobulbaren 
Fettgewebes als Ursache angegeben worden. Diese Erklarungsversuche, fiir 
die sich im iibrigen ein entsprechender GefaBbefund am Augenhintergrund 
kaum findet, lassen die Tatsache, daB der Exophthalmus in manchen Fallen 
ganz plOtzlich entsteht, unberiicksichtigt. Da wir wissen, daB eine Lahmung 
des Halssympathicus die dem Exophthalmus entgegengesetzten Erscheinungen 
auslOsen kann (HORNERscher Symptomenkomplex), wird wohl auch an eine 
Sympathicusreizwirkung als Ursache namentlich des plOtzlich auftretenden 
Exophthalmus des Basedow-Kranken gedacht werden miissen. Hierbei wurde zu­
nachst die Moglichkeit einer Kontraktur des sympathisch innervierten Musculus 
orbitalis (MULLERScher Muskel) I in Betracht gezogen, del' den an der Fissura 
orbitalis inferior gelegenen Bulbus nach vom drangen sollte. Daneben wurde 
der sog. LANDSTRoMsche Muskel (1907 beschrieben) verantwortlich gemacht, 
der, ebenfalls sympathisch innerviert, zylinderformig den vorderen Bulbus­
abschnitt einschlieBt und vorn am Septum orbitale, hinten am Aequator bulbi 
ansetzt. Man hatte danach annehmen miissen, daB der LANDSTRoMsche Muskel 
die Fahigkeit hat, den Bulbus nach vom zu ziehen. Diese Auffassung ist aber 
durch anatomische Untersuchungen von W. KRAUSS unwahrscheinlich gemacht 
worden. Es kommt hinzu, daB die Verhaltnisse beim Menschen und Affen in 
bezug auf den LANDSTRoMschen Muskel anders liegen als bei den gewohnlichen 
Laboratoriumstieren (zitiert nach J. BAUER). Weder beim Affen noch beim 
Menschen lieB sich durch elektrische Reizung des Halssympathicus Exophthalmus 
erzeugen. Immerhin darf man abel' nicht auBer acht lassen, daB Lahmung des 
Halssympathicus, wie bereits erwahnt, einen Enophthalmus erzeugen kann, 
so daB man sagen kann, daB der jeweilige Tonus des Halssympathicus am 
Zustandekommen der Protrusio bulborum des Basedow-Kranken nicht ohne 
Bedeutung sei. 

Dbrigens ist noch zu erwahnen, daB auch an das Auftreten eines retrobul­
baren Odems gedacht worden ist (FR. MULLER, SATTLER, KLOSE, GOLD­
SCHEIDER), sowie an eine starke Anhaufung retrobulbaren Fettgewebes. KRAUSS 
hat, die vorliegenden Theorien zusammenfassend, die Ansicht vertreten, daB 
die Kontraktur des MULLERschen Muskels, die durch Sympathicusreizung 



Augensymptome. 381 

bedingt ist, nicht direkt sondern indirekt durch Versperrung der Lymphbahnen 
und kleineren Venenstamme zum Exophthalmus fiihre. Die Kontraktur dieses 
Muskels lOse eine Stauung der orbitalen Fliissigkeit aus. Ich bin der Auffassung, 
daB die Genese des Exophthalmus eine komplexe ist und daB aIle genannten 
Momente atiologisch in Betracht gezogen werden miissen. Am wahrschein­
lichsten ist mir (darin stimme ich JULIUS BAUER bei) und fiir besonders wichtig 
halte ich den KRAussschen Deutungsversuch. 

DALRYMl'LESsche Zeichen. Die Vortreibung des Augapfels erscheint in den 
meisten Fallen dadurch besonders stark, daB gleichzeitig eine abnorme Weite der 
Lidspalten vorhanden ist (DALRYMPLES Zeichen, 1849). Dieser Befund istvon 
v. GRAEFE, v . MICHEL u. a. 
auf einen vermehrten To­
nus des sympathisch inner­
vierten Musculus tarsalis 
sup. et info zuriickgefiihrt 
worden, wahrend MOEBIUS, 
BRUNS und SATTLER einen 
gesteigerten Tonus in dem 
yom Nervus oculomotorius 
versorgten Muskel Levator 
palpebrae annehmen. Da­
nach ware das Symptom 
als Zeichen erhohter Reiz­
barkeit im parasympathi­
schen System aufzufassen. 

Neben dem Exophthal­
mus und den erweiterten 
Lidspalten spielen noch 
einige andere Augensym­
ptome eine Rolle. 

GRAEFEsches Zeichen. 
LaBt man den Patienten 
nach abwarts blicken, so Abb. 4. CErklllrung 1m Text.) 
tritt haufig eine Dissozia-
tion in der Bewegung der Bulbi und der oberen Lider ein, indem letztere 
gegeniiber dem Augapfel zuriickbleibt- oder nur ruckweise nachfolgt, so daB 
oberhalb der Cornea die wei Be Sclera sichtbar wird (GRAEFEsches Symptom). 
Gelegentlich sieht man, daB sobald die Patienten versuchen, den ge­
senkten Blick wieder zu heben, das Oberlid plotzIich hochschnellt (BRUNS, 
PESSLER). GIFFORDS weist darauf hin, daB das Oberlid auch bei geringem 
Exophthalmus infolge eines Krampfes ganz umgestiilpt werden kann. Von 
KOCHER wird ein oszillierender Nystagmus beschrieben. Auch die Lidphanomene 
kommen durch den starken Tonus in dem den Lidhebermuskel (glatte Fasern 
des Musculus levator palpebrae superioris) versorgenden Nervus sympathicus 
zustande, wodurch ein leichtes, willkiirliches Nachgeben der Lider erschwert 
wird. 

Das STELLWAGSche Symptom betrifft den auffallig seltenen Lidschlag, der 
bei den meisten besonders an Exophthalmus leidenden Basedowikern auffallt. 

Das Phinomen von MOEBIUS au Bert sich darin, daB die Kranken unter 
einer Konvergenzschwache der Augenmuskulatur leiden, die sich darin auBert, 
daB beim Konvergieren der Augen auf einen in die Nahe gebrachten Gegen­
stand die Blickrichtung abweicht. Dieses Symptom ist nur in einem verschwin­
dend geringen Prozentsatz der FaIle vorhanden, so daB es praktisch kaum 
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eine Rolle spielt. Eine sichere Erklarung ist nicht zu geben. Es ist nicht aus· 
geschlossen, daB es mit der Basedowschen Erkrankung gar nichts zu tun hat 
und in den beobachteten Fallen nur als ein zufalliger Befund erhoben werden 
konnte. Vereinzelt ist sogar tiber Augenmuskellahmungen und Nystagmus 
berichtet worden. rch habe kiirzlich einen Fall beobachtet, bei dem der charak­
teristische Symptomenkomplex des Morbus Basedowii mit dem Bilde einer 
kompletten auBeren Augenmuskellahmung sowie Parese der Lidheber kombiniert 
war (s. Abb.4). Natiirlich bleibt bei solchen Fallen zweifelhaft, inwieweit 
ein Kausalnexus zwischen dem Augenbefund und der Thyreotoxikose besteht, 
bzw. ob es sich nicht um zufalliges. Zusammentreffen handelt. 

Andere Sympathicus-Symptome. 
Bei manchen Kranken kann eine Unmoglichkeit, mit den Lidern zu zwinkern, 

festgestellt werden (KOCHER). Viele Basedowiker fallen durch eine abnorme 
Weite ihrer Pupillen auf, was offenbar als Folge des erhohten Reizzustandes 
des Sympathicus aufzufassen ist. Dieser Befund ist sowohl bei gleichzeitigem 
Bestehen von Exophthalmus als auch sonst zu erheben. Ferner ist zu erwahnen, 
daB nach Eintraufelung eines Tropfens Adrenalins in den Konjunktivalsack 
beim Basedowkranken haufiger als beim Gesunden eine Mydriasis auftritt 
(0. LOEWIsches Symptom), was ebenfalls auf die ahnorme Empfindlichkeit 
des Sympathicus bezogen werden muB. Auf eine kissenartig weiche Schwellung 
der Lider, die in spateren Stadien. der Erkrankung zu einem sackartigen Her­
unterhangen der Lider fUhren kann, hat SAENGER aufmerksam gemacht. 

SchlieBlich muB auf die braune Pigmentierung der Augenlider, die sich bei 
manchen Kranken findet, hingewiesen werden. 

Nervensystem. 
Neben dem vegetativen hefindet sich auch das tibrige Nervensystem im 

Zustand gesteigerter Erregbarkeit. Besonders charakteristisch und bekannt ist 
der Tremor, der sowohl in Handen als FtiBen auftreten kann und sich besonders 
beim Spreizen der Finger als schnellschlagiges, feines Vibrieren kundgibt. Als 
Zeichen fiir die besondere Schwere des Falles kann es angesehen werden, wenn 
sich Tremor und Zittrigkeit auch auf andere Korpergegenden erstrecken, so 
auf die Augenlider, die Zunge, die Atemmuskulatur usw. Natiirlich darf nicht 
vergessen werden, daB der Tremor auch bei nicht Basedow-Kranken als Sym­
ptom allgemeiner Neurasthenie beobachtet wird; aber eine besondere Fein­
schlagigkeit muB als fUr den Morbus Basedowii charakteristisch angesehen 
werden. 

Gelegentlich klagen die Kranken auch tiher Schmerzen in verschiedensten 
Korpergegenden, ohne daB sich hierftir ein hestimmter Grund angeben lieBe. 
Eigentliche neuritische Erscheinungen kommen kaum vor, die Reflexe zeigen 
keine Abweichungen von der Norm. Es ist von einigen Beobachtern auf gelegent­
lich auftretende Mono- und Hemiplegien und andere cerehrale Herderschei­
nungen hingewiesen worden. Erscheinungen dieser Art treten insbesondere 
hei den von H. ZONDEK heschriehenen schweren Zustanden des sog. Coma 
basedowianum hervor und stehen hier im Verein mit hochgradiger Adynamie, 
Benommenheit, Bulharsymptomen uSW. im Vordergrund des gewohnlich zum 
Tode fUhrenden Krankheitsbildes. 

Andere Untersucher (KLIEN U. a.) haben iiber Parkinson-Erscheinungen und 
bulbiire StiJrungen, die im Laufe der Krankheit aufgetreten waren und mit der 
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Besserung des Leidens zuriickgingen, berichtet. Offenbar handelt es sich hier 
tells um degenerative, teils um vasculare, teils um entziindliche Vorgange, 
die vielleicht thyreotoxisch bedingt sind. 

Man wird nicht auBer acht lassen diirfen, daB die Kausalitat unter Umstii.nden auch 
eine umgekehrte sein kann, indem gewisse Basedow-Symptome durch organische Gehirn­
erkra.nkungen ausgelost werden. Haufig kommen SWrungen der Psyche zur Beobachtung. 
Die meisten Ba.sedow-Kranken neigen zu einer gewissen Labilitii.t der seelischen Einstellung, 
die sich in Lebha£tigkeit, "Oberempfindlichkeit und Ideenfliichtigkeit auBert. Unter 
Umstii.nden kommt es zu maniaka.lischen Zustanden. Mit ihnen alternierend treten zuweilen 
jedoch auch Zustii.nde auf, bei denen depressive Gemiitsstimmungen das Bild beherrschen. 
Festzustehen scheint jedenfalls, daB die Basedowsche Krankheit oder die Anlage zu ihr 
einen giinstigen Boden fiir die Entwicklung seelischer Storungen darstellt. Fiir die Deutung 
dieser Psychosen ist es wichtig zu wissen, daB sie auch unter dem EinfluB der Thyreoidin. 
medikation auftreten konnen (FALTA, NEUBURG, NOBEL). Viele Ba.sedow-Kranke haben 
iiber hartnackige Schlaflosigkeit zu klagen. 

Manche Kranken neigen zur starker Beschleunigung der Respiration. Hierbei 
ist die Atmung meist oberflachlich. Nicht selten treten Zustiinde dieser Art 
in Anfallen unter Angstgefiihlen, SchweiBausbruch, Unruhe usw. auf. Offenbar 
spielen toxische Einwirkungen, daneben aber auch psychische Momente eine 
Rolle. Natiirlich kann in schweren Fallen eine kardiale Komponente hinzu­
kommen, so daB wir dann eine regulare, in Anfallen auftretende Dyspnoe finden. 

Von vielen Basedowikern wird angegeben, daB sie an sehr lastigem Husten 
oder Hustenanfallen leiden, die mit starkem Reiz im Halse beginnen und zur 
Absonderung eines oft reichlichen, diinnfliissigen Sputums fiihren. Auch hierfiir 
muB ein abnormer Erregungszustand der betreffenden parasympathischen 
N ervenfasern verantwortlich gemacht werden. 

Magen- nnd Darmerscbeinnngen. 
Korperlich sehr heruntergebracht werden viele Ba.sedow-Kranke durch die gehii.uften 

auBerordentlich hartnackigen Durchfalle, die fast jeder intemen Therapie trotzen. Oft 
sind .es jedoch nur gehii.uft auftretende Entleerungen, und die Konsistenz des Stuhles ist 
wenigstens periodenweise fest. Erbrechen ist selten. Diese immerhin noch als relativ 
leicht zu bezeichnenden SWrungen treten oft nur im Beginn der Erkrankung auf und ver­
schwinden allmii.hlich. In den fortgeschrittenen Stadien des Leidens kann es ebenfalls 
zu Magen- und DarmsWrungen in Form von sta.rkem, gelegentlich fast unstillbarem Er­
brechen und heftigen DiarrhOen kommen. Als Ursache hierfiir kommen in erster Linie 
sekundii.re, anatomische Verii.nderungen in den mit der Verdauung im Zusammenhang 
stehenden Organen, wie der Leber, vor allem des Pa.nkreas, in Betracht. Moglicherweise 
liegt den krisenartig in Erscheinung tretenden Magenerscheinungen ein Pylorusspasmus 
zugrunde (Tonussteigerung des Sympathicus, der bekanntlich den Pylorus in anregendem 
Sinne beeinfluBt). 

Cha.ra.kteristisch fiir viele Fii.lle ist das Auftreten von Fettstiihlen. Inwieweit hierfiir 
SWrungen im Bereich des Pankrea.s verantwortlich zu machen sind oder ob die Ursache 
nicht vielmehr in einer SWrung der Fettresorption zu suchen ist, ist nicht entschieden. 
Da sich gerade in diesen Fallen auch SWrungen im Kohlehydratstoffwechsel nachweisen 
lassen, muB die erste Annahme als wa.hrscheinlicher angesehen werden. Ebensowenig laBt 
sich iibrigens eine sichere Erklii.rung fiir das Auftreten der Darmerscheinungen iiberhaupt 
in den Fii.llen geben, in denen die schon erwahnten schweren Organveranderungen noch 
nicht vorhanden sind. Ein erhohter Vagustonus darf bum in Betracht gezogen werden, 
do. er eher zu spastischer Obstipation fiihrt. So hat man vor allem an entziindliche Schwel­
lungen der Darmschleimhaut, die durch das von der Schilddriise ausgehende Toxin hervor­
gerufen werden, gedacht. 

Der Appetit der Kranken ist trotz der Durchfii.lle gut, oft sogar ausgezeichnet. Das 
ist bei dem enormen Calorienbedarf, von dem unten zu sprechen sein wird, erklarlich. Noch 
starker ist gewohnlich das Durstgefiihl ausgepragt. Die vermehrte Zahl der Stiihle, das 
bestii.ndige Hitzegefiihl, die SchweiBe, endlich die oft leicht erhohte Temperatur lassen dies 
begreiflich erscheinen. 

Ganz uncharakteristisch verhalten sich die Saurewerte im Magen. Zwar besteht meist 
eine Hypaziditii.t, gelegentlich findet sich aber ErhOhung der Saurewerte. BOENBEIM 
verweist mit Riicksicht auf den Gehalt !les Magens an Salzsaure auf die chlormobilisierende 
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Fahigkeit der Schilddriise (EpPINGER). "Obrigens scheint es, als ob die Faile mit Hypo. 
chlorhydrie besonders zu Durchfallen neigten. 

Als Symptom von sehr ubler prognostischer Bedeutung ist der Ikterus 
zu erwahnen, der in den allerschwersten Fallen auftreten kann und die schon 
erwahnte Leberaffektion besonders in den Vordergrund ruckt. Diese FaIle 
gehen fast aIle, haufig im Koma oder unter cholamischen Symptomen zugrunde. 

Bint. 
Als charakteristisch fur den Morbus Basedowii wird allgemein die von 

KOCHER (1908) angegebene Veranderung der Leukocytenformel angesehen 
in dem Sinne, daB innerhalb des weiBen Blutbildes eine Verminderung der 
neutrophilen Leukocyten gegenuber den Lymphocyten zu beobachten ist. 

Diese konnen bis zu 40-50% der Gesarntleukocytenmenge betragen. In schweren, 
prognostisch meist ungiinstigen Fallen kann neben der relativen Vermehrung auch eine 
absolute Mengenzunahme der einkernigen Elernente nachweisbar sein. Auch bei Fiitterung 
von SchiJddriisensubstanzen laBt sich meist die charakteristische Lymphocytenvermehrung 
experimentell erzeugen (Tuberin). Die Gesamtzahl der Leukocyten kann normal sein, 
ist aber haufig vermindert. KOCHER konnte nachweisen, daB nach der Operation ein rapider 
Sturz der Lymphocyten bis auf wenige Prozent der Gesamtleukocytenzahl erfolgen kann, 
wobei dann eine neutrophile Leukocytose gefunden wird. Ein solcher Lymphocytensturz 
kann zuweilen aber auch nach anderen Operationen, besonders nach Laporatomien beob­
achtet werden, so daB eine spezifische Einwirkung auf die eigentliche Basedowsche Krank­
heit nicht als sicher erwiesen gelten kann. Entsprechend der vermehrten Zahl lympho­
cytarer Elemente im Biut finden wir bei vielen Basedow-Kranken eine je nach der Schwere 
der Faile verschieden starke Hyperfunktion, oft auch Hyperplasie des lymphatischen 
Apparates (Thymus, Tonsillen, Milz usw.), wahrend das myeloische Gewebe meist in seiner 
Funktion reduziert ist (Vorherrschen von Myeloblasten im Knochenmark). 

Es darf nicht iibersehen werden, daB zuweilen Faile mit relativer Lymphocytose zur 
Beobachtung kommen, bei denen sich keinerlei Basedow-Symptome nachweisen lassen. 
Vielleicht kommt diese Veranderung ebenfalls auf dem Wege iiber die Schilddriise zustande, 
vielleicht durch Vermittlung des parasympathischen (autonomen) Nervensystems, was 
BERTELLI, SCHWEGER, F ALTA beim Morbus Basedowii annehmen. 

Die roten Blutkorperchen erweisen sich in der Mehrzahl der Faile, was Zahl und Form 
anbelangt, als normal. Zuweilen wird jedoch abnorme Vermehrung derselben gefunden. 
H. ZONDEK und spater UNVERRICHT, BOSE u. a. konnten zeigen, daB es auch bei normalen 
Individuen vielfach gelingt, durch Darreichung von Thyreoidin (0,1-0,2 g) eine Ausschwem­
mung roter Blutkorperchen ins Biut urn 1/2-1 Million hervorzurufen. Etwa eintretende 
Wasserverschiebungen spielen hierbei, wie durch Refraktometerbestimmung gezeigt werden 
konnte, keine Rolle. AsHER und FURUJA wiesen mittels Tierversuch nach, daB die 
Regeneration des Hamoglobins nach mittelgroBem Blutentzug beirn ovarienlosen, nament­
lich aber beim schilddriisenlosen Tiere gegeniiber dem Gesunden herabgesetzt sei. 

Es geht daraus hervor, daB von der Schilddriise auf die blutbildenden Statten anregende 
Einfliisse ausgehen, und es ist als wahrscheinlich anzunehmen, daB fiir die Konstanz der 
Zahl der corpuscularen Elernente des Blutes der innerhalb des vegetativen Nervensystems 
bzw. des hormonalen Driisenapparates bestehende Gleichgewichtszustand von groBter 
Bedeutung ist. 

Was die GroBenverhaltnisse der Erythrocyten anbelangt, so teilt FOELDES mit, daB 
er bei Hyperthyreosen das Durchschnittsvolumen der roten Blutkorperchen abnorrn klein, 
bei Hypothyreosen abnorm groB gefunden habe, Befunde, die er mit alkalischer bzw. 
saurer Blutreaktion in Zusarnmenhang bringt (LIMBECK, HAMBURGER, EGE). Die Gerinnungs­
zeit ist beim Morbus Basedowii in der Regel verlangert (KOTTMANN und LmSKY), was 
sich bei operativen Eingriffen sWrend bemerkbar machen kann. Die Biutviscositat fanden 
KOTTMANN und DETERMANN erhoht. KLOSE und DEUSCH berichten iiber Schwankungen 
innerhalb physiologischer Grenzen. M. BUSSE fand im Biute von Basedowikern im Gegen­
satz zu KOTTMANN den Fibrinogengehalt annahernd normal. Die Blutkorperchensenkungs­
geschwindigkeit ist nicht in irgendwie charakteristischer Weise verandert. Sie ist in etwa 
50% der Faile normal (HUFSCHMIED). 

Rant. 
Der Basedow-Kranke hat in der Regel eine zarte, durchsichtige Raut, deren 

Feuchtigkeitsgrad wegen der Neigung zu SchweiBen meist erhoht ist. Daher 
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kommt es, daB die elektrische Leitfahigkeit der Raut eine besonders groBe ist 
(CHVOSTEK), wahrend sie beim Myxodematosen, herabgesetzt ist. 

Die Labilitat des Vasomotorenzentrums gibt sich haufig rein auBerlich 
dadurch zu erkennen, daB die Kranken schon aus nichtigen Anlassen erroten. 

Viele Kranke weisen eigenartige, in ihrer Intensitat merkwurdigerweise sehr wechselnde 
Pigmentierungen der Haut auf, die mit Vorliebe an gewissen Stellen, wie den Brustwarzen, 
Augenlidern, in den Achselhohlen, an der Linea alba, am Genitale, an den Lippen usw., 
sitzen. Hin und wieder sind sogar Faile zu beobachten, bei denen eine fast diffuse Braun· 
farbung groBer Korperteile oder auch des ganzen Korpe;:s auf tritt, so daB man einen Addison· 
Kranken vor sich zu haben meint, dagegen sind Pigmentierungen der Schleimhaute auBerst 
selten. Vereinzelt kann man auch eigenartige, teigige Schwellungen der Raut, namentlich 
an den unteren Extremitaten finden. Die Beine sehen dabei odematOs aus und machen 
einen unformigen Eindruck, ohne daB jedoch auf Fingerdruck Dellenbildung erfolgt. Dem 
entspricht ein Unterhautfettgewebe, das enorm dick, derb und elastisch ist, ahnlich wie 
wir es bei Sklerodermie zu sehen gewohnt sind. Raufig sind die Schwellungen auf Druck 
sehr empfindlich. Sie sind gewohnlich als Trophodeme gedeutet worden. Manches spricht 
jedoch dafiir, daB es sich hierbei um myxodematOse Schwellungen handle, wobei zu bemerken 
ist, daB die an sich so auffallige Kombination von Basedow- und Myxodemsymptomen 
in praxi tatsachlich vorzukommen scheinen. In vielen Fallen diirfte es sich nicht um odem­
artige, sondern um lipomatose Schwellungen handeln. 

Trophische Storungen finden sich sehr haufig auch an den Anhangsgebilden der Raut. 
Rier kommen Haare und Nagel in Frage. Erstere fallen namentlich bei Frauen oft in 
erschreckender Weise aus, manchmal sogar an den Wimpern und Augenbrauen; an den 
NageIn konnen sich rissige Veranderungen einstellen. Hin und wieder wurde auch auf­
fal\iges Ausfallen der Zahne beobachtet. 

Geschlechtsapparat. 
DaB Beziehungen zwischen der Schilddriise und den Vorgangen am Ge­

schlechtsapparat bestehen, beweist die seit langem bekannte Tatsache, daB 
zur Zeit der Pubertat, vor allem aber wahrend der Schwangerschaft deutliche 
Schwellungen der Thyreoidea auftreten konnen. Unter diesen Umstanden 
pflegen auch die Erscheinungen eines schon bestehenden Morbus Basedowii 
eine Steigerung zu erfahren, weshalb eine Reihe von Autoren den Standpunkt 
vertritt, Basedow-kranken Madchen die Ehe zu untersagen. 

Soweit es sich nicht um schwere, akut entstandene FaIle handelt, ist dieser Grundsatz 
jedoch nicht gerechtfertigt. Es gibt sehr viele Basedow-kranke Frauen, die die Graviditat 
ohne jede Storung iiberstehen. Ich konnte hierfiir eine groBe Zahl von Beispielen anfiihren. 
Schadlich auf viele Kranke wirkt, wie es scheint, die Einleitung des Abortes. Hiernach 
habe ich nicht selten Steigerung der Basedow-Erscheinungen gesehen. In einigen Fallen trat 
iiberhaupt zum ersten Male eine nachweisbare Schilddrusenschwellung mit Herzerschei­
nungen, vasomotorischen StOrungen usw. nach dem Abortus in Erscheinung. Obrigens 
scheint auch die Lactation auf viele Basedow-kranke Frauen ungiinstig zu wirken. Unge­
mein haufig sind StOrungen der Menstruation. Meist werden die Menses mit dem Anfang 
der Krankheit schwacher, sistieren unter Umstanden langere Zeit hindurch ganzlich, und 
nur in seltenen Fallen tritt Dysmenorrhoe und abnorm starke Menstruation auf. Anato­
misch findet sich haufig Hypoplasie oder Atrophie der Ovarien mit Verminderung der 
Zahl der Primitivfollikel. Schwere FaIle konnen mit Verlust der Libido sexualis sowie der 
Potentia coeundi einhergehen. 

Knochensystem. 
o b es fiir den Morbus Basedowii. typische Knochenveranderungen gibt, ist strittig, 

wird jedoch mit Recht von den meisten Untersuchern abgelehnt. Indes kommen doch 
einige Anomalien relativ haufig zur Beobachtung. HOLMGREEN weist auf das vermehrte 
Langenwachstum und den beschleunigten HypophysenschluB hin. In der Tat scheint es, 
als ob die Mehrzahl der Basedowiker schlankwiichsige Individuen sind. Es ist die Frage, 
ob solchen Kombinationen mit Steigerung des Langenwachstums nicht eine Komplikation 
mit Erkrankungen anderer endokriner Drusen zugrunde liegt (Epiphyse, Nebennierenrinde ?). 
Auf die langen, schlanken Extremitatenknochen, namentlich auf die spitzen Endphalangen, 
hat zuerst REVILLIOD aufmerksam gemacht und gemeinsam mit KOPPEN auf die abnorme 
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Biegsamkeit und Weichheit der Knochen verwiesen. Es ist auch bei den anderen Unter­
suchem, die zum Teil auch rontgenologisch eine Halisterese fanden, nicht sicher, inwieweit 
eine Kombination mit Osteomalacie ubersehen worden ist. In der uberwiegenden Mehrzahl 
der Faile sind rontgenologisch Knochenveranderungen nicht nachweisbar. KOCHER hat 
bei manchen Basedow-Kranken einen typisch watschelnden Gang gefunden und ihn mit 
Recht vor allem auf die groBe Muskelschwache der Kranken bezogen. Es sind auch Kombi­
nationen von echtem Morbus Basedowii mit Knochenveranderungen im Sinne von Akro­
megalie beschrieben worden. Die nahen Beziehungen, die zwischen Schilddruse und Hypo­
physenvorderlappen bestehen, geben fUr solche Kombinationen genugend Unterlagen. 

Stoffwecl1sel. 
Zu den fiir den Gesamtorganismus einschneidensten Merkmalen des Morbus 

Basedowii gehoren die Veranderungen des Stotfwechsels. Sie sind in der groBen 
Mehrzahl der FaIle ausgesprochen, und von ihrer Intensitat hangt nicht zuletzt 
die Schwere und Prognose des einzelnen Falles abo Will man den Charakter 
der Storung kurz definieren, so muB man sagen, daB es sich hier urn eine Steige­
rung aller Stotfwechselvargiinge im Organismus handelt, wie sie sonst bei keiner 
anderen Krankheit zu finden ist. Rein auBerIich tritt dies in der Tendenz zur 
Abmagerung zutage, die in schweren Fallen zu hochgradiger Kachexie fiihren 
kann. 

Bei vielen Kranken gibt es geradezu gewisse Epochen im Verlaufe des Leidens, in denen 
die Verschlimmerung des ganzen Zustandes sich hauptBii.chlich durch den rapiden Sturz 
des Korpergewichtes zu erkennen gibt, was naturlich auf eine entsprechende Steigerung 
der Verbrennungsprozesse 1 zuruckzufiihren ist. 

Es muB jedoch hervorgehoben werden, daB es Kranke gibt, bei welchen sich 
an derartige Perioden des Gewichtsniederganges solche mit Gewichtsanstieg 
anschIieBen, ja, daB ein sog. magerer Basedow nach langerem Bestehen in einen 
"tetten" iibergehen kann. 

Ich fiihre dies darauf zuruck, daB sich allmahlich inl Verlaufe des Leidens die Empfind­
lichkeit im Gewebe des Kranken gegenuber dem Schilddrusenhormon andert_ So kommt 
es zu einer Art Spontanheilung bzw. zu einer Umkehrung des Krankheitstypus etwa 
nach der Richtung des Myxodems hin. Solche Umstimmungen des Stoffwechsels konnen, 
wie es scheint, auch durch die Graviditat hervorgerufen werden. Noch gar nicht ubersehen 
lassen sich zur Zeit, was fUr die Frage unter Umstanden ebenfalls von Wichtigkeit ist, die 
Einflusse, die wwend der Lactationsperiode von der Brustdruse ausgehen. Bei vielen 
Kranken erfolgt auf Grund operativer Verkleinerung der Schilddruse friiher oder spater 
eine Gewichtszunahme (echte thyreogene Fettsucht). 

Es wird noch zu besprechen sein, da.B der Morbus Ba.sedowii in verschiedenen Formen 
auftritt und daB eine groBe Zahl von Kranken nur eine beschrankte Auswahl von Symptomen 
darbietet. Die chara.kteristische Stoffwechseiveranderung kann bei allen Formen vor­
handen sein, auch bei den sog. Formes frustes ohne Augensymptome. Andererseits gibt es 
ausgesprochene und symptomenreiche FaIle, die gerade die charakteristischen Stoffwechsel­
anomalien vermissen lassen. Es ist die Vermutung geauBert worden, daB in der Schilddruse 
mebrere biologisch verschieden wirksame Anteile 2 vereinigt sind, von denen nur einem 
die Regulation des Stoffwechsels obliegt. Dieser konnte, brauchte aber nicht im Sinne des 
Basedow verandert sein. Ich halte es fUr wahrscheinlicher, die Erklarung fUr solche FaIle 
in einer Verschiedenartigkeit der Reaktion der einzelnen Korpergewebe und Organe 
gegenuber dem Schiiddriiseninkret zu suchen. Auf diese Weise sind nach meiner Auffassung 
die vielen Varietaten inl Symptomenbilde des Morbus Ba.sedowii am ehesten zu erklaren. 
FaIle dieser Art, bei denen also neben den Zeichen des Morbus Basedowii auch auf Unter­
funktion der Thyreoidea zu beziehende Symptome vorliegen, sei es, daB diese von vom­
herein vorhanden waren, sei es, daB sie erst im Gefolge der operativen Verkleinerung der 
Schilddriise auftraten, habe ich vorgeschlagen, unter der nichts prajudizierenden Bezeichnung 
der "Mischthyreose" zusammenzufassen. Bei den Kranken pflegt der Grundumaatz, aus­
gedruckt durch den 0z-Bedarf, bei volliger Korperruhe, nicht erniedrigt, sondern gesteigert 

1 Die Erhohung des Kraftwechsels ist durch Mehrverbrennung sowohl von 
als auch von Fett bedingt. 

z In der Mehrzahl der endokrinen Drusen, wie Hypophyse, Nebennieren und 
druse, sind wie es scheint, Wachstums- und Stoffwechselzentren vereinigt. 
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zu sein und die sich im Gefolge der Operation nicht selten einstellende Fettsucht braucht, 
wie mich die Beobachtung mehrerer Faile lehrte, keineswegs mit einem Absinken des patho­
logisch gesteigerten Erhaltungsumsatzes einherzugehen. 

Es ist nicht leicht unter diesen Umstanden die Genese der postoperativen Fettsucht 
des Basedowikers zu begreifen, aber es deutet alles darauf hin, daB mit dem respiratorischen 
Gaswechsel die hier besprochene, sowie andere Formen pathologischer Fettsucht nicht zu 
klaren sind. Das Schwergewicht diirfte meines Erachtens in Fallen dieser Art, in denen bei 
abnorm gesteigertem Gaswechsel und trotz relativ geringer Calorienzufuhr sich Fettsucht 
entwickelt, auf physiko-chemische Abnormitaten der Korperperipherie, namentlich des 
Unterhautzellgewebes zu legen sein. 

Erwahnt sei hier noch, daB ich bei Kranken, bei welchen neben der Schilddriise auch 
andere endokrine Driisen eine abnorme Funktion erkennen lieBen, wo also der pluriglandulare 
Charakter der Storung sichergestellt war, mehrmals beobachtet habe, daB die Krankheit 
von vornherein unter dem Bilde des "fetten Basedow" verlief. 

Die erwahnte Steigerung des Stoffwechsels beim Basedow-Kranken betrifft aile Kom­
ponenten desselben. Am deutlichsten ausgepragt ist die Erhohung des Gaswechsels, wie 
er sich bei der Bestirnmung des Grundumsatzes zu erkennen gibt. F. v. MULLER, MAGNUS­
LEVY haben zuerst auf diese Tatsache hingewiesen, spater STUvE, H. SALOMON, H. ZONDEK 
u. a. Die Steigerung der Werte kann bis zu 70% und 100% gegeniiber der Norm betragen. 

Die Ursache der abnormen Steigerung der Verbrennung8proze88e beim Morbus Basedowii 
muB in vermehrten Energieumsatzen der Zellen gesucht werden. Mit dem durch den Tremor 
oder die allgemeine korperliche Unruhe bedingten Plus an Arbeit ist sie nicht zu erklaren, 
da bei volliger Korperruhe der 02-Verbrauch ebenfalls enorm gesteigert sein kann. Auch die 
allgemeine Tonussteigerung des vegetativen Nervensystems kann nicht verantwortlich 
gemacht werden, da etwa vorhandene Tonussteigerungen der Muskeln keine Vermehrung 
des 02-Verbrauches zur Foige hat. Bemerkenswert scheint mir zu sein, daB der Basedowiker, 
wie H. S. PLUMMER und W. M. BOTTHBY, F. KISCH, H. ZONDEK und BANSI zeigten, nicht 
allein wahrend der Korperruhe, sondern auch wahrend korperlicher Arbeitsleistung einen 
wesentlich hoheren 02-Bedarf hat, als der Gesunde. Auch das MaB an Mehrverbrauch, 
das physiologischer Weise kurz nach Beendigung der Arbeitsleistung nachweisbar wird (Nach­
verbrauch-Depp nach HILL), ist beim Basedowkranken gegeniiber dem Normalen betracht­
lich erhOht. Die Zahlen belaufen sich nach KISCH bis etwa auf 71 % des "totalen Arbeits­
verbrauches" (Arbeitsverbrauch + Nachverbrauch = Requirement nach HILL I) gegeniiber 
etwa 350/ 0 beirn Gesunden. Der Basedowiker atmet somit wesentlich unokonomischer als 
der Gesunde. Vielleicht ist die Steigerung des nach Beendigung der Arbeit anhaltenden 
02-Bedarfs darauf zuriickzufiihren, daB eine relativ groBe Menge der bei der Muskeltatigkeit 
gebildeten Milchsaure nicht zu Glykogen wieder aufgebaut, sondern zu einem relativ groBen 
Teil erst nach Arbeitsbeendigung zu Wasser und Kohlensaure verbrannt wird (KIsCH). 
CURTIS fand, daB die experirnentell hyperthyreotisch gemachten Tiere die gleiche Arbeit 
viel unokonomischer ausfiihrten als normale. Ihr Arbeitsgaswechsel iibertraf den normalen 
urn mehr als 50%. 

Die Frage, wie sich die 8pezifisch-dynami8che Wirkung nach Nahrung8zufuhr beirn 
Basedowiker verhalt, ist zur Zeit noch nicht als vollig geklart zu betrachten. Die Befunde 
von E. PRIBRAM und O. PORGES, ROLLY, WEISS und ADLER sprechen fiir eine Erhohung 
der spezifisch dynamischen Wirkung beim Basedow-Kranken. AUR und MEANS fanden sie 
dagegen normal, ebenso TH. PLAUT. Nach F. BOENHEIM liegen die Werte fiir die spezifisch­
dynamische Wirkung niedrig. Bei unseren Fallen lagen die Verhaltnisse wechselnd. Ver­
fiitterung von Thyreodin hat irn Tierexperiment fast regelmaBig eine betrachtliche Steigerung 
der spezifisch-dynamischen Wirkung der Nahrungsstoffe zur Foige (Zufuhr von Adrenalin, 
Thyramin und Phenylathylamin, proteinogenen Aminen hat ahnliche Wirkung). Dabei ist 
auffallig, daB die starkste Reizwirkung der Nahrungsstoffe zu Beginn der Thyreoidin­
darreichung gefunden wird, wahrend man auf der Hohe der Schilddriisenwirkung haufig 
normalen, unter Umstanden sogar subnormalen Werten begegnet. Offenbar tritt all­
mahlich gegeniiber der Hormoniiberschiittung das Regulationssystem als der" die Shock­
wirkung ausgleichende Faktor in Kraft. 1m iibrigen ist bemerkenswert, daB die Steigerung 
der spezifisch-dynamischen Wirkung auf Thyreoidinzufnhr nicht allein bei Zugabe von Ei­
weiBkorpern, sondern wie MIYAZAKI und I. ABELIN nachwiesen, auch nach Verfiitterung von 
Fetten und Kohlehydraten auftritt. (Somit scheint die GroBe der spezifisch-dynamischen 
Wirkung mehr yom Zustand und der Reaktionsfahigkeit des Organismus als von der Natur 
der aufgenommenen Nahrungsstoffe abzuhangen.) 

Auch der EiweifJstoffwech8el zeigt bei mittelschweren und schweren Fallen eine unter 
Umstanden betrachtliche Steigerung. Sie fiihrt gegebenenfalls zu negativer N-Bilanz. 
Durch reichliche Ernahrung gelingt es unter Umstanden, den StickstoffverIust zu verhiiten 
(MATTHES). Auch die Operation, iiber die unten Naheres auszufiihren sein wird, vermag 
haufig die negative N -Bilanz in eine positive zu verwandeln. 

25* 
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V'ber die AU88cheidung der Baize beim Morbus Basedowii liiJlt sich wenig Sicheres 
sagen. Zufuhr von Thyreoidin scheint anregend namentlich auf die Phosphorsaureaus­
scheidung (und zwar auf die durch den Darm eliminierte) zu wirken (W. SCHOLZ). 

Die BtiJrung dea Kohlehydratatoffwech8ela auBert sich in der Neigung der Kranken 
zu alimentiirer Glykoaurie (F. KRAUS und LUDWIG). Sie kann sich in schweren Fallen 
durch Auftreten von Zucker im Harn schon unter gewohnlicher Kost zu erkeunen geben 
(unter 59 FiUlen fand A. KOCHER dies 2mal). Meist ist jedoch die Zufuhr relativ geringer 
Mengen von Traubenzucker (100 g) notwendig, um die Storung aufzudecken. In zahlreichen 
Fallen verhii.lt sich der Zuckergehalt jedoch vollig normal. Durch Zufuhr groBerer Mengen 
von Thyreoidin gelingt es auch bei vielen Gesunden, alimentare Glykosurie hervorzurufen. 
Die auf diese Art entstandene Glykosurie diirfte der nach Phloridzinzufuhr auftretenden 
an die Seite zu stellen sein, indem bei beiden die Empfindlichkeit der Niere gegen Trauben­
zucker erhOht wird. Dazu kommt, daB speziell bei der Thyreoidindarreichung durch Sym­
pathicusreizung eine vermehrte ZuckerauBSchwemmung aus der Leber stattfindet. Kranke 
mit Hyperthyreoidismus pflegen im iibrigen auf Phloridzindarreichung mit starkerer Glyko­
surie als der Gesunde zu reagieren (PEISER, GROTE); Hypothyreosen sollen das entgegen­
gesetzte Verhalten darbieten. 

Der Blutzucker8piegel ist in vielen Fallen leicht erhOht. Meist besteht alimentare Hyper­
glykii.mie (TACHAU). Besonders stark steigt der Blutzuckerspiegel nach Adrenalinzufuhr 
an. Ich sah in solchen Fallen Werte bis iiber 0,2%. Die Darreichung von Thyreoidea­
substanzen scheIDt diese Wirkung nicht zu haben. Mit der Besserung der Basedow-Symptome 
pflegt sich auch die Zuckertoleranz zu heben. 

Zu erwahnen ist, daB auch Kombination von Morbus Basedowii mit echtem azidotischem 
Diabetes beobachtet worden ist (NAUNYN, V. NOORDEN u. a.), in vereinzelten Fii.llen Bogar 
unter Eintritt von Coma diabeticum (BUDDE, HANNEMANN). 

Eine Erklii.rung fiir das Zusammentreffen der beiden Krankheiten ist schwer zu geben. 
Vielleicht ist in solchen Fallen eine selbstandige Erkrankung des Pankreas anzunehmen 
(FALTA). 

Beziiglich des Harnaiiureato//wechaela berichten FALTA und ZEHNER iiber eine auf­
fallig niedrige Quote der endogenen und auch exogenen Harnsauremengen im Harn der 
Basedowiker. Nach BRUGSCH solI sie jedoch abnorm erhoht sein. Nach FORSCHBACH Bollen 
auch die Mengen an ausgeschiedenem Kreatinin abnorm gering sein. V'ber eine Steigerung 
des Choleateringehaltea im Blute von Basedowikern berichtet JEDLICKA. Nach BING und 
HECKSCHER liegt er an der unteren Grenze der Norm, andere Untersucher finden ihn jedoch 
erniedrigt, wahrend er beim MyxOdem etwas erhOht sein solI (EPPSTEIN und LANDE). Es 
scheint festzustehen, daB die Schilddriise auch auf den Lipoidato//wech8el nicht ohne 
EinfluB ist. Nach Schilddriisenverfiitterung zeigt die Nebeuniere gewohnlich eine Ver­
minderung ihres Gehaltes an doppelbrechenden Lipoiden. Ich erwii.hne die Tatsachen 
hier beilaufig, um an die Beziehungen an Schilddriise und Nebenniere Bowie an die der 
Lipoide zum endokrinen Driisenapparat zu erinnern. Die Art der Beziehungen der Lipoide 
zum endokrinen Apparat speziell zur Schilddriise ist zur Zeit Gegenstand der Untersuchung 
(PIGHINI und DE PAOLI), doch laBt sich hieriiber AbschlieBendes nicht sagen. 

Entsprechend der allgemeinen Steige~g des Stoffwechsels neigen manche Basedowiker 
zu leichten Temperatur8teigerungl!n. Charakteristisch ist, daB die Kranken eine auffallige 
Labilitat ihres Warmehaushaltes zeigen und schon aus geringen Anlii.BSen, also bei leichten 
Infektionen, zu unverhaltnismaBig starkem Temperaturanstieg neigen. DaB beim Morbus 
Basedowii - wie in manchen Lehrbiichern zu lesen ist - Temperatursteigerungen bis 
40 und 41° vorkommen konnen, habe ich nie beobachtet. Von BaiteD einiger Autoren wird 
der Geaamt8to//wech8el des Morbus Basedowii als alkaloti8ch gerichtet aufgefaBt. Auch 
im Blute solI eine erhOhte Alka.linitat bestehen. HOLLO und WEISS fanden in schweren 
Fallen eine Blut-PH bis zu 7,75-7,8. Der Calciumgehalt des Blutes ist zuweilen leicht 
erniedrigt; meist entspricht er jedoch der Norm (H. ZONDEK, PETOW und SIEBERT). 

Pathogenese nnd Atiologie. 
Die Anschauungen iiber die Pathogenese des Morbus Basedowii haben im 

Laufe der Jahre sehr gewechselt. Wahrend lange Zeit die sog. bulbiire Theorie, 
die aIle Erscheinungen auf Veranderungen im Hirnstamm zuriickfiihrte, eine 
Rolle spielte, hielten sich spater die Neurosetheorie (CHARCOT, TROUSSEAU 
U. a.) und die thyreogene Theorie die Waage. Die erste sieht den gesamten 
Symptomenkomplex, also auch die Struma 1, als Folge einer abnormen "Ober-

1 Die Schilddriise wird bekanntlich durch GefaBnerv'en und sekretorische Nerven 
versorgt. 
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erregbarkeit des vegetativen Nervensystems an. Die zweite, namentlich durch 
MOEBIUS inaugurierte, stellt die Schilddriisenveranderung als die eigentliche 
Ursache der Krankheit hin, von der Annahme ausgehend, daB das von der 
Schilddriise im nbermaB produzierte Sekret seinerseits das vegetative Nerven­
system vergiftend beeinflusse und so die Erscheinungen auslOse. Fiir die neuro­
gene Theorie lassen sich Tatsachen anfiihren, die ohne Zweifel ernster Beob­
achtung wert sind. Jedem Kliniker sind Kranke in Erinnerung, die auf das 
bestimmteste angeben, die ersten Erscheinungen ihrer Krankheit seien in un­
mittelbarem AnschluB an starke Aufregungen und psychische Traumen auf­
getreten. GroBte Bedeutung in der Pathogenese der Krankheit gebiihrt dem 
konstitutionellen Moment (CHVOSTEK). Als Belege fiir diese Auffassung sei unter 
anderem an die haufige Kombination von Morbus Basedowii und Thymus­
persistenz erinnert. (E. BmcHER konnte beim Hunde allein durch Thymus­
verpflanzung einen, wie es scheint, echten Basedow erzeugen.) Ferner ist 
erwahnenswert, daB es, wenn die Angaben KLOSEB zutreffen, iiberhaupt nur 
bei ganz bestimmten Tierklassen gelingt, einen Basedow-ahnlichen Zustand 
kiinstlich zu erzeugen. Auch die neurogene Theorie kann nur verstanden 
werden, wenn man bei den betreffenden, auf psychische Einwirkung abnorm 
reagierenden lndividuen, eine bestimmte konstitutionelle Anlage voraussetzt. 

Den erwahnten Theorien ist von H. ZONDEK eine weitere hinzugefiigt worden: 
die peripherische. Sie weist auf die Moglichkeit der Entstehung des Basedow­
Syndroms auf Grund von Storungen des physiologischen Zusammenspiels von 
Schilddriisenhormon und Zelle des Erfolgsorgans (z. B. Muskeizelle u. a.) hin, 
wobei es etwa zu abnorm starker Auswirkung des Schilddriisenhormons ent­
weder infolge Fortfalls hemmender oder Auftretens aktivierender Faktoren 
kommt. Entscheidend fiir die normale lnkretauswirkung an der Zelle ist unter 
anderem ein bestimmtes lonenmilieu an und in derselben. Da dieses nach 
neuerer Auffassung (F. KRAus und S. G. ZONDEK) nervosen lmpulsen untersteht, 
ist der Zusammenhang von peripheren nervosen Leitungsbahnen und vegetativen 
Nervenzentren als einer fiir die physiologische Auswirkung der lnkrete hoch­
bedeutsamen Einheit dargetan. Es ist durchaus wahrscheinlich, daB Verande­
rungen hormonaler Erfolgsorgane auch unabhangig vom Nervensystem auf­
treten konnen, d. h. die peripherische Entstehung des Basedow-Syndroms kann 
auf das Nervensystem zuriickgehen, mufJ es aber nicht. 

DaB auch der von der Peripherie ausgehende Basedow mit der Ausbildung 
einer Struma einhergehen kann, halte ich durchaus fiir moglich und braucht 
nicht wunderzunehmen. Jedem Erfahrenen sind FaIle besonders akuter oder 
subakuter Entstehungsart bekannt, bei welchen viele oder alle klinischen Zeichen 
die Erkrankung ausgepragt sind, die Hyperplasie der Schilddriise aber erst zu 
einem erheblich. spateren Zeitpunkt erfolgt [z. B. beim Basedow nach nber­
arbeitung (H. ZONDEK)]. Vielfach sind die histologischen Veranderungen in 
solchen meist gar nicht oder nur wenig vergroBerten Schilddriisen so gering­
fiigig, daB sie in gar keinem Verhaltnis zur Schwere des Leidens bzw. zum 
todIichen Ausgang stehen. (Besonders ist das bei den schwersten, zum Tode 
fiihrenden Formen, die unter dem Bilde des von H. ZONDEK beschriebenen 
Coma basedowicum enden.) lch glaube, daB man in solchen Fallen nicht um­
hin kann, sekundare Veranderungen der Hormondriise funktioneller und auch 
anatomischer Art anzunehmen als Reaktion auf bestimmte Alterationen der 
Erfolgsorgane, die mit der Hormon driise durch spezifische Affinitat ver­
bunden sind. 

Die peripherische Theorie der Basedowschen Krankheit ist nun keineswegs 
so zu verstehen, daB mit ihr die pathogenetische Bedeutung der Thyreoidea 
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hinfallig wird. lch habe die Vberzeugung, daB das Leiden alles weniger als eine 
einheitliche Genese besitzt. 

Bei einer Anzahl von Patienten ist die Erkrankung zweifellos thyreogenen 
Ursprungs, in anderen Fallen mogen cerebrale Storungen in Betracht kommen, 
in wieder anderen solche des Gleichgewichts der vegetativen Nervenbahnen 
und in wieder anderen schlieBlich Alterationen der Peripherie. Hier ist die des 
ofteren erwahnte Storung des normalen physiko-chemischen Zusammenspiels 
von Hormon und Zelle nur als Rahmen zu betrachten, dem durch Erhebung 
spezieller Befunde ein groBerer lnhalt zu geben sein wird. Erwahnenswert 
scheint mit hier die jungst von F. KRAUS gegebene Deutung der Thyreotoxikose, 
wonach diese durch ein Unvermogen der Gewebe zur Energieproduktion durch 
Spaltung charakterisiert wird, was der Organismus durch ein Mehr an oxy­
dativen Vorgangen auszugleichen sucht. Dazu aber ist eine Mehrausschuttung 
des die oxydativen Vorgange anregenden Schilddrusenhormons notig. So 
ware die funktionelle und damit auch die strukturelle Veranderung der Schild­
druse als ein sekundarer, kompensatorischer V organg aufzufassen. 

Der Hinweis auf die peripherische Entstehungsmoglichkeit des Morbus Basedowii 
bedeutet die Bezugnahme auf ein Glied der Kette des groBen, die vegetativen Funktionen 
beherrschenden Regulationssystems. Wenn dieses irgendwo in seinem physiologischen 
Konnex gestort wird, kommt es zu Storungen irn Gleichgewichtszustand der vegetativen 
Organe und damit zu funktionellen Anomalien, die ganz unabhangig von der jeweiligen 
Ursprungsstatte der Storung jeweils das gleiche Gesicht tragen konnen. Jede der genannten, 
vielumstrittenen Theorien ist somit richtig, wenn man konzediert, daB mit ihr der Ursprung 
des Morbus Basedowii genannt sein kann, sie ist falsch, sobald sie fiir die allein in Betracht 
kommende erklart wird. 

Die Basedowsche Krankheit ist der Folgezustand einer StOrung des fein ab­
gestimmten funktionellen Zusammenspiels innerhalb des grofJen Regulationssystems, 
das zentrales Nervensystem, vegetative Nerven-, Schilddrilse- und Elektrolyten­
system umfafJt. Wo der Ausgangspunkt im konkreten Fall zu suchen ist, ist nur 
relativ selten zu sagen. Die Symptomenauslese oder sonstige Gestaltung des 
klinischen Krankheitsbildes bieten jedenfalls nicht die Moglichkeit, auf eine 
spezielle Genese des Leidens zu schlieBen. 

Was nun die Art und Weise der abnormen Schilddrilsenfunktion betrifft, so 
ist seit langem die Frage diskutiert worden, ob es sich hier um einen einfachen 
Hyper- oder um Dysthyreoidismus, d. h. um quantitative oder qualitative 
Sekretionsanomalien im Bereiche der Thyreoidea handelt. Die Beantwortung 
dieser Frage stoBt, so leicht i.h.re tierexperimentelle Beantwortung auch auf den 
ersten Blick scheinen mag, auf die groBten Schwierigkeiten. 

Die Anzahl der Versuche, mittels Injektion von Extrakten aus normalen und Basedow­
Schilddriisen beirn Tier das Syndrom des Morbus Basedowii zu erzeugen, geht ins U ngemessene. 
Wohl gelingt es, durch tJberschwemmung des Korpers mit Schilddriisensubstanzen das eine 
oder andere der Symptome, zuweilen sogar Exophthalmus, Tachykardie, Abmagerung, 
Haarausfall und Durchfalle hervorzurufen. Aber es darf nicht iibersehen werden, daB auch 
unspezifische EiweiBkorper und Extrakte aus anderen Driisen unter Umstanden ahnliche 
Effekte anszulosen vermogen. Am entschiedensten ist KLOSE auf Grund experimenteller 
Ergebnisse am Hunde fiir die Annahme einer Dysthyreose eingetreten. Nur durch Ver­
wendung von Extrakten aus lebensfrischen Basedow-Strumen, .in denen also die giftige Sub­
stanz enthalten war, nicht aber durch Verwendung noch so groBer Mengen von frischem 
PreBsaft gewohnlicher Strumen, gelang es ihm, das Syndrom des Morbus Basedowii zu 
erzeugen. Die giftige Substanz erblickt er, das sei gleich hier bemerkt, im anorganischen 
Jod, das auf Grund der krankhaft veranderten Tatigkeit der Basedow-Schilddriise riicht 
in normaler Weise gespeichert werden konne. Ich fiihre die KLosEschen Ergebnisse hier 
an, um seiner Auffassung, was die Frage des anorganischen Jods anbetrifft, entgegenzu­
treten. 

Noch ein Umstand- iat im Hinblick auf die Frage Hyper- oder Dysthyreoidismus er­
wahnenswert, namlich, daB es nicht selten FaIle giht, bei denen gleichzeitig Symptome 
von Myxodem, d. h. von Hypotb.yreose, vorhanden sind (SATTLER). So finden sich bei 
Basedowkranken zuweilen teigige Schwellungen im Gesicht, Verdickungen an den Beinen, 
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namentlich an den Unterschenkeln und lion den FuBknocheln hemm, die der Extremitat 
eine unformige Gestalt geben und hanfig durcha.us den Eindruck myxodematoser Schwel­
lungen machen. Bei anderen Kranken laBt die Raut die gewohnliche zarte, durchsichtige 
und feuchte Beschaffenheit vermissen und statt dessen die charakteristische Ranhigkeit 
und Trockenheit der Myxodematosen erkennen. Zudem ist es auffallig, daB es auch Kranke 
gibt, bei denen sich gewisse Basedow-Symptome in ihr Gegenteil umkehren (z. B. der Stoff­
wechsel), und daB trotzdem andere, z. B. die Herzerscheinungen, auf lange Zeit hinaus 
ihren urspriinglichen Charakter beibehalten. Wenn diesen Tatsachen fiir die Entscheidung 
der Frage, ob Hyper- oder Dysthyreoidismus auch keine ausschlaggebende Bedeutung bei­
zumessen ist, so sind sie immerhin neben a.nderen beachtenswert. 

SchlieBlich muB noch hervorgehoben werden, daB es bisher kaum gelungen 
ist, in der Basedow-Struma objektive Zeichen erhohter Sekretion festzustellen, 
wenn man von dem indirekten Beweis absehen will, den einige Autoren durch 
den Nachweis geliefert zu haben glauben, daB das Blut Basedow-Kranker starker 
als das Blut gesunder Menschen das giftige Acetonitril entgiftet (REID HUNT, 
GOTTLIEB). 

REID HUNT ha.tte den Nachweis gefiihrt, daB diese Entgiftung auch durch Schild­
driisensubstanzen erfolge. Neuere Untersuchungen von DE QUERVAIN scheinen darauf 
hinzudeuten, daB im Blute der Basedowiker biologisch aktive, den Stoffwechsel steigemde 
Substanzen in relativ vermehrter Menge vorhanden seien. VEIL und STURM berichten iiber 
fast regelmaBig zu findende ErhOhung des Blutjodspiegels beim Basedowiker (Werte von 
etwa 30 bis zu etwa 50 mg-% gegeniiber 8,3 mg-% [im Sommer]). Das Jod findet sich im 
Blut in 2 Fraktionen, einer alkoholloslichen a.norganischen und alkoholunloslichen organi­
schen. Am Morbus Basedowii ist besonders die letzte erhoht. Sie ist es offenbar auch. 
die unter dem EinfluB der Zufuhr von organischem Jod der klinischen Besserung ent­
sprechend a.bsinkt (HOLST, LUNDE, CLOS und PEDERSEN). Bemerkt sei, daB entsprechend 
dem abnorm gesteigerten Jodspiegel des Blutes, auch im Ham des Basedowikers bei ge­
wohnlicher Emahrung eine gesteigerte Jodausfuhr nachweisbar ist (JodorrhOe). Anschei­
nend nimmt der Jod-Basedow in dieser Hinsicht gegeniiber den iibrigenFormen keine Sonder­
stellung ein. 

Auf Znfuhr von Jod scheint sich der Basedowiker, was die Jodausscheidung im Ham 
betrifft, anders als der Gesunde zu verhalten (A. STURM). Wahrend der Gesunde innerhalb 
von 48 Stunden 75-80% des zugefiihrten Jod ausscheidet, geschieht dies beim Basedowiker 
nurzuetwa 60--65%. Allerdings ka.nn der Basedow-Kranke bei mehrmaliger Znfuhr plotzlich 
unter Verschlimmerung der Krankheitssymptome groBe Mengen von Jod ausschwemmen. 

Zusammenfassend mochte ich sagen, daB meines Erachtens nichts dagegen spricht, 
die Gesamtheit der Erscheinungen im Bilde des Basedow im Sinne eines reinen Hyper­
thyreoidismus absoluter oder relativer Art zu deuten. Dafiir spricht in erster Linie die 
Gegensatzlichkeit zu dem Syndrom der Hypothyreose und zweitens die Erscheinungen, 
die durch kiinstliche Zufuhr von Thyreoidin unter dem Bilde des Thyreoidismus erzeugt 
werden konnen und in vieler Hinsicht denen des Morbus Basedowii gleichen. 

Der sich durch die ganze Kette der Symptome hindurchziehende Gegensatz 
zwischen dem Morbus Basedowii einerseits und der Kachexia strumipriva, die als 
sichere Hypo- oder als Athyreose angesehen werden muB, andererseits, legt 
zunachst ohne Zweifel die Vermutung nahe, daB es sich bei dem ersten um 
einen reinen Hyperthyreoidismus handele. 

Es wird nicht bestritten werden konnen, daB von der Basedow-Struma, wenigstens in 
einer Anzahl von Fallen, eine vermehrte Sekretion ausgeht. Dabei ist noch gar nicht sicher­
gestelIt, ob es sich hier um ta.tsachliche Mehrproduktion von Schilddriiseninkret handelt 
oder um verminderte Speicherungsfahigkeit des an und fiir sich in norlllalen Mengen produ­
zierten Hormons. Es mag beides in praxi zutreffen. Jedenfa.lls ist die Tatsache, daB die 
Basedow-Schilddriise sehr arm an Kolloid und Jod ist, eher im Sinne verminderter Speiche­
rungsfahigkeit der erkrankten Schilddriisenzelle zu deuten. Etwas Sicheres hieriiber wissen 
wir zur Zeit nicht. In beiden Fallen liegt eine gesteigerte Ausschiittung von Schilddriisen­
hormon, ein echter Hyperthyreoidismus vor. Zum Zustandekommen des Basedow-Sp'droms. 
geniigt, wie ich an anderer Stelle ausfUhrlicher dargelegt habe, auch ein relativer tJberfluB 
an Thyreoideainkret. Darunter ist zu verstehen, daB die Gewebe der betreffenden Kra.nken 
auf Grund gestorter regulatorischer Vorgange eine erhohte Empfindlichkeit gegeniiber 
dem Schilddriiseninkret besitzen. Ich glaube, daB wir den Tatsachen am meisten gerecht 
werden, wenn wir den Morbus Basedowii in erster Linie als mit einem Hyperthyreoidismus 
einhergehend annehmen. DaB das im tJbermaB vorhandene Inkret entsprechend der An­
schauung von MOEBIUS aber ein abnormes Produkt darstellt, ist nicht a.uszuschlieBen. 
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Dabei mochte ich allerdings noch einmal hervorheben, daB die Bedeutung der Thyreoidea 
fUr die Entstehung der Basedow-Krankheit nicht iiberschatzt, sondern, daB ihr nur die 
Rolle eines Faktors neben anderen zuerkannt werden darf. 

Es ist von verschiedenen Seiten auf die Entstehung der Basedowschen Krankheit wdhrend 
des Verlaufs akuter oder chronischer Infektionskrankheiten berichtet worden. In Betracht 
kommen Scharlach, Diphtherie, Typhus, Pneumonie, Keuchhusten, Influenza, akuter 
Gelenkrheumatismus u. a. Tatsachlich kann man bei naherem Befragen der Kranken 
gelegentlich den erwahnten Mitteilungen entsprechende Angaben horen. Zuweilen tritt 
nur ein voriibergehender Thyreoidismus auf. Eine akut einsetzende, betrachtliche mit 
starker Atembehinderung verbundene, jedoch voriibergehende Schwellung der Schilddriise 
sah ich auch nach psychischen Erregungen, in einem Faile nach einer schmerzhaften Zahn­
extraktion auftreten. Basedow-Symptome entwickelten sich hierbei nicht. Bei 3 Kranken 
sah ich das voll entwickelte Bild des Morbus Basedowii im Verlaufe einer chronisch ver­
laufenden mit subfebrilen Temperaturen einhergehenden Lungenphthise entstehen. Auch 
auf Beziehungen von Basedow und Lues ist hingewiesen worden (ENGEL.REIl\1ERS). DaB 
der Infekt nicht die direkte Ursache der Basedow-Erkrankung ist, diirfte kaum zu bezweifeln 
sein. Er spielt offen bar die Rolle des auslosenden Momentes, wenn die konstitutionellen 
Vorbedingungen fiir die Entstehung des Leidens gegeben sind. 

Wichtig ist die Feststellung, daB beim Morbus Basedowii neben der Schild­
driise in vielen Fallen auch noch andere endokrine Driisen, wie Thymus (thymo­
gener Basedow), Ovarien, Nebennieren (Atrophie des Markes) und Pankreas 
eine teils pradisponierende, teils fordernde Rolle spielen, daB also auch der 
Morbus Basedowii, wie die meisten innersekretorischen Erkrankungen, letzten 
Endes als ein pluriglanduliires Krankheitsbild aufzufassen ist. 

Besondere Bedeutung besitzt die haufig zu beobachtende Hyperplasie des Thymus 
(mikroskopisch weist er haufig eine starke Anhaufung lymphocytarer Zellen in der Rinde, 
ebenso haufig auch eine Markhyperplasie auf, indem die HASSALschen Korperchen ver­
groBert sind und reichliche Eosinophilie vorhanden ist). Wir miissen im Thymus das Organ 
erblicken, von dem aus ein dauernder AbfluB von Produkten ausgeht, die einen tonisierenden 
EinfluB auf das Vagussystem ausiiben. Der Thymus ist als ein Antagonist der Thyreoidea 
zu betrachten. Die beim Morbus Basedowii haufig zu beobachtende Hyperplasie oder 
Funktionssteigerung des ersten scheint die Grundlage zu sein, auf welcher das vagische 
Syndrom im Gefiige des Basedow zustande Iwmmt. Mit der Auffassung, daB der Thymus 
ein Vagusorgan sei, sind auch manche von ihm ausgehenden, spater zu erorternden Er­
scheinungen (Asthma thymicum) am besten zu erklaren. Ferner deutet der reichliche 
Gehalt des Thymus an eosinophilen Zellen (sie verschwinden bekanntlich erst in der Zeit 
der Pubertat, d. h. mit der physiologischen Involution des Organes) in die gleiche Richtung. 
DaB wir beim Morbus Basedowii so haufig Thymushyperplasie finden, diirfte als Ausdruck 
dafiir anzusehen sein, daB der Organismus bestrebt ist, den gesteigerten Tonus des sym­
pathischen Systems durch einen entsprechenden Zustand des Vagus zu kompensieren und 
so einen GIeichgewichtszustand herzustellen. Aus dieser biologischen Wechselwirkung der 
beiden Organe diirfte auch die schon erwahnte Tatsache zu erklaren sein, daB es durch 
Thymusfiitterung, d. h. vom Vagus her, gelingt, das klassische Bild des Morbus Basedowii zu 
erzeugen (E. BIRCHER). 

Formen des Morbus Basedowii. 
Bei vielen Basedow-Kranken ist nur eine gewisse Auswahl der oben geschilderten Sym­

ptome vorhanden, wobei mannigfache Variationen vorkommen. Danach hat man zwischen 
verschiedenen Formen des Krankheitsbildes unterschieden. EpPINGER und HESS haben 
eine sympathikotonische von einer vagotonischen getrennt, je nachdem die oben erwahnten 
Reizerscheinungen von seiten des Sympathicus oder des Parasympathicus im Vorder­
grund stehen. MOEBIUS unterscheidet zwischen primarem (Struma basedowiana und 
sekundiirem Basedow (Struma basedowicata), je nachdem die Veranderungen der Schild­
driise ein vorher normales oder kropfig entartetes Organ befallen. Fiir wichtig halte 
ich die STERNsche Abgrenzung in den echten und den degenerativen, d. h. den auf neuro­
pathischer Grundlage entstandenen Basedow. Der letztere, das sog. Basedowoid, ist durch 
allmahlichen Beginn, schleichenden, aber gutartigen Verlauf, geringe Tendenz zur Ausheilung 
sowie durch eine Auslese der Symptome charakterisiert. Wichtig diirfte vor aHem die Fest­
steHung sein, daB es eine Form mit akutem und eine mit chronischem Beginn gibt. Die 
erste' die offenbar mit einer starkeren Ausschiittung spezifischen Materials aus der Schild­
driise einhergeht, ist in der Regel symptomenreich (auch Augenerscheinungen!) und entsteht 
meist auf nervoser Basis, ausgelost durch psychische Shockwirkungen oder dergleichen. 
Die zweiteForm aber stellt das groBe Kontingent der Formes frustes dar, bei denen mancherlei 
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Symptome, namentlioh die Augenerscheinungen, fehlen konnen, wahrend Tachykardie 
und vasomotorische Reizerscheinungen, erhohte psychische Erregbarkeit in der Regel 
vorhanden sind. Haufig handelt es sich bei dieser Form urn die Basedowizierung eines mehr 
weniger lange bestehenden Kropfes (Struma basedowicata). Der MOEBIUsschen Einteilung 
entspricht ungefahr auch die Einteilung der amerikanischen Autoren in einen Exophthalmio 
goiter und in einen Toxica adenoma (MAYo, BOOTHBY, PLUMMER). Nach ihrer Erfahrung 
geht bei letztem der Kropf der Hyperthyreose lange Zeit voraus, wahrend bei dem Ex­
ophthalmus goiter Kropf und Hyperthyreose zeitlich ungefahr zusammen auftreten. CHVOSTEK 
legt besonderes Gewicht auf die Trennung zwischen dem klassischen Basedow, der auf der 
Grundlage einer degenerativen Konstitution entstanden ist, und den Hyperthyreosen. 

Es ist kaum moglich das Vorhandensein des einen oder anderen Symptoms schlechthin 
aIs Zeichen fiir die besondere Schwere des Falles aufzufassen. Vielmehr hangt alles von der 
Intensitii.t der einzelnen Erscheinungen ab, wobei den kardialen Storungen und dem Stoff­
wechsel besondere Aufmerksamkeit zu schenken ist. Gerade das Verhalten des letzten 
ist haufig von entscheidender Bedeutung fiir die Beurteilung des Falles. Jede Besserung 
der Krankheit pflegt sich in erster Linie in einer Umstimmung des pathologisch gesteigerten 
Stoffwechsels zu auBern, wie sie klinisch durch Stillstand im Absinken des Korpergewichtes 
zutage tritt. 

Was die Schilddriise selbst betrifft, so kann man sagen, daB sie bei dem ahnlich verlaufen­
den klassischen Basedow in der Regel vor Beginn der Erkrankung keine Veranderung 
aufweist. Bei den chronisch verlaufenden Fallen, die in ihrer Symptomatologie, wie schon 
hervorgehoben wurde, inkom plett sind, besteht oft vorher schon ein Kolloidkropf oder 
Knotenkropf. Daher kommt es wohl auch, daB der klassische Morbus Basedowii in Kropf­
gebieten verhaltnismaBig selten ist, wahrend sekundare Hyperthyreosen haufig zur Beobach­
tung kommen. Es darf im iibrigen nicht auBer acht gelassen werden, daB zwischen den 
einzeln genannten Formen zuweilen flieBende "Obergange beobachtet werden, so daB aile 
Einteilungsformen einen mehr oder weniger nur relativen Wert besitzen. 

Es moge noch erwahnt sein, daB es Formen von Hyperthyreosen gibt, die so leicht sind, 
daB ihre Identifizierung nicht immer ganz leicht ist. I. BAUER spricht von hyperthyreoider 
Konstitution. H. ZONDEK und BANSl haben die Friihstadien der Krankheit unter dem 
Namen Prabasedow symptomatologisch scharfer hervorgehoben. Augenerscheinungen, 
und zwar leichterer Grad von Exophthalmus sind in diesem Vorstadium zuweilen bereits 
vorhanden, daneben Pulsbeschleunigung, gesteigerte Erregbarkeit, Vasolabilitat, Neigung 
zu SchweiBen, subfebrile Temperaturen. Haufig sind die Trager dieser Erscheinungen 
hochwiichsige, schmalbriistige Individuen. Der Grundumsatz liegt in normaler Hohe (!), da­
gegen ist das zirkuIatorische Minutenvolumen oft bereits abnorm gesteigert (H. ZONDEK, 
H. BANSl, KROETZ). Wir finden Zahlen, wie sie den leichteren Formen des Morbus Basedowii 
entsprechen (7-9 Liter). 

Verlauf und Prognose. 
Der Verlauf des Morbus Basedowii kann ein sehr verschiedener sein und 

ist im Einzellfall schwer vorauszusagen. Die Krankheit neigt haufig zu wellen­
artigem Verlauf, indem Phasen mit starkem Hervortreten der Erscheinungen 
mit Zeiten auffalliger Besserung wechseln. Diese haufig gar nicht zu erklarenden 
Schwankungen findet man auch bei den leichtesten Graden von Thyreotoxikose. 
Sie hangen jedenfalls mit der entsprechenden Labilitat iJ;n Tonus des vege­
tativen Nervensystems zusammen. Bei vielen Kranken mit nur geringfiigigen 
Zeichen des Morbus Basedowii treten die erwahnten Schwankungen unter 
anderem dadurch zutage, daB sie wahrend des Friihlings ohne Grund ziemIich 
plOtzlich an Gewicht stark abnehmen, sich matt und fast arbeitsunfahig fiihlen, 
um im Spatherbst regelmaBig wieder an Korpergewicht zuzunehmen und damit 
in eine Periode besonderen korperlichen W ohlbefindens zu gelangen. Bei dieser 
Gelegenheit mochte ich erwahnen, daB sich auch bei sonstigen Zustanden von 
gesteigerter Empfindlichkeit des vegetativen Nervensystems, so z. B. bei Mad­
chen in den Pubertatsjahren, Frauen in der Menopause oder Individuen aus 
vagotonischen Familien, auffallige, durch die Ernahrungsweise nicht erklarliche 
Schwankungen des Korpergewichtes beobachten lassen. 

Ich erwahne den Fall eines lSjahrigen Madchens, das erst seit 2 Jahren und sehr unregel­
maBig menstruiert war, deren Mutter starke Vagotonikerin war (Vagusherz mit Bfllodykardie 
und Hypotonie, erhohte Bluteosinophilie), deren Briider an Bronchialasthma und deren 
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eine Schwester an urtikariellen Ausschlagen litten. Der Kranken, bei der auBer der Men­
struationsanomalie auch noch das Fehlen der Behaarung am Mons veneris sowie in den 
AchseIhohlen auf Storungen im Bereiche endokriner Driisen hindeuteten, waren seit dem 
14. Lebensjahr die enormen, etwa 20 Pfund und dariiber betragenden Schwankungen ihres 
Korpergewichtes aufgefallen, die innerhalb eines Jahres etwa 2-3mal auftraten, wobei 
sie angab, sich nur wii.hrend der mageren Perioden wohl zu befinden. 

Die Fettmassen 10kaHsierten sich wahrend der Zeit der Gewichtszunahme um die Gegend 
der Hiiften und an den Oberschenkehi. GewohnHch nahm die Patientin im Sommer stark 
an Korpergewicht zu, im Winter abo Wir werden hier auf Anpassungserscheinungen von 
seiten der Schilddriise und Analogien zu den Befunden im Tierexperiment gewiesen, von 
denen oben die Rede war. 

Beziiglich der Prognose des Morbus Basedowii liegen die Verhii.ltnisse bei 
den akut entstandenen Fallen am schwierigsten. Sie (und nur sie) konnen nach 
kurzem Bestehen wieder in vollige Heilung iibergehen, aber auch unter all­
mahlicher Abschwachung ihrer Symptome einen chronischen VerIauf nehmen. 
SchlieBlich kann eine weitere stiirmische Verschlimmerung der Erscheinungen 
unaufhaltsam zum Tode fiihren. Daher ist gerade bei akut entstandenen Fallen 
die Prognose stets mit Vorbehalt zu stellen. Die Mortalitatsziffern belaufen 
sich nach manchen Statistiken hier auf 30-40%. Prognostisch sehr ungnnstig 
ist das Auftreten psychischer Storungen (starke Erregungszustande, Unorien­
tiertheit, Halluzinationen usw.) zu bewerten. Auch Rasseneigentiimlichkeiten 
spielen hinsichtlich des Verlaufes der Krankheit eine Rolle und sollen meines 
Erachtens bei der Prognosestellung beriicksichtigt werden. So fand ich, daB der 
Morbus Basedowii bei den Juden des polnischen und russischen Ostens oft einen 
auffallig bosartigen Verlauf nimmt und im ganzen eine relativ ernste Prognose 
bietet. 

Auch wenn die Krankheit bereits in ein chronisches Verlaufsstadium getreten 
ist, konnen "Oberraschungen vorkommen, indem Rezidive mit akuten Erschei­
nungen auftreten, die sich an psychische Shockwirkungen, Infekte, Traumen 
oder dergleichen anschlieBen und unter fortschreitender Kachexie oder infolge 
Auftretens schwerer kardialer Insuffizienzerscheinungen zum Tode fnhren. 
Besonders ernst sind die mit Thymushyperplasie einhergehenden Falle zu 
beurteilen. Sie stellen das Hauptkontingent jener von den Chirurgen besonders 
gefiirchteten Fane dar, die auf dem Operationstisch sterben, noch ehe das Messer 
zur Hand genommen ist. Geringfiigige psychische Erregungen konnen bei ihnen 
katastrophale Wirkungen auslOsen. 

Sehr eindrucksvoll war mir ein Fall bei einer 31jahrigen Kranken, die seit etwa 1 Jahr 
an Struma, starker Tachykardie und Abmagerung litt. Die Kranke kam zu uns zwecks 
Aufnahme in die Klinik und starb ganz plotzlich beim ersten Betreten des Krankenzimmers, 
ala sie ins Bad steigen sollte. Die Obduktion bestatigte unsere Annahme. Es handelte 
sich um einen ausgesprochenen Status thymicolymphaticus. 

1m allgemeinen ist die Prognose quoad vitam bei den allmahlich beginnenden 
Fallen besser, wenn auch andererseits gerade sie, die ja in der Regel Abortiv­
formen darstellen und der Kategorie des STERNschen Basedowoids zu sub­
sumieren sind, wie schon STERN betonte, quoad sanationem ffir gewohnlich 
ungiinstig zu beurteilen sind. Die Mortalitat bei diesen Fallen wird auf etwa 
10% beziffert. lch selbst habe unter 66 hierher gehorigen, im Zeitraum von etwa 
2 Jahren klinisch beobachteten Fallen, 3 Todesfalle beobachtet. 

Nimmt man die verschiedenen Formen des Morbus Basedowii zusammen 
und rechnet man zu den an der Grundkrankheit Sterbenden diejenigen hinzu, 
die an interkurrenten Krankheiten eingehen, so muB man die Mortalitatsziffer 
auf etwa 20-25% veranschlagen (KOCHER). 

Nicht auBer acht gelassen werden darf, daB die Prognose der BASEDowschen 
Krankheit zu einem guten Teil von der sozialen Lage der Kranken abhangig 
ist. Damuf hat v. NOORDEN mit besonderem Nachdruck hingewiesen. Es scheint 
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kein Zweifel zu bestehen, daB diejenigen Kranken, die in der Lagesind, sich 
korperlich zu schonen und jede anstrengende Tatigkeit zu vermeiden, erheblich 
giinstiger gestellt sind, als die arbeitenden Schichten der Bevolkerung. Dieser 
Gesichtspunkt muB natiirlich auch bei der Therapie und insbesondere bei der 
Indikationsstellung zur Operation in weitem MaBe beriicksichtigt werden. 

Therapie. 
Diiit. Die Therapie des Morbus Basedowii muB in eine interne und in eine chirnrgische 

getrennt werden. Was die erste betrifft, so kommen znnachst diatetische MaBnahmen 
in Frage, die darauf hinauslaufen. den haufig stark reduzierten Kraftezustand zu heben. 
lch lasse die Kranken, soweit es sich urn stark unterernahrte Individuen handelt, Bettrnhe 
halten und sie eine vor allem kohlehydratreiche Kost nehmen. GroBere EiweiBzufuhr 
scheint den Kranken nachteilig zu sein. Diese Erfahrungstatsache steht im Einklang 
mit alteren Auffassungen, nach denen EiweiBzufuhr geeignet ist, die Schilddriisensekretion 
anzuregen. Natiirlich wird man nicht gerade unter die Schwelle des EiweiBminimums 
gehen, urn unter keinen Umstanden die an sich schon vorhandene Tendenz zu gesteigertem 
Zerfall des KorpereiweiBes zu erhohen. Neuerdings wird auf Tryptophanarmut des Natur­
eiweiBes Gewicht gelegt (BALINT). Als tryptophanarm sind Mais, Kartoffel, Gemiise, 
Friichte und Roggen anzusehen, wahrend Weizen, Fleisch, Eier, Milch und Kase reich an 
Tryptophan sind. Diesem Vorschlag liegt die immerhin noch hypothetische Annahme 
zugrunde, daB Tryptophan der Grundstoff des Thyroxins ist. Erfahrungen iiber den Wert 
der Verordnung liegen bislang nicht in geniigendem Umfang vor. Die Fette, besonders 
die Butter sollen nach den Angaben von EDUARD und MAc MELLANBY, die sich auf experi­
mentelle und klinische Erfahrungen stiitzen, geeignet sein, eine Verschlimmerung der 
basedowischen Erscheinungen hervorzurufen. Einen besonders giinstigen Erfolg schreiben 
die beiden Autoren dem Lebertran zu. Die Angaben kann ich, was die schadigenden Ein­
fliisse groBer Fettgaben anbelangt, allerdings nur insoweit es sich urn schwere Falle handelt, 
bestatigen. 1m ganzen muB den Kranken Fett in geniigenden Quantitaten in Anbetracht 
ihres groBen Calorienbedarfes gestattet werden. 

Sera. Organextrakte. Was die sonstigen internenen MaBnahmen anbelangt, so sind 
die Versuche zu erwahnen, die eine spezifische Beeinflussung der Krankheit erstreben. 
So wurde von MOEBIUS das Sernm schilddriisenloser Hammel (Antithyreoidin MERK) 
verwandt. Es kommt in Tablettenform (3-5mal taglich 1-2 Stiick) wie auch als Serum 
(3mal taglich 10-30 Tropfen) in den Handel. Andere empfehlen die Milch schilddriisenloser 
Tiere, namentlich von Ziegen, unter dem Namen Rodagen (in Pulver- Bowie in Tablettenform 
zu 2 g). 

Auch an Versuchen, auf organtherapeutischem Wege den Basedow-Symptomenkomplex 
zu beeinfluBen, hat es nicht gefehlt. So wurden Ovarialpraparate (Oophorin, Ovaraden, 
Novarialtabletten usw.) verabfolgt, urn die darniederliegende Ovarialtatigkeit anzuregen, 
ferner Nebennierenpraparate (Adrenalin). Der therapeutischen Verwendung einer Glycerin­
emulsion aus Nebennierenrindengewebe wiI:d neuerdings von SCHAPIRO das Wort geredet. 
Auch Hypophysenpraparate wurden angewandt, so neuerdings von R. PORAK, der mit 
dem von CHOAY hergestellten Hinterlappenextrakt speziell die Pulsbeschleunigung der 
Basedow-Kranken giinstig beeinfluBt haben will (etwa 4 Wochen lang alle 3 Tage 1 ccm). 

In einigen Fallen schien mir die Verabfolgung kleiner Mengen von Insulin (taglich etwa 
5 Einheiten) von giinstiger Wirkung zu sein. H. MEYER sah unter Insulinzufuhr bei einigen 
Basedow-Kranken eine Herabsetzung des gesteigerten Grundumsatzes eintreten. SchlieBlich 
muB noch erwahnt werden, daB M!KULICZ die Darreichung von Thymussubstanz empfahl. 

Jod. Von allen eben erwahnten MaBnahmen laBt sich sagen, daB mit ihnen eine nennens­
werte Beeinflussung des Krankheitsbildes nicht herbeizufiihren ist. Anders verhalt es sich 
dagegen mit der Behandlung mit kleinsten Jodmengen (C. NEISSER). Hierbei hat sich nach 
Untersuchungen von A. LOEWY und mir ergeben, daB mittels kleiner Jodmengen tatsachlich 
spezifische Wirkungen auslosbar sind, die sich auch objektiv an der Hand von Stoffwechsel­
analysen nachweisen lassen. Nicht nur leichte Falle sondern auch schwere und insbesondere 
stoffwechselschwere konnen gebessert werden; wenigstens gilt dies fiir Berlin und auf Grund 
der NEIssERSchen Publikation auch fiir Stettin. Es darf nicht auBer acht gelassen werden, 
daB die individuelle Empfindlichkeit gegen Jod eine in den verschiedenen Gegenden un­
gleiche ist (FLEISCHMANN). Gerade in Berlin scheint diese erheblich geringer zu sein, als 
z. B. in Basel oder in Heidelberg. Allerdings gibt es auch in Berlin Menschen, die schon auf 
Zufuhr einiger Milligramm Jod mit Herzklopfen usw. reagieren. Die Empfindlichkeit 
gegen Jod scheint in den verschiedenen Lebensepochen nicht immer die gleiche zu sein; 
namentlich wahrend der Klimax der Frau ist sie nach meinen Eindriicken vielfach eine 
relativ groBe (auch meist zur Zeit der Menstruation). lch Bah besonders - in letzter Zeit-
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eine auffalIig groBe Zahl von Fallen von Jod-Busedow in Berlin nach langerem Gebrauch von 
sog. Vollsalz. das in den Kropflandern zum Zwecke der Kropfprophylaxe verabfolgt wird 
und etwa 5 mg Jodkali auf 1 kg NaCI enthiiJt. Schon solche kleinen Mengen (etwa 75 bis 
100 r pro die) konnen gefahrlich werden. Damus darf indes nicht gefolgert werden, daB eine 
folgerichtig durchgefiihrte Jodbehandlung bei Basedowscher Krankheit, bei der ubrigens 
erheblich groBere Dosen von Jod in Frage kommen, speziell in Norddeutschland mit irgend­
welchen Gefahren verbunden ist. Ich habe unter etwa 1500 Fallen von Morbus Basedow, von 
denen ein sehr groBer Teil mit kleinen Jodmengen behandelt wurde, teils im Sinne der 
praoperativen Vorbehandlung, teils im Sinne einer sich uber Monate und Jahre hinstrecken­
den Dauertherapie, niemals eine erhebliche Verschlimmerung des Krankheitsbildes auf­
treten sehen. Man muB die FaIle natiirlich klinisch behandeIn. Eine ambulante Jodtherapie 
ist abzulehnen. Ich pflege bei mittelschweren und schweren Fallen mit einer Dosis von etwa 
3mal taglich 5-8 Tropfen LUGOLScher Losung zu beginnen. Ich gebe also im Gegensatz zu 
PLUMMER relativ kleine Dosen; denn unsere deutsche offizinelle Lugollosung ist nicht 
5%ig wie die amerikanische, sonderu l%ig (Jod 1,0, Cal. jod. 2,0, Aqua dest. ad 100,0). 
Diese Medikation wird bis zum Eintritt klinischer Besserung fortgesetzt, die sich in erster 
Linie durch ein jiihes, in anderen Fallen allmahliches Steigen der Gewichtskurve bekundet. 

Sie wird etwa 8-10 Tage zu verabfolgen sein. Dann gehe ich in der Regel mit der Dosis 
auf 3mal taglich 3-2, nach 14 Tagen evtl. auf 3mal t.aglich 1 Tropfen herunter und setze 
die Dosierung 5-8 Wochen evtl. noch langer fort. (Wahrend der Dauer der Menstruation 
muB die Jodtherapie stets ausgesetzt werden. Keine Unterbrechung der Jodtherapie bei 
etwaiger Komplikation mit fieberhaften Erkrankungen.) Tritt wahrend dieser Zeit eine 
auch nur geringe Verschlechterung des Allgemeinbefindens auf, zeigt die Gewichtskurve 
eine selbst nur geringfugige Tendenz nach abwarts, steigt die vorher mehr oder weniger 
gesunkene Pulszahl wieder an, tritt eine durch die Jodmedikation beseitigte perpetuelle 
Arhythmie oder starkere Extrasystolie des Pulses wieder hervor, laBt der Appetit nach, 
treten gastrische Reizerscheinungen auf, steigt der gesunkene Grundumsatz, das erniedrigte 
Minutenvolumen oder die zirkulierende Blutmenge wieder an, so ist die bis dahin verab­
folgte Joddosis nicht mehr die fUr den jetzigen Zeitpunkt optimale. Gewohnlich muB dann 
nach kurzer Zeit eine geringere oder hohere Dosis, also etwa taglich 3mal 2-6 Tropfen 
Lugol verabreicht werden. Zuweilen reagieren Kranke ubrigens besser auf ionisiertes Jod, 
d. h. bei ihnen ist es zweckmaBiger, eine Losung von Jodkali (1,0/20 = 3mal taglich 1 bis 
5 Tropfen) zu verabfolgen. Unter Umstanden muB die Joddarreichung abgebrochen werden. 
In einer betrachtlichen Anzahl von Fallen (nicht in allen) laBt sich ein Zuruckgehen des 
Exophthalmus, Abschwellen der Struma (zuweilen schwillt die Thyreoidea unter der Jod­
darreichung an, was auf eine erhohte Speicherungsfahigkeit des Organs deutet und durchaus 
nicht immer als etwas Ungiinstiges anzusehen ist), Heruntergehen der Pulszahl, Nachlassen 
der SchweiBe, Korpergewichtszunahme bis zu 20--30--50 Pfund erzielen. 1st dieser Erfolg 
erreicht, so wird man die Frage entscheiden mussen, ob nunmehr der operative Eingriff 
zu erfolgen hat. In Anbetracht der sehr gunstigen Aussichten des operativen Verfahrens, 
lasse ich einen recht groBen Prozentsatz meiner Kranken (d. h. der relativ schweren FaIle) 
operieren. Bei Kranken aus sozial gut situierten Schichten ist dIe Frage indes nicht so zu 
behandeIn wie bei den Bevolkerungsklassen, die unter allen Umstanden moglichst bald 
wieder arbeiten wollen und mussen. 1st monate- ja jahrelange Schonung mogIich, so wird 
man die Kranken in gewissen zeitlichen Intervallen der korperlichen und seelischen Pflege 
eines Sanatoriums ubergeben, woselbst auch immer wieder, je nach Notwendigkeit, kurzere 
oder langere Perioden mit Lugolbehandlung eingeschaltet werden. So kann der Zeitpunkt 
der Operation unter Umstanden so weit hinausgeschoben werden, bis sie durch Eintritt 
volliger Heilung uberflussig geworden ist. 

Es muB scharf betont werden, daB hier von der Aufstellung allgemein gultiger RegeIn 
keine Rede sein kann ... Jeder Basedow-Kranke ist nach individuellen Gesichtspunkten zu 
behandeIn. Auch die Lugolmedikation ist und bleibt eine Kunst. Sie ahnelt bis zu einem 
gewissen Grade der Digitalisbehandlung der Herzkranken, die in ihrer Indikation viel­
gestaltig, ein heilbringendes Instrument nur in der Hand des Erfahrenen ist. DaB die Chancen 
der Operation durch die pra- und postoperative Lugolbehandlung erhebIich giinstigere 
geworden sind, ist von verschiedenen Seiten bestatigt worden (SCHURER-W ALDHED\[ und 
FRANZ WINDHOLZ, EISELSBERG, MERKE, NICOLAYSEN (Oslo), HOTZ, CLAIRMONT und P. MEYER, 
A. W. MAYER, LAEWEN u. a.). Allgemein werden etwa 2 bis 6mal 10 Tropfen Lugollosung 
etwa 12-20 Tage ante operationem verabfolgt. Die postoperative Dauer der Behandlung 
erstreckt sich ebenfalls auf 6-8 Tage (zuniichst etwa 3mal taglich 5, dann 2-3mal taglich 
3 Tropfen). 

Am Operationstage selbst evtl. bis 5-100 Tropfen. Wer wie ich im Laufe der letzten 
Jahre mehr als 1500 Basedow-Kranke aller Grade zu beobachten Gelegenheit hatte, muB 
bei auBerster Kritik sagen, daB die Basedow-Operation seit dem Beginn der Lugolara unter 
ganzlich anderen Bedingungen als frUber geschieht und im ganzen ihre Schrecken verloren 
hat. Die postoperative Nachkrankheit, die fruher sehr oft kurze Zeit nach dem operativen 
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Eingriff unter auBerordentlicher Steigerung der Basedow-Symptome, mit starkster motori­
scher Unruhe des Kranken, Jagen des Pulses usw. gefahrdrohend hervortrat, wird nur noch 
in seltenen Ausnahmefallen beobachtet. KROELL hat kiirzlich die operative Mortalitats­
ziffer an seinem Material mit 2% angegeben. Nach PLUMMER und BOOTHllY betragt die 
Mortalitat 1,7%, nach BEMBERTON sogar nur 0,8%, 

Die groBe Wirkung des anorganischen Jods auf Allgemeinbefinden und Grundumsatz 
beruht wohl in erster Linie darauf, daB die Schilddruse, die bislang nicht in der Lage war, 
Jod zu speichern (SchilddrusendiarrhOe), diese Fahigkeit wieder eriangt. Aus der paren­
chymatosen Struma wird ein Kolloidkropf (WEGELIN) (s. Abb. 5). Es muB betont werden, 
daB die Jodbehandlung in der Mehrzahl der Falle trotz anfanglich giinstiger Einwirkung die 
Basedowkrankheit zu heilen nicht vollig in der Lage ist. Rezidive sind keine Seltenheiten. 
Unbestritten ist der auBerordentliche Wert der Joddarreichung als MaBnahme zur Vor­
behandlung vor der Operation 10-14 Tage lang. 

Abb. 5. Basedowschilddriise nach 2-3wochlger Lugolbehandlung (stellenwelse bereits 
Kolloldblldung). 

RIENHOFF (1925) und CATTEL (1925) in Amerika und MERKE (1926) in der Schweiz 
haben Probeexcisionen vor der Jodmedikation gemacht und diese mit dem histologischen 
Befund nach der Strumaresektion verglichen. Sie fanden vor der Jodmedikation typische 
Basedow-Bilder mit hohem zylindrischen Epithel und sparlichem, dunnflussigem, oft baso­
philem Kolloid, nach der Jodmedikation hingegen groBere Drusenblaschen mit abgeplatteten 
Epithelien ohne Papillenbildung, im Lumen der Blaschen reichliches, haufiges eosinophiles 
Kolloid. SCHiiRER-WALDHEIM und WINDHOLZ konnten 1927 an Basedow-Strumen, die mit 
Lugol vorbehandelt worden waren, freilich ohne den Vergleich mit Probeexcisionen aus der 
Zeit vor der Jodmedikation, fast nie hochzylindrische Zellen beobachten. 

Elektrizitit. Zum Zwecke der Herabsetzung der Erregbarkeit des SympathicuB wurde 
schon friiher die elektrische Behandlung, und zwar die Galvanisation desselben empfohlen 
(schwache Strome, kurze, tagliche Sitzungen. Anode an der Incisura sterni, Kathode am 
Kieferwinkel). 

Calcium. Phosphor. Erwahnenswert ist auch die von MILLER und SA XL empfohlene 
Calciumtherapie, die in Form intramuskularer Chlorcalcium-Gelatine-Injektionen (5 bis 
6 ccm der sog. Calcine MERK) zur Anwendung gelangt. Ich halte das Calcium fur eines 
der wirkungsvollsten Mittel der Basedow-Therapie uberhaupt nnd bevorzuge die innerliche 
Darreichung (Sol. Calcii chlorat. 10,0/200 3mal taglich 1 EBloffel). Das Calcium gilt be­
kanntlich als Mittel das geeignet ist, etwaige Dbererregbarkeit des vegetativen Nerven­
systems abzuschwiichen. Ob der Grund fur den gunstigen Erfolg hierin zu suchen ist, 
ist zweifelhaft. Wahrscheinlicher ist mir, daB die durch das Calcium hervorgerufene Ver­
schiebung im lonengleichgewicht der Zellen den Erfolg erklart (vgl. den EinfluB der 
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Calciumionen auf die Wirksamkeit des Thyroxins. Giinstig scheint das von KOCHER emp­
fohlene Natr. phosphor. (bis zu 6 g am Tage) zu wirken, wobei daran erinnert sei, daB die 
Kranken Phosphor in abnorm groBen Mengen auszuscheiden pflegen. 

Herztherapie. Was die Herzsymptome im besonderen betrifft. so sind gegen die Tachy­
kardie und die durch sie hervorgerufenen subjektiven Beschwerden Brom, Baldrianprapa­
rate, kiihle Herzkompressen, reizlose Kost und evtl. elektrische Behandlung (Kondensator­
bett, vorsichtige Anwendung von Vierzellenbadern), Kohlensaurebader usw. am Platze. 
Gute Erfolge sah ich von der Darreichung von Atropin (taglich 1/2-1 mg). Offen bar wird 
durch die Herabsetzung der Erregbarkeit des Vagus auch der Sympathicustonus vermindert. 
Die Darreichung von Digitalis halte ich fiir kontraindiziert, da sie nicht nur nichts niit~t, 
in vielen Fallen aber Schaden stiften kann. Ich kenne FaIle von thyreogener Tachykardie, 
deren Pulsfrequenz nach Darreichung von Digitalis erheblich zunahm und bei denen auBer 
dem noch unmittelbar im AnschluB an die Medikation schwere, dem Patienten lastige 
ventrikulare Extrasystolien auftraten, deren Entstehung sich jedenfalls aus der den meisten 
Kranken eigentiimlichen Vagusempfindlichkeit erklart. Die Auffassung, daB beim Morbus 
Basedowii eine erhohte Reizbarkeit beider Teile des vegetativen Nervensystems vorliegt, 
besteht, namentlich, BOweit der nervose Apparat des Herzens in Betracht kommt, durchaus 
zu Recht. 

Hingegen ist die Digitalis am Platze, wenn mehr oder weniger hochgradige Dilatation 
des Herzens sowie Dekompensationserscheinungen vorliegen, wenngleich sich auch in 
solchen Fallen oft genug jede Digitalis- und auch Strophantintherapie als wirkungslos 
erweist. 

Die psychische Behandlung ist von groBter Bedeutung. Jede Aufregung ist dem Kranken 
nach Moglichkeit fernzuhalten, von Zeit zu Zeit sind Perioden volliger korperlicher und 
geistiger Ruhe geboten. Wenn die auBeren Verhaltnisse es gestatten, sind mehrmals wahrend 
des Jahres mehrwochige Erholungskuren zu empfehlen. Zweifellos ist fiir manche Kranke 
Aufenthalt im Gebirge von Nutzen. (Mittelgebirgsgegenden der Ostalpen sowie der Tatra, 
die Adria, deutsches Mittelgebirge.) Anderen leisten die See, und zwar die warmen See- und 
Kiistenklimate bessere Dienste. Schon der Klimawechsel allein scheint auf die meisten 
giinstig einzuwirken. Haufig bringen lauwarme Bader sowie iiberhaupt milde hydratische 
Prozeduren guten Erfolg. Das Tanzen ist zu verbieten, der Geschlechtsverkehr solI ein­
geschrankt werden. 

Riintgentherapie. Wenn die erwahnten internen MaBnahmennicht zum Erfolge fiihren, 
wenn insbesondere die vasomotorischen und kardialen Storungen der Therapie trotzen, 
ist die Notwendigkeit, zu eingreifenderen MaBnahmen zu schreiten, gegeben. In neuerer 
Zeit ist von vielen Seiten die Rontgenbestrahlung der Schilddriise als mehr oder weniger 
aussichtsreiches Mittel empfohlen worden. Gegeniiber dem urspriinglichen Enthusiasmus 
ist diese Therapie in letzter Zeit wieder etwas zuriickgetreten. Die Chirurgen verhalten 
sich hierbei besonders ablehnend, weil die Bestrahlungen zu Verwachsungen des Schild­
driisenparenchyms mit der Kapsel fiihren, die bei der Operation storend wirken (v. EISELS­
BERG u. a.). Es ware ohne Zweifel verkehrt der Bestrahlungstherapie a priori jeden Wert 
abzusprechen. Einer groBen Zahl von Versagern steht nach unseren Erfahrungen eine Rewe 
von Kranken gegeniiber - allerdings handelte es sich hier um leichtere, chronisch verlaufende 
FaIle -, auf die die Bestrahlung, was SchweiBe, allgemeine Ubererregbarkeit, Tachykardie 
anbelangt, auBerst giinstig gewirkt hat. In einer Anzahl von Fallen meines Beobachtungs­
materials konnte von volliger Heilung gesprochen werden. Der Erfolg ist in hohem MaBe 
von der Bestrahlungsdosis abhangig, und cs scheint, daB die negativen Resultate vieler 
Beobachter darauf zuriickzufiihren sind, daB sie mit zu starken Dosen gearbeitet haben. 
Wir bestrahlen, nachdem wir die Struma in 2 oder 3 Felder geteilt haben, diese nacheinander 
mit je etwa 1/a-1/2 H.E.D., um danach mindestens 4-6 Wochen auszusetzen (FRICK). 
Von KLEWITZ wird neuerdings eine fraktionierte Bestrahlung mit Einzeldosen etwa l/s H.E.D. 
empfohlen (Gesamtdosis pro Feld a/4 H.E.D.). Es ist kaum anzunehmen, daB so kleine 
Bestrahlungsdosen Parenchymverwachsungen verursachen. Auch der pathologisch ge­
steigerte Stoffverbrauch ist mittels Rontgentherapie beeinfluBbar. Wir konnten in einer 
Anzahl von Fallen Senkung desselben bis in die Breiten der Norm feststellen (H. ZONDEK, 
BERNHARDT und FRICK). 

Von machen Seiten wurde auch die Bestrahlung der Ovarien mit geringen Dosen, die 
die Eierstocksf'Ullktionen anregen sollten, empfohlen, ein Verfahren, dem theoretisch die 
bereits mehrfach erwahnten Beziehungen zwischen Schilddriise und Keimdriisen zugrunde 
liegen. Die hiermit erzielten Erfolge scheinen bisher keine nennenswerten zu sein. Ahnliches 
ist auch von der Bestrahlung des Thymus zu sagen. Allerdings muB betont werden, daB sie 
in den Fallen, in denen eine Thymushyperplasie nachweisbar ist, unter Verwendung relativ 
groBer Dosen versucht werden kann, zumal ja eine operative Inangriffnahme des Organs 
kaum in Frage kommt. 

Die Thymusbehandlung wird sich in den in Betracht kommenden schweren Fallen 
iibrigens als Vorbehandlung vor der Operation empfehlen. Die von mancher Seite emp-
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fohlene Radiumbestrahlung der Schilddriise (S. A. HEYERDAHL, R. E. LOUCKS, BERGEL) 
scheint die Krankheit ebenfalls giinstig zu beeinflussen. F. GUDZENT verteilt 4-6 auf 
Korkklothen von 1 cm Hohe angebrachte Radiumrohrchen von je 25 mg El. auf die 
Schilddriisenoberflache und bestrahlte etwa 14 Stunden, bei VergroBerung des Haut­
abstandes durch Unterlage einer 1 cm dicken Lage Watte 24 Stunden. Es kommt gewohnlich 
nur einmalige, hochstens zweimalige Bestrahlung in Frage. Nach eigener Erfahrung eignet 
sich die Bestrahlung, insbesondere die mit Radium nur fiir leichtere und mittelschwere 
FaIle. Von der Bestrahlung schwerer FaIle namentlich solcher mit Voll-Basedow bin ich 
allmahlich immer mehr abgekommen. 

Operation. Die Indikationsstellung zur Operation hat zunachst die soziale Lage der Kran­
ken zu beriicksichtigen. Da wir in der operativen Verkleinerung dasjenige Verfahren erblicken 
miissen, das ohne Zweifel, wenigstens in vielen Fallen, die Krankheit am schnellswn bessert, 
ist es begreiflich, daB man sich (natiirlich nur in schweren Fallen) zur Operation urn so 
schneller entschlieBen wird, je mehr die auBeren Verhaltnisse des Kranken zur Wieder­
aufnahme der Arbeit drangen. Ein zweiter Gesichtspunkt ist die Beschaffenheit des Herzens. 
Jeder Fall, bei dem sich trotz interner Therapie die Herzerscheinungen verschlimmern 
und sich Dilatationen oder UnregelmaBigkeiten der Herzschlagfolge einstellen, ist dem 
Chirurgen zuzufiihren. Es versteht sich von selbst, daB die Aussichten der Operation in 
hohem MaBe von der Widerstandskraft des Herzens abhangig sind. Gerade die kardialen 
Stiirungen sind es, die wir, wie oben gesagt wurde, mit internen MaBnahmen nur wenig zu 
beeinflussen vermogen. Es besteht die Gefahr, daB der Internist iiber dem Bemiihen, das 
Herz zu bessern, den ftir die Operation geeigneten Zeitpunkt verpaBt. PEMBERTON aus der 
Mayoklinik halt die Resektion der Schilddrtise in Fallen mit starker Steigerung des Grund· 
umsatzes, also bei ausgesprochenem Stoffwechsel-Basedow, fiir kontraindiziert, wahrend 
die Ligatur der Schilddrtisenarterien (WOELFFLER und BILLROTH) bessere Erfolge verspricht. 
Beziiglich der Heilungsaussichten durch die Operation schwanken neuere Statistiken 
zwischen 70-90%. 

Als eine Kontraindikation zur Operation wird das Vorhandensein einer Thymushyper­
plasie (der rontgenologische Nachweis gelingt nicht immer), sowie eines Status thymico­
Iymphaticus angegeben (CAPELLE, HOTZ). Es unterliegt wohl keinem Zweifel, daB Kompli­
kationen dieser Art die Aussichwn der Operation triiben. Doch muB hervorgehoben werden, 
daB die Chirurgen im allgemeinen auch in dem persistierenden Thymus kein absolutes 
Operationshindernis mehr erblicken. Nach den Angaben von RHEIN und fuENEL soIl 
durch partielle Resektion des Thymus die GroBe der Gefahr herabgesetzt werden. Da sich 
aber, wie es scheint, auch auf diesem Wege die Zahl der postoperativen Todesfalle nicht 
vermindern lieB (NAEGELI) und andererseits plotzliche Todesfalle auch ohne, daB eine Thymus­
vergroBerung vorliegt, zur Beobachtung kommen, ist man im groBen ganzen von der 
"Thymuschirurgie" des Morbus Basedowii wieder abgekommen (LIEK, SUDEeK, HILDE­
BRAND u. a.). 

Man kann sagen, daB jede Strumaoperation mit Gefahren fiir das Leben des Basedow­
Kranken verbunden ist. Nach einer Statistik aus der Leipziger chirurgischen Klinik (A. LADE­
WIG) belauft sich die postoperative Mortalitat auf etwa 7,2%. Die akut beginDenden 
FaIle nehmen ja, wie schon ausgefiihrt wurde, im allgemeinen einen schweren Verlauf. 
Gelingt es jedoch, sie tiber die Operation. hinwegzubringen, so finden sich unter ihnen die 
besten Erfolge. 

Das Literaturverzeichnis zu dem Beitrag findet sich am Schlusse dieses Bandes. 
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A. Immunitat. 
I. Kurzer historischer Uberblick. 

Einige Tatsachen der Immunitat waren schon im Altertum bekannt, so 
z. B. die Erfahrung, daB das Vberstehen gewisser Krankheiten einen Schutz 
gegen eine Neuerkrankung verleiht, und die Beobachtung, daB man durch 
wiederholte Einverleibung kleiner Giftmengen sich gegen die sonst todliche 
Wirkung einer groBeren Dosis desselben Giftes wappnen kann. Um sich vor 
der Gefahr der Vergiftung zu schiitzen, solI MITHRIDATES, wie berichtet wird, 
vorsichtshalber wiederholt kleine Giftmengen sich einverleibt haben. Das war 
eine aktive Immunisierung. 

Ostliche Volker, z. B. Chinesen, Inder, Tiirken, kennen schon seit Jahr­
hunderten, vielleicht Jahrtausenden den Brauch, ihre Kinder dadurch gegen 
Pocken (Variola) zu schiitzen, daB sie Ihnen - in Zeiten, wo die Pocken­
seuche gutartiger auftritt - Borken von Pockenkranken in die Nase stecken. 
Diese Impfmethode hat groBe Gefahren, da es dabei zu ziemlich schweren 
Pockenausbriichen kommen kann; in den meisten Fallen tritt jedoch nur 
eine abgeschwachte Erkrankung auf, die dann gegen eine spatere Ansteckung 
mit virulentem Pockenvirus eine volle Immunitat verleiht. Diese sog. Vario­
lation wurde aus dem Osten von Lady MONTAGUE in England eingefiihrt, fand 
aber wegen ihrer relativen Gefahrlichkeit wenig Anklang. In Europa wurde 
ein anderer Weg beschritten. Die Erfahrung, daB Melker, die sich an kuh­
pockenkranken Kiihen angesteckt hatten, in ihrem spateren Leben bei den 
schweren Menschenpockenepidemien auffallend verschont blieben, hat schon im 
Jahr 1791 den Lehrer PLETT in Holstein veranlaBt, mit Kuhpockenlymphe 
Impfungen vorzunehmen. Aber erst der englische Arzt JENNER (1798) hat 
nach Sammlung und kritischer Sichtung des ganzen Beobachtungsmaterials in 
iiberzeugender Weise den Nutzen der Impfung mit Kuhpockenlymphe dar­
gelegt. Dieses Verfahren, die sog. Vaccination (im Unterschied zur Variolation) 
fand bald darauf auch auf dem europaischen Kontinent Anklang. 

JENNER hat bewiesen, daB die Kuhpocken auf den Menschen iibertragbar 
sind, bei ihm nur eine leichte Infektion hervorrufen und trotzdem den so 
Geimpften einen Schutz gegen die echten Menschenpocken verleihen. Diese 
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JENNERSche Entdeckung verrat einen fUr die dama1ige Zeit bewunderns· 
werten, groBen Scharfsinn, aber die mangelhafte Kenntnis, die man iiber die 
Natur der ansteckenden Krankheiten hatte, verhinderte es, dieses Verfahren 
auch auf andere Infektionskrankheiten zu iibertragen. Erst als ein Jahr­
hundert spater durch die dama.ls aufkommende bakteriologische Wissenschaft 
(ROBERT KOCH) das Verstandnis fiir die A.tiologie der Infektionskrankheiten 
angebahnt war, konnte PASTEUR eine Erkliirung fur den Meckanismus dieses 
Vaccinationsverfahrens geben. 

PASTEURB Entdeckung eines Impfverfahrens gegen die Tollwut (Rabies, 
Lyssa [1883]) war allerdings noch rein empirisch. Er fand, um es kurz zu sagen, 
daB der Krankheitsstoff der Tollwut im Gehirn undRiickenmark sitzt, daB 
man beim Kaninchen durch fortlaufende Vbertragungen ihn bis zu einer 
gewissen Grenze immer giftiger machen kann, was sich darin auBert, daB der 
Ausbruch der Krankheitserscheinungen immer friiher erfolgt, mit anderen 
Worten, daB die Inkubationszeit immer kiirzer wird. Dies geht jedoch nur bis 
zu einer gewissen Grenze, iiber die hinaus eineweitere Virulenzsteigerung, d. h. 
Inkubationsverkiirzung nicht mehr moglich ist. Ein derartig maximal gesteigertes 
Virus wird "Virus fixe" genannt. Wenn man nun dieses "Virus fixe", d. h. 
Riickenmarksmasse eines an Virus fixe gestorbenen Kaninchens, trocknet, so 
kann man wieder eine AbschwiiGhuw,g der Giftigkeit des Virus erzielen. Diese 
Abschwachung ist um so starker, je langer man die Riickenmarksmasse trocknet. 
Impft man nun ein Tier oder einen Menschen zunachst mit dem am starksten 
abgeschwachten (d. h. am lii.ngsten getrockneten) Material und dann allmahlich 
steigend mit weniger abgeschwachtem, so kann man ibm schlieBlich das starke, 
"Virus fixe" einverleiben, ohne daB die Krankheit ausbricht. 

Nachdem durch ROBERT KOCH die bakteriologischen Methoden geschaffen 
worden waren, gelang es PASTEUR, auf experimentellem Wege zu zeigen, dafJ die 
Einimpfung abgeschwiiGhter Keirrie, die nur eine leichte Reaktion hervorrufen, die 
Resistenz der Tiere derart steigert, dafJ sie.eine Infektion mit krajtigeren Keimen, 
die fur nicht geimpfteTiere todlich ist, vertragen. Dieser Nachweis gelang PASTEUR 
zunachst bei der Hiihnercholera, dann beim Schweinerotlauf und Mi1zbrand. Aus 
diesen wichtigen Entdeckungen ergab sich schon (was man haufig vergiBt), daB 
zum Zustandekommen einer Infektion nicht bloB das Eindringen von patho­
genen Keimen in den Organismus gehort, sondern auch eine geeignete Vertassung 
des Organismus. Auch bei Individuen der gleichen Gattung besteht diese ge­
eignete Verfassung (Disposition) nichtimmer im gleichenMaBe. Es gibt Zustande 
und Einfliisse, welche die Ansteckung begiinstigen oder hemmen. Zu den Fak­
toren, welche den Organismus in seinen natiirlichen Abwehrbestrebungen gegen 
Bakterien unterstiitzen, gehort in vielen Fallen das Vorausgehen einer Infektion 
mit dem gleichen Erreger. 

Das PAsTEURSche Impfverfahren mittelst abgeschwachter Keime hat sich 
als ein ausgezeichnetes Mittel erwiesen, kiinstlich die Widerstandsfahigkeit des 
Organismus gegen verschiedene Krankheiten zu steigern, und bildet die Grund­
lage fiir eine Reihe von Verfahren zur Bekampfung von Tierseuchen (Tollwut, 
Schweinerotlauf, Hiihnercholera, Mi1zbrand u. a.), sowie fiir die Prophylaxe 
gegen Typhus, Ruhr, Cholera usw. Der so erzielte Zustand von Immunitat 
hat vorwiegend spezifischen Charakter, d. h. er kommt hauptsachlich zur 
Geltung gegeniiber jener Bakterienart, die in.abgeschwachter Form zur Immuni­
sierung verwendet wurde. Diese Verfahren sind in den letzten J ahrzehnten 
und gerade wahrend des Weltkrieges mit groBem Erfolge angewandt worden. 

Auf welchen Vorgangen beruht nun die Steigerung der Widerstandsfahigkeit 
gegeniiber einer bestimmten Bakterienart durch eine vorausgegangene natiirliche 
Infektion oder kiinstliche Impfung 1 PASTEUR selbst nahm an, daB dadurch 
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eine ErschOpfting oder Verarmung an denjenigen Nahiungsstofferi eintrete, 
die zur Entwicklung der betreffenden Krankheitserreger notwendig seien. Bald 
zeigte sich jedoch, daB diese Anschauung fiir die meisten Falle nicht zutrifft 
und daB ganz andere.Faktoren hier eine Rolle spielen. 

Bei einer Reihe von bakteriellen Erkrankungen, z. B. bei der Diphtherie und 
dem Tetanus hatte man erkannt, daB der Krankheitsverlauf weniger von den 
Ba.kterien selbst als vielmehr von den Giften, die sie produzieren, abhangig ist. 
v. BEHRING versuchte dann gegen Diphtherie eine Immunitat dadurch zu erzielen, 
daB er die Versuchstiere nicht gegen die Bakterien, sondern gegen deren Gifte 
unempfindlich machte, was ihm durch Einspritzen von abgeschwachtem Gift 
und allmahlicher Steigerung der Giftzufuhr gela.ng. Als erster konnte BEHRING 
(1890) zeigen, daB man Tieren vermittelst besonderer Verfahren einen hohen 
Grad von Immunitat gegen Diphtherie und Tetanus verleihen kann und daB 
diese Immunitat auf andere Tiere durch Transfusion des Blutes bzw. Serums 
immunisierter Tiere iibertragbar ist. 

Von dieser grundlegenden Entdeckung v. BEHRING8 nimmt die ganze heutige 
Serumtherapie ihren Ausgang. Es handelte sich bei der v. BEHRINGschen Ent­
deokung nicht etwa nur um neue Beispiele von sog. Giftgewohnung, die bekannt­
lich in der erhOhten Widerstandsfahigkeit besteht, die ein Organismus gegeniiber 
gewissen anorganischen und organischen Giften wie Arsen, Alkohol, Alkaloiden 
infolge allmahlich ansteigender Darreichung erhalten kann und die meist auf 
eine Steigerung der entgiftenden Fa.higkeit bestimmter Organe zuriickzufiihren 
ist. Bei der BEHRINGschen Entdeckung handelte es sich vielmehr um das 
Auffinden eines ganz neuen biologischen Schutzmechanismus, charakterisiert 
durch das Auftreten von faBbaren, im Blute kreisenden Antitoxinen. 

Die BEHRINGsche Entdeckung fiihrte zur Aufstellung der Begriffe der 
aktiven una pa88iven Immunifitt. Die wiederholte Einverleibung von allma.hlich 
steigenden Giftd08en zwingt den Organismus aktiv Gegengifte zu bilden. Dieser 
Vorgang ist eine" aktive Immunisierung. nbertragen wir dann das so gebildete 
Gegengift durch Transfusion von Blut oder Serum auf einen neuen Korper, 
so bringen wir diesen in den Zustand einer passiven Immunita.t. Es ist begreiflich, 
daB diese letzte Methode der passiven Immunisierung sich rasch in die medizi­
nische Praxis eingebiirgert hat, da sie 1. fast sofortige Hilfe bringt und 2. die 
Krafte des Organismus kaum in Anspruch nimmt. 

Nach den glanzenden Erfolgen der Heilserumgewinnung gegen Diphtherie 
und Tetanus lag das Bestreben nahe, das BEHRINGsche Verfahren auch auf alle 
ai:tderen Infektionskrankheiten auszudehnen. Doch zeigtesich bald, daB diese 
Methode eben nur da mit Erfolg anwendbar ist, wo die Intoxikationserschei­
nUilgen, hervorgerufen durch eiweiBahnliche oder an EiweiB gebundene wohl 
chara.kterisierte Gifte, das Krankheitsbild beherrschen. DemgemaB gelang es, 
wirksame Heilsera zu gewinnen gegen Botulismus (das Gift des Bacillus botu­
linus), gegen die Toxine der giftbildenden Dysenteriebacillenstamme, gegen das 
Rauschbrandgift, femer gegen das Pollengift gewisser Graser und gegen das 
Schlangengift (an titoxische Immunita.t). 

Dagegen tritt der Heilwert der gegen die anderen Infektionskrankheiten 
erzeugten Heilsera nicht so iiberzeugend zutage. Denn bei der groBen Masse 
der Infektionskrankheiten beruht die krankheitserregende Wirkung weniger auf 
einer Vergiftungmit einem wohlchara.k:terisierten spezifischen Gift, als auf 
der schrankenlosen Entwicklung der" eingedrungenen Keime auf Kosten des 
Wirtsorganismus. 

Die antiinfektiOBe Immunitat ist in ihrem Wesen noch nicht vollig aufgeklart. 
Offenbar spielen dabei vielerleiFa.ktoren eine Rolle, von denen in erster Linie 
die Rolle der Leukocyten genannt sein moge, welche in mehr oder weniger 
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starkem MaBe die eingedrungenen Keime auffressen (METSCHNIKOFF, WRIGHT, 
NEUFELD). Zweitens waren zu nennen die sog. agglutinierenden AntikOrper 
(GRUBER und DUBlIAM) , die eine Verklumpung der Keime bewirken, drittens 
die sog. bactericiden AntikOrper, welche eine Abtotung und Auflosung zustande 
bringen. Bei manchen Bakterien, wie Z. B. beim Milzbrandbacillus, spielen 
viertens auch Antikorper eine Rolle, welche zwar keine Abtotung der Keime 
bewirken, wohl aber deren Auskeimung verhindern, und die deshalb als anti­
blastiBche Antikorper bezeichnet worden sind (AseoLI). 

SchlieBlich waren die neuerdings so sehr in den Vordergrund gestellten 
unBpezifischen ImmunitiitBfaktoren zu nennen: Es scheint, daB auf die Ein­
wirkung gewisser Reize hin jeder Organismus aus den eigenen physiologischen 
Reservebestanden allgemein gegen Infektionen wirksame Substanzen aufbringen 
kann. Diese Reize brauchen nicht spezifisch zu sein, iiberhaupt keine Be­
ziehungen zu den betreffenden Krankheitserregern zu haben. Fiir den Erfolg 
ist aber von wesentlicher Bedeutung die parenterale Art der Einverleibung; 
am wirksamsten ist oft die intravenose Einspritzung. "Ober die Art, wie diese 
Mobilisierung von Reserveabwehrkraften erfolgt, konnen wir uns zur Zeit nur 
hypothetisch auBern. Am besten begriindet diirften die Vorstellungen sein, die 
annehmen, daB unter dem EinfluB solcher parenteral eingespritzter Substanzen 
ein Shock infolge Proteinzerfall auftritt. Diese zerfallenden Proteine konnten 
aus dem eingefiihrten Material oder aus dem Protoplasma des Korpers selbst 
stammen. Damit ware auf einfache Art erklart, warum so verschiedenartige 
Substanzen, wie Z. B. Pferdeserum, Milchcasein, Peptone, sowie NichteiweiB­
korper wie Yatren oder kolloidale Metalle eine im Wesen gleiche Wirkung aus­
iiben konnen. Man wird aber iiber diese neue unspezifische Form der Immunitat 
erst dann sich ein klareres Bild machen konnen, wenn die experimentellen Grund­
lagen, die bis jetzt noch diirftig und ungeniigend sind, erweitert sein werden. 

II. Allgemeines tiber Antigene nnd Antikiirper. 
1. Die Antigene. 

Wir verstehen unter Antigent'n Stoffe, die in einem tierischen oder pflanz­
lichen Organismus das Auftreten von Substanzen (Antikorper) verursachen, 
die rilit der antigenen Substanz spezifisch reagieren. Nicht die Zugehorigkeit 
zu einer bestimmten chemischen Gruppe, sondern lediglich diese eigentiimliche 
biologische Fahigkeit der Antikorpererzeugung ist es, die einen Stoff zu einem 
Antigen macht. Die Antigene konnen tierischen oder pflanzlichen Ursprungs, 
giftig oder ungiftig sein. Sie sind entweder selbst Protoplasma oder stammen 
in letzter Linie yom Protoplasma ab; sie konnen aber nicht ausnahmslos einer 
der groBen chemischen Gruppen, aus welchen die Zelle besteht, zugeteilt werden. 

Die meisten Antigene sind wohl Proteine. Aber bei vielen anderen kann man 
die Zugehorigkeit zur EiweiBgruppe weder mit Sicherheit behaupten noch 
verneinen. Die Toxine Z. B. faBte man friiher als EiweiBkorper (Toxalbumine) 
auf, da sie aHe fiir die Proteine charakteristischen Reaktionen aufwiesen. Ais 
es jedoch spater gelang, Gifte darzusteHen, die keine EiweiBreaktion mehr 
gaben und trotzdem toxisch wirkten, war man geneigt, die EiweiBnatur der 
Toxine zu bestreiten. Da jedoch der Organismus unendli<ih viel empfindlicher 
ist als die feinsten chemischen Reagenzien, so lassen sich aus einem Vergleich 
.chemischer und biologischer Reaktionen derartige Schliisse durchaus nicht mit 
Bestimmtheit ziehen. Wenn die Verdiinnung eines EiweiBkorpers eine bestimmte 
Grenze (1: 10 000....:..100 000) iiberschreitet, versagen die bekannten EiweiB­
,reaktionen, wahrend Z. B. beim Tetanustoxin noch ein Millionstel Gramm fiir 
die Maus tOdlich und Bruchteile davon nach krampferzeugend wirken. 

26* 
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Von vielen Autoren wird auch die Ansicht vertreten, daB eine nicht geringe 
Zahl von Antigenen Lipoide seien. In der Tat gibt es antigen wirkende bakterielle 
und tierische Gifte, die au.! Grund ihrer Loslichkeit in LipoidlOsungsmitteln 
(Alkohol, Ather, Benzol) a.ls Lipoide charakterisiert sind. Aber do. es auch EiweiB­
korper gibt, die alkoholloslich sind, z. B. das Zein, erscheint die Trennung in 
Eiweillkorper und Lipoide lediglich auf Grund der Loslichkeitsverhaltnisse nicht 
geniigend sicher begriindet. 

Man sieht daraus, wie schwierig die chemische Klassifizierung der Antigene 
ist. Nach allem, was bisher iiber die Antigene in chemischer Beziehung ermittelt 
worden ist, kann mit Bestimmtheit allgemein nur etwa folgendes gesagt werden: 
Eine Substanz mull, um antigen zu wirken, lcolwidaler Natur sein, auf das anti­
korperbildende Tier· fremd wirken und muB die den Korper gegen fremdartige 
Kolloide schiitzenden Epithelien passieren. 

Der Kolloidcharakter unterscheidet die Antigene von den gewohnIichen chemisch 
charakterisierten Giften, die ala Kryst&lloide in Wasser vollstil.ndig loslich, durch tierische 
Membranen diffundierbar und zur Auslosung spezifischer Immunititsreaktionen nicht 
befiihigt sind. Die nich~ ala Antigene wirksamen krystalloiden Arzneimittel und Gifte 
werden durch das Verteilungsgesetz beherrscht, d. h. ihre graBere oder geringere Anhii.ufung 
in den verschiedenen Organen und Geweben hil.ngt von den dort vorhandenen mehr oder 
weniger geeigneten Losun~mitteln abo Bei den kolloiden Antigenen dagegen sind bestimmte 
bwlcgische A/linitiiten, die mit chemischen Affinititen nahe Verwandtschaft haben, ent­
scheidend fUr die Verteilung des Antigens auf bestimmte Organgruppen und fiir ihre Bindung 
an hestimmte Gewebselemente. Nicht unwahrscheinlich ist, daB die antigenen Kolloide 
nicht selbst die Antigene sind, sondern den eigentlich wirksamen Korper in fester spezifischer 
Adsorption (vielleicht Nebenvalenzbildung) angelagert haben. Die Dinge wiiiden dann 
so liegen, daB der allgemeine antigene Charakter, d. h. die Fahigkeit zur Antikorperbildung, 
durch den kolloidalen Zustand bedingt ist, daB aber die spezieUe Art der Antigenwirkung 
von dem an das Kolloid absorbierten einfacheren Stoft abhiingig ist. So ist es Z. B. FAUST 
gelungen, aus dem Scb.la.nl!:engift, das alle Eigenschaften eines Antigens hat, einen einfacheren 
Stoft zu isolieren, das Opruotoxin, das den Sapotoxinen iihnlich ist. Auch bei den Ramo­
lysinen laBt sich die Wirkung in letzter Linie auf verhaltnismaBig einfache Stofte zuriick. 
fiihren. 

Es scheint, daB jedes fremd wirkende, in den Korpersii.ften des Tieres lOsliche 
Protein ala Antigen fungieren kann (mit Ausnahme der durch Alkalien razemi­
sierten Proteine, die interessanterweise zugleich auch ihre Verdaubarkeit durch 
proteolytische Fermente verloren haben). Wenn man ein Protein koaguliert, 
so scheint der zu beobachtende Verlust an antigener Wirkung lediglich eine Folge 
des Verlustes an LOslichkeit zu sein. Gelingt es namlich, die Koagulation 
reversibel zu machen, so stellt sich bei dem wiedergelOsten Protein auch die 
friihere antigene Fahigkeit wieder ein. Dagegen wird die antigene Wirkung eines 
Proteins durch Spaltung ganz zerstOrt. Injiziert man auch aIle einzelnen Frag­
mente zusammen einem Tier, so bleibt jeder immunisierende Effekt aus. Werden 
jedoch die Fragmente der EiweiBspaltung zu kolloidalen Molekiilen (Plasteinen) 
resynthetisiert, so wirken sie wieder antigen. 

Die antigenen EiweiBverbindungen, die in der Natur hauptsachlich vor­
kommen, sind Nucleoproteide und Glykoproteide. Man kann die Spezifitat von 
Proteinantigen durch Zusatz von nichtproteinen Radikalen verandem. Che­
mische St.offe, die mit den Proteinen eines Tieres eine Verbindung eingehen, 
konnen dieses Protein fiir das betreffende Tier so fremd machen, daB es gegen 
seine eigenen veranderten Proteine Antikorper bildet, die auch mit dem nicht­
proteinen Radikal spezifisch reagieren konnen, obwohl dieses selbst· kein echtes 
Antigen ist; denn es kann fiir sich allein - ohne Verbindung mit den Pro­
teinen - keine Antikorper erzeugen. Dafiir, daB auch reine Lipoide echte 
antigene Eigenschaften besitzen, liegen bis jetzt noch keine sicheren Beweise vor; 
wohl aber gibt es toxische Glykoside, die mit antigener Wirkung begabt sind. Es 
konnen auch aus Bakterienkulturen antigene Substanzen (z. B. das Diphtherie-
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toxin, das Tetanustoxin) gewonnen werden, die keine proteinen Reaktionen 
mehr geben. In Anbetracht der Grenzen des chemischen Nachweises vom EiweiB 
ist damit aber noch nicht mit Sicherheit bewiesen, daB es sich hier urn vollig 
eiweiBfreie Antigene handelt. 

Aus neueren Arbeiten geht hervor, daB es komplexe Kohlehydrate und kom­
plexe fettartige Stoffe gibt, die Antigene sein konnen. Diese komplexen Anti­
gene haben die fiir die sog. Vollantigene charakteristische Eigenscha£t., Anti­
korper sowohl zu binden als auch zu bllden. Aber im Unterschied zu den 
Antigenen eiweiBartiger Natur sind sie zerlegbar in eine Komponente, die im 
Tierkorper zwar nicht immunisierend wirkt, aber im Reagensglas Antikorper­
reaktionen auslosen kann (Haptene LANDSTEINERs) und we iter in eine Kompo­
nente, die weder immunisierend wirken noch im Reagensglas sinnfiillige Anti­
korperreaktionen auslOsen kann, aber noch eine Mfinitiit zum Antikorper 
erkennen liiBt (Halbhaptene nach SACHS). 

Wiihrend man friiher annahm, daB ein Stoff nur im Organismus einer fremden 
Art als Antigen wirke und Antikorper (Hetero-Antikorper) erzeuge, wissen wir 
heute, daB unter Umstiinden auch dann Antikorper (sog. Iso-Antikorper) erzeugt 
werden, wenn ein solcher Stoff in einen fremden Organismus gleicher Art gelangt, 
ja sogar in seltenen Fiillen auch dann, wenn er in demselben Organismus geblldet 
und, irgendwie als Fremdstoff wirkend, resorbiert wird (Auto-Antikorper). 

2. Die Antikorper. 
Die chemische Natur der Antikorper ist zur Zeit in noch groBeres Dunkel 

gehiillt als die der Antigene. Es ist bis jetzt nicht gelungen, die Antikorper 
giinzlich frei von anderen Substanzen zu isolieren. Man findet sie gebunden 
an die Globulinfraktion des Serums, wobei der groBere Tell der Antikorper, 
z. B. die Antitoxine, mit dem Pseudoglobulin, ein anderer Tell mit dem Euglo­
bulin abgeschieden wird. 

Die allgemeine Annahme, daB die Antikorper Proteine sind, entbehrt zur Zeit noch 
einer sicheren Grundlage. Man hat sehr reine und wirksame Antikorperpraparate gefunden, 
die so wenig chemisch nachweisbare Proteine enthielten, daB ein Zweifel an der Protein­
natur der Antikorper berechtigt scheint. Dabei ergab sich, daB diese sehr reinen Antik5rper­
praparate sich wie Kolloide verhielten, man daher zu der Vorstellung gefiihrt wird, daB -
ii.hnlich wie bei den Antigenen - der eigentliche spezifische Antikorpercharakter an ver­
hii.ltnismaBig kleine chemische Gruppen (Radikale), die groBen kolloidalen Komplexen 
angelagert sind,' gekniipft ist, und daB·· diese Anlagerung an kolloidale Komplexe Vor­
bedingung fiir die Funktion dieser Gruppen ala Antikorper ist. 

Die Bildung der Antikorper erfolgt zweifellos an vielen Teilen des K6rpers, 
wobei den Endothelien (Makrophagen, reticuloendotheliales System) eine beson­
ders wichtige Rolle zukommt. Unbekannt ist bis auf weiteres, durch welche 
Vorgiinge in den Zellen die Antikorper geblldet werden. 

Die Antikorper werden wie die Antigene lediglich an ihrer Wirkung erkannt. 
Ihre Existenz wird durch die verschiedenen, von ihnen bewirkten Reaktionen 
(Agglutination, Priicipitation, Komplementbindungsreaktion usw.) erwiesen. 
Unentschieden ist immer noch, ob jede dieser Reaktionen durch eine besondere 
Antikorperart hervorgerufen wird, oder ob die verschiedenen Wirkungen auf 
einen oder zwei einheitliche Antikorper zuriickzufiihren sind. Vieles spricht fUr die 
Annahme von mindestens 2 Antikorperarten, niimlich 1. von Antikorpern, 
welche die Fiihigkeit besitzen, giftige Antigene zu entgiften (Antitoxine), 2. Anti­
korper, welche den kolloidalen Zustand fremder Proteine zu veriindern imstande 
sind. Diese Veriinderung erfolgt tells durch Zusammenlagerung (Agglutination, 
Priicipitation), tells durch Auseinanderlagerung (Dispersion, Lysis), wobei der 
Antikorper selbst das Antigen fiir die Tiitigkeit des eigentlichen lytischen Agens, 
des Komplements, vorbereitet. 



406 H. DOLD und F. SCHIECK: Immunitiit und Auge. 

III. Definition und Arten der Immunitat. 
Man versteht unter Immunitat im engeren Sinne den Zustand der Un­

empfanglichkeit gegeniiber belebten Infektionserregern (Bakterien, Protozoen, 
eventuell hohere Parasiten) und deren Giften. In weiterem Sinn bezeichnet 
man als Immunitat jeden Zustand der Unempfanglichkeit gegeniiber irgend­
welchen giftig wirkenden Stoffen. Die Immunitat kann eine allgemeine oder 
eine iirtlich be8chriinkte (lokale) Gewebsimmunitat sein. 

Cellulare und humorale Immunitiit. Je nachdem vorwiegend oder ausschlieB­
lich die Korperzellen oder die Korpersafte Trager der Immunitat sind, unter­
scheidet man eine cellulare und eine humorale Immunitat, wobei zu bemerken 
ist, daB diese Trennung bei manchen Krankheiten mehr, bei anderen weniger 
scharf durchzufiihren ist. Es ist selbstverstandlich, daB in jedem Fall auch bei 
der humoralen Immunitat Zellen des Korpers zunachst irgendwie an dem 
Zustandekommen der Immunitat beteiligt sind. Jedoch laBt sich bei einer 
Reihe von Krankheiten zeigen, daB die Antikorper in den Korpersaften stark 
angereichert sind, wahrend bei einer anderen dies nicht der Fall ist, vielmehr 
die Zellen allein Trager der Immunitat zu sein scheinen. Die cellulare Immunitat 
steht derjenigen gegeniiber organischen und anorganischen Giften, die meist 
auf einer Steigerung der entgiftenden Fahigkeit bestimmter Organe beruht, 
nahe, jedenfalls viel naher, als die humorale Immunitat, bei der im Blute 
kreisende, faBbare und iibertragbare Antikorper auftreten. 

Uns soIl hier nur die Immunitat im engeren Sinne, d. h. der Zustand der 
Unempfanglichkeit gegeniiber belebten Infektionserregern und deren Produkten 
beschaftigen. 

Diese Immunitat kann eine vollstiindige (absolute) oder unvoll8tiindige (rela­
tive), eine allgemei'f!,e oder nur ortliche Gewebsimmunitat sein. Sie kann aIle 
denkbaren Grade besitzen. 

Angeborene und erworbene Immunitiit. Wichtig ist, daB es auBer der 
angeborenen (natiirlichen) Iinmunitat, welche die einzeInen Individuen oder 
ganze Rassen und Arten betreffen kann, auch eine erworbene gibt. Letztere ist 
Grundlage und Wurzel aller auf Immunitatsprinzipien beruhenden Heilver­
fahren. DaB das Vberstehen einer Infektionskrankheit oft einen mehr oder 
weniger sicheren Schutz gegen ein nochmaliges Befallenwerden von der gleichen 
Krankheit gewahrt, war wohl bei allen Volkern schon bekannt. Wahrend bei 
einer Reihe von Krankheiten (z. B. Pocken, Fleckfieber, Scharlach, Masern, 
Roteln) diese naturlich erworbene Immunitat einen hohen Grad zu besitzen 
pflegt umi oft von lebenslanglicher Dauer ist oder sich wenigstens darin auBert, 
daB bei .einer zweiten Erkrankung die Erscheinungen viel leichter verlaufen, 
gibt es andere Infektionskrankheiten (z. B. Pneumonie, Influenza), bei denen 
die iiberstandene Krankheit eine nur geringgradige und kurzdauernde Immu­
nitat im Gefolge hat. 

Die Tatsache dieser natiirlich erworbenen Immunitat hat den AnstoB gegeben, 
durch kiinstliche Eingriffe Zustande von Immunitat hervorzurufen. Diese Be­
strebungen sind in ausgedehntem MaBe gelungen. Sie bilden den InhaIt der 
prakti8chen 1 mmunitatswi88en8cha/t. 

Natiirlieh und kiinstlieh erworbene Immunitat. Die erworbene Immunitat 
zerfallt also nach der Art ihrer Entstehung in eine natiirlich erworbene und in 
eine kiinstlich erworbene. 

Aktive Immunisierung. Auf zweierlei Wegen vermag eine Immunitat 
kiinstlich erworben zu werden. 

Man kann einem tierischen oder menschlichen Organism us auf kiinstlichem 
Wege (percutan, intracutan, subcutan, intravenos, intraperitoneal, subdural, 
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intracerebral, intratracheal oder einfach per os) das betreffende Antigen, gegen 
das man eine Immunitat erzeugen will, einverleiben und so diesen Organismus 
mit Absicht zwingen, aktiv gegen das einverleibte Antigen Gegenstoffe (Anti­
korper) zu bilden (aktive Immunisierung). 

Passive Immunisierung. Entnimmt man die (z. B. bei einem Tier durch die 
eben beschriebene aktive Immunisierung kiinstlich erzeugten) Antikorper, etwa 
durch Abzapfung des antikorperhaltigen Blutes, und iibertragt man dann 
solches Blut bzw. das daraus gewonnene Serum auf ein anderes Tier oder auf 
einen Menschen, so tritt der Empfanger, ohne sich aktiv an der Produktion 
der Antikorper beteiligt zu haben, rein passiv in den GenuB der Antikorper; 
Man nennt diesen Vorgang eine passive Immunisierung. 

Verhaltnis der aktiven zur passiven Immunisierung. Vergleichen wir V or­
teile und Nachteile dieser beiden Immunisierungsverfahren, so ware kurz folgen­
des zu sagen: Die nicht immer leicht zu losende Aufgabe der aktiven Immuni­
sierung besteht darin, unter moglichst geringer Gefahrdung des Organismus 
den hochstmoglichen Immunitatsgrad zu erzielen. Um die notigen Antikorper 
zu bilden, braucht der Organismus, auch bei einfachen und leicht gelingenden 
Immunisierungen, mindestens 2-3 Wochen. Bei der praktisch so wichtigen Ge­
winnung von Immunseren gegen Diphtherie und Tetanus dauert es oft mehrere 
Monate, bis ein brauchbares, geniigend hochwertiges Serum erzeugt ist. 

Die aktive Immunisierung hat den Vorteil, daB sieden Organismus allmahlich 
dazu erzieht, einbestimmtes krankheiterzeugendes Antigen zu iiberwinden. Die 
dabei sich bildenden Antikorper bleiben sehr lange (Monate und Jahre) in dem 
aktiv immunisierten Organismus erhalten und wirksam. AuBerdem hat ein solcher 
einmal aktiv immunisierter Organismus, auch nach allmahlicher AU8scheidung 
der gebildeten Antikorper, noch die Fahigkeit im Bedarfsfall rasch wieder die 
notige Antikorpermenge zu erzeugen. Die aktive Immunisierung dient einerseits 
der Gewinnung hochwertiger antikorperreicher Reilsera und kommt anderer­
seits als therapeutisches Rilfsmittel bei Infektionskrankheiten' iiberall da in 
Frage, wo kein rascher Eingriff notig ist, also bei chronischen Infektionen und 
vor allem auch fur propbylaktische Impfungen. Fiir aIle die FaIle, wo sofort 
dringende Hilfe geboten ist, , kommt sie nicht in Betracht. 

Rier tritt die passive Immunisierung in ihr Recht, d!L sie dem bedr.ohten 
Korper sofort groBere Mengen Antistoffe zur Verfiiguug stellt. Da aber die 
einverleibten fertigen Antistoffe nicht wie bei der aktiven Immunisierung korper­
eigen, sondern ebenso wie die gleichzeitig einverleibt~n iibrigen EiweiBkorper 
des eingespritzten Serums fUr den Empfanger korperfremd sind, so gelangen 
sie bald (nach einigen Wochen) wieder zur Ausscheidung. Der Impfschutz ist 
demnach bei der passiven Immunisierung von kurzer Dauer. 

Die Depressionsimmunitat (MORGENROTH), die antiblastische Immunitat 
(ASCOLI) und die atreptische Immunitat (EHRLICH) sind auf S. 415/16 geschildert. 

IV. Die El'scheinungsformen der Immunitat. 
a) Ortliche Immunitiit. 

Die Immunitat mancher Gewebe gegeniiber pathogenen Bakterien kann 
bedingt sein 1. durch den Bau und die besondere Beschaffenheit der Gewebe, 
z. B. der Raut oder Schleimhaut, 2. durch eine besondere' Unempfindlichkeit 
gewisser Gewebe gegeniiber manchen Giften, 3. durch besondere.lokale Schutz­
vorrichtungen (z. B. Flimmerepithel) und an bestimmte Gewebe gebundene 
bakterienfeindliche Stoffe (das "Antivirus" BESRADKAs P), die Bakteriophagen 
D'HERELLEs, die Lysozyme FLEMINGS). 
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Die von BESREDKA aufgestellte Antivirustheorie der lokalen Immunitat 
glaube ich nach kritischer Durchsicht der diesbeziiglichen Arbeiten unO. auf 
Grund eigener experimenteller Arbeiten ablehnen zu miissen (s. S. 415). Die 
D'HERELLESchen Bakteriophagen, die von allen Seiten bestatigt worden sind, 
diirften bei der ortlichen Immunitat, besonders derjenigen der Dal'mschleim­
haut, gegeniiber gewissen Infektionen eine betrachtliche Rolle spielen (s. S. 411). 
Auch die von FLEMING entdeckten Ly80zyme sind offenbar fiir den ortlichen 
Schutz maIicher Gewebe von Bedeutung. 

FLEMING fand in menschlichen, tierischen und pflanzlichen Sekreten und 
in vielen Geweben einen neuartigen bakteriolytischen fermentartigen Stoff, 
das sog. Lysozym. Dieses Ferment ist besonders wirksam gegeniiber nicht­
pathogenen Bakterien, aber auch gegeniiber gewissen pathogenen Keimen, und 
ist wahrscheinlich oft die Ursache dafiir, daB solche Keime nicht pathogen 
werden. Wenn man mit einer bestimmten, fiir die Lysozymwirkung besonders 
empfindlichen Mikrobenart (Micrococcus lysodeikticus) als Indicator arbeitet, 
kann man feststellen, daB in gewissen Sekreten (Tranen, Nasenschleim, Speichel, 
Sputum), in gewissen Geweben (Knorpel) und auch im EiereiweiB Lysozyme 
in groBer Menge vorhanden sind, also iiberall da, wo Schutz gegen bakterielles 
tiberwuchern, zum Teil wegen Mangels anderer bactericider Substanzen (z. B. 
Alexin) dringend benotigt wird. Wie die Nase und die oberen Luftwege kommt 
auch die Conjunctiva fortwahrend in Beriihrung mit Luftbakterien. Die Existenz 
der Lysozyme liefert eine Erklii.rung fiir die erstaunliche Tatsache, daB in der 
gesunden Conjunctiva die Zahl der Keime stets beschrankt bleibt. Andererseits 
fanden FLEMING sowie RIDLEY, daB Entziindungen der Conjunctiva und Epi­
phora mit starker Abnahme des Gehaltes der Tranen an Lysozymen, Heilung 
dagegen mit Wiederanstieg des Lysozymtiters verkniipft sind. Die Natur 
scheint also besonders in den Tranen einen bakteriolytischen Stoff zu liefem, 
der Infektionen verhindert und bei der Vberwindung eingetretener Infektionen 
mitwirkt. 

b) Allgemeine Immunitit. 
1. Die Agglutination. 

GRUBER und DURHAM haben beobachtet, daB Serum von Tieren, denen 
man eine bestimmte Bakterienart wiederholt eingespritzt hatte, eben diese 
Bakterienart zusammenballt (agglutiniert). Es wird die homogene Suspension, 
welche die Bacillen Z. B. in der Bouillon bilden, in der sie gewachsen sind, von 
dem antikorperhaltigem Serum derart verandert, daB die Keime zuerst mikro­
skopisch wahrnehmbare Haufchen, dann mit unbewaffnetem Auge sichtbare 
Flockchen bilden, die zu Boden sinken, so daB die Fliissigkeit schlieBlich voll­
kommen klar wird. Diese sog. Agglutinations probe ist das einfachste Hilfsmittel, 
um ein Bacterium, dessen morphologische und· farberische Eigentiimlichkeiten 
allein eine Klassifizierung nicht gestatten, zu identifizieren. 

Fiir die Praxis ist die Agglutination ein wertvolles diagnostisches Ver­
fahren. Es hat sich besonders bei der Unte~scheidung fener Infektionen bewahrt, 
die durch die Gruppe der Typhus- undParatyPhusbacillen verursacht werden. 
Da WIDAL diese GRUBER-DURRAMsche Reaktion hauptsachlich auch fiir die 
klinische Diagnose der genannten Infektionskrankheiten ausgearbeitet hat, wird 
die Anwendung der· Agglutinationsreaktion auf die klinische Diagnose des 
Typhus als GRUBER-WIDALSche Reaktion, meist nur als WID..U8Cke Reaktion 
bezeichnet. 

Die Antikorper, welche die Agglutination bewirken, bezeichnet man als 
Agglutinine, und diejenigen Substanzen, die Agglutinine im tierischen Korper 
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zu erzeugen vermogen und dann mit den homologen Agglutininen reagieren, 
ala Agglutinogene. Die Agglutinogene besitzen die oben beschriebenen allgemeinen 
Eigenschaften der Antigene. Sie sind verhiiltnismaBig bestandige Korper, 
vertragen eine halbstiindige Erwarmung auf 560, ja sogar hohere Temperaturen 
und, falls sie dunkel und kiihl aufbewahrt sind, auch lii.ngere Lagerung. 

Agglutination und Blutgruppenforschung. Eine biologisch hOchst interes~nte Er· 
scheinung, welche die Erklii.rung fUr die gelegentlich bei Bluttransfusionen auftretenden 
Unglucksfalle liefert, ist die 18oagglutination der menschlichen (und tierischen) roten Blut· 
korperchen, d. h. die Tatsa.che, daB z. B. menschliche Erythrocyten von gewissen mensch· 
lichen Blutseren agglutiniert werden. L.umsTEINER, der diese Erscheinung genauer ver· 
folgte, konnte feststellen, daB in den menschlichen Erythrocyten zwei verschiedene Iso· 
agglutinogene (A und B) und in den menschlichen Seren zwei entsprechende Isoagglutinine 
(Anti.A oder a und Anti·B oder (J) vorkommen, und daB man die Menschen je nach ihrem 
Gehalt an Isoagglutinogenen bzw. Isoagglutininen in vier Blutgruppen einteilen kann 1 • 

I 

enthii.lt in enthii.lt in den Blutseren die 
Blutgruppe den Blutkorperchen Agglutinine 

die Agglutinogene 

o (Null) o (weder A noch B) Anti A (a) und Anti B (p) 
A A Anti B ({J) 
B B Anti A (a) 

AB AundB -

Von DOLD und ROSENBERG ist nachgewiesen worden, daB die Isoagglutinogene der 
Erythrocyten nicht im Hamoglobin, sondem im Stroma enthalten sind und daB aus dem 
Stroma der Erythrocyten losliche Stoffe gewonnen werden konnen, die mit den ent· 
sprechenden menschlichen Seren eine Prii.cipitation geben (Isoprii.cipitation) (s. nii.chsten 
Abschnitt). 

Diese Blutgruppeneigenscha.ften sind, wie v. DUNGEBN und HmsCHFELD gefunden 
haben, vererbbar. Darauf beruht die groBe praktische Bedeutung der Blutgruppen fUr 
forensische Zwecke (individuelle Blutdiagnose; strittige Vaterscha.ft) (siehe auch Beitrag 
FRANCESCHETTI, Vererbungslehre Bd.l des Handbuchs). 

2. Die Praeipitation. 
Bald Bach der Entdeckung des Agglutinationsphiinomens fand R. KRAus, 

daB solche Antisera auch die Fahigkeit besitzen, in Filtraten der homologen 
Bakterienarten Niederschlage zu erzeugen. WLADIMIROFF und spater MARKEL 

zeigten da.nn, daB man diese Pracipitationsbildung zu diagnostischen Zwecken 
beniitzen kann. Dies ist in der Folgezeit in ausgedehntem MaBe bei den ver· 
schiedensten Krankheiten (Typhus, Rotz, Milzbrand, Cholera, Pest, Lues, 
Scharlach und Masern) versucht worden. Praktisch haben sich hauptsachlich 
die pracipitatorischen Rotzdiagnosen Bach WLADIMIROFF u. a., sowie die Milz· 
branddiagnose aus erkrankten Organen nach ASCOLI und VALENTIN bewahrt 
und eingebiirgert. 

Nachdem von TSCHISTOVlTSCH und BORnET auch .mit tier~chen Eiweillkorpem prii.cipi. 
tierende Sera hergestellt worden waren, die sich ale spezifisch erwiesen, und nachdem mit 
Hilfe dieses Verfahrens Sera zur Differerizierung der verschiedenen Milcheiweillarten und 
Eiereiweillarten gewonnen worden waren, wurde von UHLENHUTH und bald darauf auch von 
WASSERMANN und SCHUTZE das auf der Prii.cipitinreaktion beruhende Verfahren zur Unter· 
scheidung der verschiedenen Blutarten angegeben, das jetzt !line wichtige Rolle in der 
gerichtlichen Medizin spielt. Bei der Ausarbeitung der Pracipitinreaktion fUr forensische 
Z:wecke zeigte sich, daB dieser Reaktion nur bei Beriicksichtigung quantitativer Verhii.lt. 
nisse eine Spezifitii.t zukommt und daB die Antisera nicht bloB mit den homologen Seren, 
sondem auchmit den Seren bzw. dem Eiweill verwandter Tierarten einen Niederschlag 
geben. Es konnen also durch diese Reaktion die verwandtscha.ftlichen Beziehungen unter 

1 Die spater noch ermittelten Untergruppen sind von geringerer praktischer Bedeutung. 
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den Tieren zum sichtbaren Ausdruck gebracht werden. NUTTALL und GRAHAM-SMITH 
haben in einem groBangelegten Werke mit Hille diaser Reaktion ein biologisches System 
der ganzen Tierreihe aufgestellt. Es sind auch Versuche unternommen worden, auf die 
gleiche Weise die verwandtschaftlichen Beziehungen der P/mnzen aufzuklaren. 

Die Pracipitinreaktion ist nicht bloB zur Losung der Probleme der Art­
spezifitat, sondern auch der Organspezititiit (z. B. der Linse!) mit Erfolg heran­
gezogen worden (s. S. 454). 

Unter "Pracipitaten" verstehen wir spezifische Niederschlage, welche beim Zusammen­
mischen eines Antiserums mit seinem homologen gelosten Antigen auftreten (z. B. beim 
Zusammenmischen von Choleraantiserum mit Cholerabacillenextrakten, von Menschen­
antiserum mit Menschenserum usw.). 

Die bei dieser Reaktion beteiligte Komponente des Antiserums nennen wir Pracipitin 
(pracipitierende Substanz), die des Antigens Pracipitinogen oder pracipitable Substanz, 
obgleich nach Ansicht der meisten Autoren diese den aktiven und jene den passiven 
Faktor bei der Reaktion darstellt. 

Jedes EiweiB (PflanzeneiweiB, BakterieneiweiB, tierisches EiweiB) wirkt als ein Praci­
pitine erzeugendes Antigen, und zwar gilt dies nicht bloB fiir das native EiweiB, sondern 
auch fiir EiweiB, das mit Pepsin angedaut ist. Erst nach vol1standiger Pepsinverdauung 
hort nach den Angaben der meisten Autoren diese Wirkung des EiweiBes auf den tierischen 
Organismus auf. 

Die pracipitinogenen Substanzen sind, ebenso wie die spater zu besprechenden Pracipitine, 
komplex gebaut und bestehen aus einer bindenden und einer fallbaren bzw. fallenden Gruppe. 
Die zweite Gruppe ist chemisch-thermischen Einfliissen gegeniiber labiler als die erste. 

Ein Pracipitinogen, dessen labilere, "fallbare" ("fallende") Gruppe zerstort ist und welches 
demnach nur noch eine bindende Gruppe besitzt, wird Pracipitoid genannt, und zwar zum 
Unterschied von dem analog sich verhaltenden Pracipitoid des Pracipitins, das spater be­
sprochen werden soll, Pracipitoid der pracipitinogenen Substanz. 

Zur Erztmgung von Pracipitinen ist die Intaktheit dea Pracipitinogens nicht notwendig; 
es geniigt das Vorhandensein der bindenden Gruppe. Die Bakterienpracipitinogene sind 
auBeren Einfliissen, besonders der Ritze gegeniiber viel widerstandsfahiger als die anderen 
Pracipitinogene. 

Die pracipitinhaltigen Antisera Mnnen bei geeigneter Aufbewahrung ziemlich lange 
ihre Wirksamkeit behalten. In der Regel tritt allerdings eine alimahliche, mit dem Alter 
der Antisera fortschreitende Abschwachung ein. Gelegentlich wird auch eine ganz plotzliche 
Abnahme des Pracipitingehaltes der Antisera beobachtet, ohne daB man den Grund hierfiir 
einsehen konnte. 

Die Thermopriicipitation nach ASCOLI. Von ASCOLI u. a. ist gezeigt worden, daB e8 
thermostabile bakterielle Antigene gibt, gegen die Pracipitine hergestellt werden konnen. 
Dadurch ist es moglich, z. B. mit Extrakten aus gekochten Milzbrandorganen durch Ver­
wendung hochwertiger pracipitierender Milzbrandsera noch den Nachweis zu erbringen, 
daB eine Milzbrandinfektion dEl!! Organs vorliegt. 

Nach neueren Untersuchungen ist es auch moglich, aus gekochtem tieri8chen EiweiB 
Pracipitinogene zu gewinnen, so daB der Umstand, daB das tierische EiweiB, z. B. Fleisch 
und Wurst gekocht worden ist, kein unbedingtes Hindernis fiir den pracipitator~chen Nach­
weis der EiweiBart mehr bildet. 

Isopriicipitine. 
. Wahrend bis vor kurzem nur gegen artfremdes EiweiB (und EiweiBderivate) gerichtete 
Pracipitine bekannt waren, haben DOLD und ROSENBERG in jiingster Zeit die Existenz 
von "Isopracipitinen" festgestellt. Die Sera bestimmter Gruppen von Menschen (z. B. die 
der Blutgruppe A angehOren) bilden mit klaren Ausziigen aus Erythrocyten (Stromata) 
von Menschen der Blutgruppe B Pracipitate. Die Isopracipitine sind mit groBter Wahr­
scheinlichkeit identisch mit den Isoagglutininen. 

3. Die Bactericidie. 
Die bactericide Eigenschaft von frischem Serum ist zuerst von FODOR, 

eingehender von NUTTALL im FLUGGESchen Laboratorium studiert worden. 
BUCHNER hat die hierbei wirksamen Stoffe Alexine genannt. 1m weiteren 
Verlauf der Forschungen stellte sich hera us, . daB die bakterienfein~liche Wirkung 
frischen Serums auf dem Zusammenwirken eines hitzehestandigen (thermo­
!'Itabilen) und eines hitzeunbestandigen (the~molabjle.p.)Korpers beruhen. Den 
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ersten nannte man Amboceptor, den zweiten Komplement. Bei allen anti­
bakteriellen Immunseren, bei denen der spezifische Amboceptor vermehrt ist, 
laBt sich die Erscheinung der Bactericidie leicht im Reagensglas demonstrieren. 
Man versetzt in einer Reagensglasreihe je eine bestimmte Menge der Bakterien­
aufschwemmung mit fallenden Verdiinnungen des inaktivierten homologen 
Immunserums in physiologischer Kochsalzlosung, sowie mit einer gleichblei­
benden Menge Komplement (meist in Form von frischem Meerschweinchen­
serum), und laBt die Mischungen etwa 2 Stunden bei 37° stehen. Verarbeitet 
man dann den Inhalt der einzelnen Rohrchen im Agarplattenverfahren, so 
findet man, falls man geeignet dosiert hat, daB von den urpriinglich in der 
Aufschwemmung' vorhandenen Bakterien eine mehr oder weniger groBe Zahl 
oder aIle abgetOtet sind. 

Bei den meisten Bakterienarten erfolgt diese AbtOtung, ohne daB an den 
Bakterien sichtbare morphologische Anderungen zu erkennen sind. Bei einigen 
jedoch erfolgt die Vernichtung der Bakterien unter dem Bilde der AuflOsung, 
der Bakteriolyse. 

4. Die Bakteriolyse. 
Frisches Serum von Tieren, denen bestimmte Bakterienarten, z. B. Cholera­

vibrionen wiederholt eingespritzt worden sind, hat die Eigenschaft, diese 
Bakterien, also z. B. Choleravibrionen, nicht bloB zu verklumpen (agglutinieren), 
sondem auch vollstandig aufzulOsen. Dieses Phanomen der vollstandigen Auf­
lOsung tritt aber nUl:: im Tierkorper selbst, nicht im Reagensglas auf. 1m 
Reagensglas kommt es nur zur Zusammenba~ung der Bakterien. Die AuflOsung 
einer bestimmten Bakterienart im Korper eines gegen diese Bakterienart immu­
nisierten Tieres bzw. im Korper (in der Bauchhohle) eines normalen Tieres, 
dem man auBer den Bakterien auch noch das betreffende Immunserum ein­
gespritzt hat, bezeichnet man als PFEIFFER8Ches Phiinomen (bakteriolytische 
Reaktion). Man macht von diesem PFEIFFERschen Phanomen diagnostischen 
Gebrauch hauptsachlich bei der Cholera. 

Bei der Analyse dieser sog. bakteriolytischen Reaktion hat sich gezeigt, daB 
fur das Zustandekommen der, Erscheinung nicht bloB der betreffende bakterio­
lytische Antikorper, sondern auch noch eine zusatzliche, nur im frischen Korper 
vorhandene thermolabile, d. h. bei 1/2stiindiger Erwarmung auf 55° zerstOrbare 
und auch sonst sehr labile Substanz, das sog. Komplement, notwendig ist. 

Eine auf der Wirkung anderer Krafte beruhende Auflosung von Bakterien 
stellt die sog. "Bakteriophagie" und die Lysozymbakteriolyse dar. 

Bakteriopbagie (D'HERELLE-TwoRTscbes Pbiinomen). Erne Bakteriolyse besonderer 
Art stellt das von TwORT und besonders von D'I!ERELLE studierte. und nach· diesem 
genaunte Phii.nomen dar,. bei dem es sich um verschiedene an Bakterienkulturen zu beob­
achtende Vorgange (sichtbare Verii.nderungen, EinschmeIzungen bis zur restIosen Auf­
losung) handelt. Solche· Erscheinungen der Auflosung von Bakterien sind schon friiher 
von einer Reihe von Autorenbeobachtet und beschrieben worden, aber erst durch TWORT 
und besonders durch D'HERELLE ist die Natur und Ursache dieses Phanomens naher 
erforscht worden. D'HERELLE selbst glaubt, daB diese Auflosungserscheinungen durch ein 
unsichtbares, fiItrierbares, von Kultur zu Kultur iibertragbares Virus bewirkt werden, 
wahrend andere Autoren eine Fermentwirkung, hervorgerufen durch Zellenzyme, die aus 
den Bakterien selbst stammen, aunehmen. Eine Entscheidung dieser Streitfrage hat sich 
bis jetzt niehterzielen lassen. 

Lysozyme. A. FLEMll'IG hat gezeigt, daB in verschiedenen Fliissigkeiten und Geweben 
des menschlicheri und tierischen Korpers, z. B. in den Triinen, eine gegen gewisse sapro­
phytische Bakterien gerichtete keimWtende Wirkung von solcher Starke besteht, daB dichte 
Aufschwemmungen der betreffenden Bakterien in kurzer Zeit vollig aufgelost werden. 
A. FLEMJli!G fiihrt dies!) Wirkung auf gewisse Stoffe, -Lysozyme gena-unt, zuriick. . 

Die Lysozyme sind .sehr warmebesmndig und vertragen unter Umsmnden eine kurz­
dauernde Erhitzungauf 100°. Das Auflosungsvermogen richtet sich sow-obi gegenlebende 
aIs auch gegen tote Bakterien. Es wird durch den Auflosungsvorgang nicht zersWrt. 
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Die Lysozyme sind filtrierba.r. Von groBer Bedeutung fiir die Lysozymwirkung ist 
die Rea.ktion. .Alka.litat wirkt immer verzogernd, ein geringer Saurezusatz beschleunigend, 
ein hoherer hemmend. 

Hiimolyse, Cytolyse. In analoger Weise wie die Bakteriolysine sich bilden, 
entstehen nach der Einspritzung von artfremden Blutkorperchen oder von 
anderen artfremden Zellen in dem eingespritzten Tier lytische Substanzen, 
welche die betreffenden Zellarten aufzulosen imstande sind, also z. B. nach der 
Einspritzung von Blutkorperchen lytische Substanzen gegen die betreffenden 
Blutkorperchen, sog. Hamolysine. Entnimmt man einem Z. B. mit Hammel­
blutkorperchenwiederholt vorbehandelten Kaninchen nach einer gewissen Zeit 
Blut, so bewirkt das aus dem Blut dieses Tieres gewonnene Serum den Aus­
tritt des Blutfarbstoffes aus dem Hammelblutkorperchen (Hamoglobinolyse). 

Daneben kommt auch eine echte Hamolyse, d. h. eine Verdauung und Auf­
IOsung der Stromata der Erythrocyten vor. 

Erhitzt man das aus dem Kaninchen gewonnene hamolytische Serum 
1/2 Stunde auf 55° oder laBt man es einige Tage stehen, so bemerkt man, 
daB das Serum seine Eigenschaft, Hammelblutkorperchen zu IOsen, verloren 
hat. Sie tritt aber sofort wieder in Erscheinung, wenn man eine kleine Menge 
frischen Serums irgendeiner Tierart, insbesondere frisches Meerschweinchenserum, 
hinzufiigt. Aus diesem Versuch geht hervor, daB die Hamolyse, ebenso wie 
die Bactericidie und die Bakteriolyse, an das Zusammenwirken zweier Korper 
gebunden ist, von denen der eine hitzebestandig, thermostabil ist (Amboceptor), 
der andere hitzeunbestandig, thermolabil (Komplement). 

Die lytischen Antikorper sind, wie die Agglutinine, Pracipitine und die 
komplementbindenden Antikorper, relativ bestandige Substanzen. Sie ver­
tragen, wenn sie kiihl und dunkel aufbewahrt werden, langeres Lagern und 
auch eine halbstiindige Erwarmung auf 56° und dariiber. 

5. Die Komplementbindung. 

Wie wir gesehen haben, ist fiir die Losung eines cellularen Antigens (:t;. B. 
Bakterien, Hammelblutkorperchen) durch den betreffenden lytischen Anti­
korper das sog. Komplement unbedingtnotig. Dies gilt aber nicht etwa nur 
fiir die cellularen und lytischen Antigen-Antikorperreaktionen, sondeI'll auch fiir 
andere, vieUeicht fiir aIle Antigen-Antikorperreaktionen derart, daB iiberall, 
wo ein Antigen mit einem Antikorper in Reaktion tritt, etwa gegenwartiges 
Komplement in die Reaktion einbezogen wird (BORDET und GENGOU). Das 
Komplement bzw. seine Funktionverschwindet dabei mehr oder weniger voll­
standig und, da wir iiber Verfahren verfiigen, die in sehr feiner Weise die 
Komplementmenge bzw. seine Funktion zu messen erlauben, laBt sich der 
Grad der Komplementbindung genau verfolgen. Wir konnen aus der Tat­
Bache der Bindung des Komplements schlieBen, daB eine Antigen-Antikorper­
reaktion stattgefunden hat, und je nach der Versuchsanordnung, die wir wahlen, 
Vorhandensein und Menge eines bestimmten Antigens oder eines bestimmten 
Antikorpers erschlieBen. . 

Die Komplementbindungsreaktion findet ausgedehnte Anwendung in der 
praktischen Serologie, insbesondere in Gestalt der W ASSERMANN-N EISSER­

BRuoK8chen Reaktion zur Erkennung der Syphilis, woriiber im Abschnitt iiber 
die immunodiagnostischen Verfabren (S.422) Genaueres zu sagen sein wird. 
Hier moge nur erwahnt sein, daB die Komplementbindungsreaktion auf der 
Konkurrenz zweier zeitlich hintereinander gesehalteter Antigen-AntikOrperreaktions­
systeme um das Kompkment berullt, indem man dem ersten Reaktionssystem 
Gelegenheit gibt, Komplement zu binden, und dann mit Hille eines geeigneten 
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zweiten Rea.ktionssystems (hamolytisches System) feststellt, ob Komplement­
bindung eingetreten ist oder nicht. 

Die komplementbindenden Antikorper stehen in naher Beziehung zu den 
Pracipitinen, den bactericiden und lytischen Antikorpern. 

6. Die Giftneutralisation (Antitoxinbildung). 

Die Entdeckung v. BEHRINGB, daB es moglich ist, Tieren mittels besonderer 
Verfahren einen hohen Grad 'von Immunitat gegen Diphtherie und Tetanus 
zu verleihen und diese aktiv erzeugte Immunitat auf andere Tiere bzw. auf 
den Menschen durch Transfusion des Blutes bzw. Serums der immunisierten 
Tiere zu iibertragen (passive Immunisierung), bildet die Grundlage und den Aus­
gangspunkt der heutigen Serumtherapie. 

Man nennt die Antikorper, welche die Fahigkeit haben, gewisse Gifte 
(Toxine) zu neutralisieren, Antitoxine. Auch in normalem. menschlichen oder 
tierischen Serum kommen Antitoxine, z. B. gegen das Diphtherietoxin, in sehr 
geringen Mengen vor, wahrscheinlich als Folge vorausgegangener Infektionen 
(Intoxikationen) des Individuums oder seiner Vorfahren. So konnte WASSERMANN 
bei normalen Kindern in 60% der FaIle, bei Erwachsenen in 80% der FaIle 
einen gewissen Gehalt von Diphtherieantitoxin nachweisen. Wie wir heute 
aus den praktisch so wichtigen Ergebnissen der von BEHRING eingefiihrten 
aktiven Immunisierung gegen Diphtherie mittels kleiner Toxin-Antitoxin­
mischungen wissen, geniigen solche geringen Antitoxinmengen in den meisten 
Fallen, trotz erfolgter Ansteckung den Ausbruch der Diphtherie zu verhiiten, 
zum mindesten aber, einenmilden Verlauf zu sichern. Die Feststellung, ob eine 
Person (Kind oder Erwachsener) Diphtherieantitoxin in seinem Blut enthalt, 
erfolgte friiher durch Auswertung des Serums der betreffenden Person gegeniiber 
einer bestimmten Diphtherietoxinmenge. Seit einigen Jahren wird mit Erfolg 
eine einfachere intracutane Methode angewandt, die sog. SOHIOK-Reaktion. Sie 
besteht darin, daB man derzu untersuchenden Person ein bestimmtes kleines 
Quantum Diphtherietoxin intracutan einspritzt. Bei Individuen, welche iiber 
geniigend Diphtherieantitoxin verfiigen, wird die Einspritzung reaktionslos ver­
tragen, andernfalls tritt eine mehr oder weniger deutliche Rotung und Schwellung 
der Impfstelle auf (positive Reaktion). 

Bei allen jenen Personen, bei denen die SomoK-Rea.ktion positiv ausfallt, 
ist gar kein oder nur ein ungeniigeilder Antitoxingehalt vorhanden. Solchc 
Personen sind bei drohender Diphtherie ganz besonders gefahrdet. Durch das 
oben etwahnte aktive Immunisierungsverfahren von BEHRING ist es moglich, 
bei den meisten Individuen durch Anregung der Antitoxinproduktion eine ge­
wisse natiirliche Immunitat zu schaffen. 1st es zu einer Diphtherieerkrankung 
gekommen, so reichen die geringen Antitoxmmengen eines normalen Serums in 
der Regel nicht aus, um die gefahrliche Intoxikation zu bekampfen. In diesen 
Fallen muB das durch kiinstliche Immunisierung in Tieren (Pferde, Rinder, 
Hammel) erzeugte Diphtherieheilserum angewendet werden, welchesdurch Ein­
spritzung allmahlich steigender Giftdosen (Diphtheriebacillengift) gewonnen 
wird und auBerordentlich reich an Antitoxinen ist (s. S. 436). 

Fiir die Toxine gilt das, was friiher iiber die Antigene im allgemeinen gesagt 
wurde, in besonderem MaBe. Sie sind sehr labile Korper, werden durch Luft 
(Sauerstoff) und Licht, sowie durch Alkalien und Sauren geschadigt und durch 
hOhere Temperaturen (55-650) vollig zersWrt. Die Antitoxine stehen wahr­
scheinlich den EiweiBkorpern nahe; sie lassen sich durch Zusatz von EiweiB­
fallungsmitteln, wie Ammoniumsulfat, Chlorzink usw. zugleich mit den EiweiB­
stoffen des Serums ausfallen und dadurch konzentrieren. 
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Die Neutralisation des Toxins durch das entsprechende Antitoxin erfolgt 
nicht bloB in vivo, sondem auch in vitro. Daraus geht hervor, daB die Neutrali­
sation des Toxins durch das Antitoxin ohne Mitwirkung des lebenden Organism us, 
direkt wie eine chemische Reaktion vor sich geht; es bildet sich eine neue Ver­
bindung (Toxin-Antitoxin), die fiir den Korper ungiftig ist. Der Vorgang ver­
lauft im Reagensglas verhii.ltnismaBig langsam. Dabei laBt sich feststellen, daB 
der erste Akt des Vorgangs in einer Bindung zwischen Toxin und Antitoxin, 
der zweite Akt in der allmahlichen Neutralisation des Toxins besteht. Die 
Bindung zwischen Toxin und Antitoxin ist jedoch, namentlich zu Anfang eine 
sehr lockere (Adsorptionsverbindung), was daraus hervorgeht, daB es durch 
einfache Mittel (z. B. geringe Sauremengen) gelingt, die Bindung wieder zu 
lOsen, also die ungiftig gewordene Mischung wieder giftig zu machen. 

Die passive Immunisierung mittels eines antitoxischen Heilserums kann 
zweierlei Zwecken dienen: 1. der Prophylaxe (Schutzimpfung) bei Personen, 
die in besonders hohem MaBe gefahrdet sind (z. B. bei Pflegern von Diphtherie­
kranken) , 2. der Therapie. 1m ersten FaIle geniigen viel kleinere Antitoxin­
mengen als im zweiten. Die fiir therapeutische Zwecke notwendige Antitoxin­
menge richtet sich jeweils nach der Schwere des Falles, der Dauer der Infektion 
und dem Alter (Korpergewicht) des Patienten. Die Antitoxindosis muB ganz 
allgemein um so groBer sein, je schwerer der Fall ist und je langer die Infektion 
schon gedauert hat, da es sich hier darum handelt, nicht nur das in der Blut­
'bahn frei zirkulierende Toxin, sondem vor aHem auch das schon an die Zellen 
verankerte wieder 10szureiBen, ein Ziel, das um so schwieriger zu erreichen ist, 
je langer die Bindung zwischen Toxin und Gewebezellen schon bestanden hat. 
Daraus ergibt sich, daB der Heilwert eines antitoxischen Serums (z. B. des 
Tetanusserums) hinter seiner schiitzenden Wirkung oft sehr weit zuriicksteht, 
und daB es auBerordentlich wichtig ist, daB bei der Verabreichung des anti­
toxischen Serums keine Zeit verloren und die einzuspritzende Dosis sofort 
moglichst hoch gewahlt und, wenn notig, wiederholt wird. 

Die einem gesunden Individuum eingespritzten Antitoxine werden ziemlich 
rasch (nach etwa 2-3 Wochen) wieder ausgeschieden; die passive Immunitat 
ist daher ,namentlich bei der prophylaktischen Impfung nur von kurzer Dauer. 
1m schon erkrankten Organismus werden die Antitoxine an die Gifte oder an 
die Korperzellen fester gebunden. 

7. Die Phagocytose (Opsonine, Tropine). 

Bei den bisher besprochenen Antikorpem handelte es sich um humorale 
Schutzstoffe, welche direkt auf das betreffende Antigen einwirkten. Die Opsonine 
und Tropine dagegen wirken indirekt durch Vermittlung gewisser Korperzellen, 
der Phagocyten (FreBzellen). Zwischen der Anschauung METSCHNIKOFFS, wo­
Bach die Immunitat hauptsachlich auf der Tatigkeit der Phagocyten beruhe, 
und der Auffassung von Emu.ICH, PFEIFFER u. a., daB die Immunitat haupt­
sachlich durch die Wirkung geloster humoraler Immunstoffe zustande komme, 
bestand lange Zeit ein scharfer Gegensatz, der durch die Befunde von WRIGHT 
(Opsonine) bzw. von NEUFELD und RIMPAU (Tropine) ausgeglichen worden ist. 
Es ergab sich, daB im Blut gelOste Stoffe (Opsonine, Tropine) die Phagocyten 
zu ihrer die Krankheitserreger auffressenden Tatigkeit anregen. 

'Ober die Technik des Nachweises der Opsonine bzw. Tropine wird spater 
Naheres gesagt werden (s. Abschnitt: Die immun-diagnostischen Verfahren, 
S. 422). 

Die urspriingliche Meinung von WRIGHT und seiner Schule, daB die Be­
stimmung des Opsoningehaltes bei einem Kranken sichere diagnostische und 
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prognostische Aufschliisse gebe, hat sich nicht in vollem MaBe bestatigt. Nach 
WRIGHT sollte das Sinken des Opsoningehaltes im Verlauf einer Infektions­
krankheit ein ungiinstiges Zeichen, das Steigen dagegen ein giinstiges darstellen. 
Die iiberaus zahlreichen, namentlich auch von klinischer Seite unternommenen 
Nachpriifungen haben leider gezeigt, daB das Steigen oder Fallen des Opsonin­
gehaltes nicht in so einfacher Weise diagnostisch und vor allem prognostisch 
verwertet werden kann. Von STOCK ist besonders fUr die Augentuberkulose 
festgestellt worden, daB zwischen der Schwere der Erkrankung und dem Ver­
halten der Opsonine kein Parallelismus besteht. 

Die theoretischen Grundlagen der Opsonin- und Tropinlehre haben Bich trotzdem im 
groBen und ganzen alB richtig erwiesen. Der normale Korper enthiiJt gegeniiber den ver­
Bchiedenen Bakterienarten wechBelnd groBe Mengen von OpBoninen in seinem Serum. 
Durch aktive Immunisierung gegen eine bestimmte Bakterienart konnen die betreffenden 
Opsonine in spezifischer Weise gesteigert werden; vor allem kommt es aber im Gefolge 
der aktiven Immunisierung zu einem vermehrten Auftreten der hitzebestandigen Bakterio­
tropine. Untersucht man die Bakterien hinsichtlich ihres Verhaltens gegeniiber Phagocyten 
bzw. hinsichtlich ihrer BeeinfluBbarkeit durch Opsonine und Tropine, so ergeben Bich groBe 
Unterschiede. Die einen sind durch Opsonine und Tropine leicht beeinfluBbar und unter­
liegen infolgedessen dem Angriff der Phagocyten leicht, die andem erweisen sich ala Behr 
refraktar gegeniiber OpBoninen und Tropinen und demzufolge auch gegeniiber den Phago­
cyten; eine dritte Gruppe nimmt eine MittelateUung zwiBchen diesen beiden Extremen ein. 

8. Das sog. "Antivirus" von BESREDKA. 
BESREDKA ging von der Tatsache aus, daB auf einem einmal beimpften und dann 

von den gewachsenen Bakterien befreiten Nahrboden, ein nochmaligeB Wachstum der 
gleichen Bakterienart nur in beschranktem MaBe oder gar nicht mehr moglich ist - eine 
Erscheinung, die man bisher auf ErschOpfung des Nahrbodens und auf Anhaufung spezifisch 
hemmender Stoffwechselprodukte zuriickgefiihrt hat. Dabei kam er zur Aufstellung einer 
neuen Theorie, wonach eine, aus dem BakterienIeib Btammende, atoxische, hitzebestii.ndige 
SubBtanz, das sog. "Antivirus", von spezifisch empfanglichenZelien (von mobilenPhagocyten 
und besonders von fixierten Phagocyten, gewisBen empfanglichen Zellen der Haut und von 
den Reticuloendothelien) absorbiert werde, wodurch diese Zellen innerhalb kurzer Zeit 
(24 Stunden) unempfanglich und unangreifbar speziell fiir diejenigen Bakterien werden, 
von denen das Antivirus jeweils stammte. Durch lokale Immunir.ierung mittela intra­
cutaner Injektionen Bolcher antivirushaltiger Bakterienkulturfiltrate oder durch Auflegen 
"spezifischer" Verbande, d. h. von Verbandstoffen, die mit antivirushaltigen Kulturfiltraten 
'getrankt Bind, will BESREDKA prophylaktische und therapeutische Erfolge erzielt haben. 
Aus den zahlreichen Nachpriifungen (Literatur s. bei DOLD und MULLER) geht hervor, daB 
die von BESREDKA beschriebenen Wirkungen seiner "Antivirus"behandlung zwar zum Teil 
bestehen, aber auf andere bekannte Faktoren (leukotaktische. Wirkung der Injektionen, 
feuchte Warme der Verbande, antigene Wirkung der Filtrate) zuriickgefiihrt werden konnen. 
Einwandfreie Beweise fiir die von BESREDKA angenommene Existenz eines neuartigen, 
aU!! Bakterien abspaltbaren und mit besonderer Affinitii.t zu den Hautzellen begabten 
Antikorpers, des sog. "Antivirus", konnten m. E. bisher nicht erbracht werden. 

9. Die Depressionsimmunitat. 
Von MORGENROTH ist folgende Erscheinung beschrieben worden: Infiziert 

man Tiere, z. B. Mause mit Streptokokken, so tritt in der allerersten Zeit nach 
der Infektion eine Herabsetzung der Virulenz der Keime ein. Jede nicht rasch 
tOdliche Bakteriamie soIl in ihrem weiteren Verlauf durch diese "Depressions­
immunitat", wie sie MORGENROTH nannte, bestimmt werden. 

10. Die antiblastfsche Immunitat (AscoLl). 
Beim Milzbrandbacillus macht man die- Beobachtung, daB der im tieri­

schen Organismus zur Entwicklung. gelangte Keim sich deutlich von den kul­
turellen Formen, wie sie auf den kiinstlichen Nahrboden beobachtet werden, 
unterscheidet. ASCOLI nennt die im tierischen Organismus auftretenden Formen 
"Keimlinge" und glaubt, daB in dem durch Milzbrandserum geschiitzten 
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Organismus diese Keimlinge, an die die Pathogenitat des Bacillus anthracis 
gebunden ist, nicht zur Entwicklung kommen. Das Serum iibt eine anti· 
blasti8Che Wirkung aus. 

11. Die atreptische Immunitit (P. EHRLICH). 

Die Tatsache, daB Mausetumoren, auch wenn sie sehr virulent sind, bei 
"Obertragung auf Ratten oder auf fremde Mauserassen nicht oder nur sparlich 
angehen, erklart P. EHRLICH mit del' Annahme, daB bei den genannten Tieren 
die das Wachstum der Tumoren bedingenden Nahr- oder Wuchsstoffe fehIen 1. 

Er hat deshalb fiir diese Art Immunitat die Bezeichnung "atreptische ImmunitiW' 
eingefiihrt. 

12. Die Abwehrfermente. 
Nach ABDERHALDEN kommt der typische Bau einer jeden Korperzelle dadurch 

zustande, daB die Korperzellen fiir ihren Aufbau dem Blute die einzelnen Bau­
steine entnehmen und vermittels bestimmter Fermente so zurichten, daB sie 
in den spezifischen Bauplan derZelle passen. Normalerweise dringt kein Stoff 
in die Zelle ein, bevor er nicht durch die Zellfermente zweckentsprechend 
abgeandert ist, und umgekehrt verlaBt kein zelleigener Stoff die Zelle, bevor 
nicht seine Eigenart durch fermentativen Abbau zerstort ist. Die Fermente 
des Verdauungskanals schiitzen einerseits das Blut vor dem Eintritt fremder 
Stoffe, andererseits verhindern die Fermente del' einzelnen Korperzellen den 
"Obertritt von zellspezifischen und daher bIutfremden Stoffen in das Blut. Wenn 
jedoch parenteral, d. h. linter Umgehung des Darmkanals, spezifisch gebaute 
Subst~nzen direkt dem Saftestrom zugefiihrt werden, so wehrt sich der Orga­
nismus gegen diese ihm fremden Stoffe. Die einfacher gebauten werden sofort 
wieder ausgeschieden j bei den hohermolekularen dagegen muB die Ausscheidung 
erst vorbereitet werden durch ihren Abbau mit Hille von Fermenten, welche 
zu diesem Behuf von den Zellen in das Blut ausgeschieden werden. Diese 
wurden von ABDERHALDEN Schutz- odeI' Abwehrfermente genannt und sind 
Gegenstand eingehender Untersuchungen geworden. 

Es Ieuchtet ein, daB diese Abwehrfermente in ihrem Wesen mit den sog. 
Antikorpern del' EHRLlCHSchen Schule, die artfremden, hochmolekularen und 
dadurch spezifizierten Substanzen mit den sog. Antigenen iibereinstimmen. 
Hier handelt es sich offenbar nur um verschiedene Anschauungsformen der 
gleichen Vorgange. 

Die Abwehrfermente sind von ABDERHALDEN auch fiir diagnostische Zwecke 
herangezogen worden. Die gedanklichen Grundlagen dieser ABDERHALDEN­

Reaktion sind im foigenden kurz wiedergegeben. 
Natives EiweiB ist nicht dialysabel, wohl aber treten die Bruchstiicke des EiweiBmolekiils 

(Proteosen, Peptide und Aminosiiuren) durch den Dis.lysie1'8chlauch· hindurch, und sind 
durch Farbenrea.ktionen nachweis bar. Normalerweise finden sich im Blute weder Ver­
dauungsfermente noch dialysable EiweiBbruchstiicke, da. die Darmschleinlhaut den Durch­
tritt sowohl der bei der EiweiBverdauung im Darmtractus herriihrenden hohermolekularen 
Abbauprodukte ala auch die Aufnahme der Verdauungsfermente verhindert. . Parenteral 
einverleibtes EiweiB wird zuerst durch den Ham wieder ausgeschieden, bei wiederholter 
Einfiihrung des gleichen EiweiBes jedoch durch inzwischen gebildete Fermente zu dialysablen, 
die Biuret- und Ninhydrinreaktion gebenden Substanzen abgebaut. Wahrend die gewohn­
lichen und normalen Verdauungsfermente, Pepsin, Trypsin und Edestin unspezifisch sind, 
sind die Schutzfermente spezifisch. 

Mit HiHe der ABDEBHALDEN-Reaktion, deren technische Einzelheiten im Abschnitt 
serodiagnostische Verfahren (S.425) erwii.hnt sind, kann im Prinzip jeder pathologische 
bzw. von der Norm abweichende Zustand, bei dem zellspezifische Stoffe direkt in den 

1 Schon PASTEUR. nahm zur Erklirung der bakteriellen Immunitat eine Verarmung 
an den zur Bakterienentwicklung notwendigen Nahrstoffen an. 
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Sii.fte&trom gelangen und dort durch spezifische Abwehrfermente abgeba.ut werden, magno­
stiziert werden. Die praktische Brauchba.rkeit des Verfahrens ist jedoch hauptsii.chIich 
dadurch beeintrii.chtigt, daB zwei VOr&UBBetzungen der ABDEBJIALDENschen Vorstellung 
nicht vollig zutreffen, namlich 1. die Annahme, daB im Sii.ftestrom unter normalen Ver­
haltnissen zu keiner Zeit die gewohnlichen Verdauungsfermente und von der EiweiBver­
dauung herriihrende EiweiBbruchstiicke anzutreffen sind, und 2. die Annahme einer strikten 
Spezifitat der Abwehrfermente. Es hat sic1;t gezeigt, daB im Stadium der Verdauung doch 
Spuren von EiweiBbruchstiicken und Verdauungsfermenten in die Blutbahn gelangen, und 
es hat mch des weiteren ergeben, daB z. B. bei Dementia praecox nicht bloB Nerven·, sondern 
auch Hodensubst&nz abgebaut wird. Immerhin scheint die Reaktion, wenn man die notigen 
VorsichtsmaBregeln und Einschri.nkungen trifft, zur Diagnose mancher Zustande, z. B. der 
Schwangerschaft, des Carcinoma u. a. brauchbar zu sein. 

13. AUergie (Idiosynkrasie, Serumkrankheit, AnaphyIaxie). 
Wir verstehen unter Allergie (Andersempfindlichkeit) ganz a.llgemein den 

Zustand einer veranderten Reaktionsfahigkeit des Korpers, wie er teils als Folge 
einer besonderen Konstitution bzw. "Saftemischung" in Gestalt der Idiosyn­
krasien, einschlleBlich der Serumkrankheit, teils ala Folge parenteraler, d. h. 
unter Umgehung des Darmtractus erfolgender Einverleibung der verschieden­
artigsten antigenen Substanzen ala Immunitiit oder ala Anapkylaxie auftritt. 
Die erworbene Allergie kann sich demnach in gegensatzlicher Weise auBern: 
Der parenteral vorbehandelte Organismus wird gegeniiber dem zur Vor­
behandlung benutzten Stoff unempfindlich (immun) oder iiberempfindlich 
(ana.phyla.ktisch). 

Primar vorhandene Allergien (Idiosynkrasien) sind hii.ufige Krankheits­
ursachen. Man kennt eine groBe Zahl von Krankheitsformen, die man mit 
mehr oder weniger Sicherheit ala idiosynkrasische Reaktionen aufiassen muB, 
so daB Heufieber, gewisse Formen von Asthma, die Rhinitis vasomotorica, die 
Urticaria, das Ekzem, die idiosynkrasische Gastroenteritis, das angioneurotische 
Odem, die Migrane, die Epilepsie. 

Serumkranlckeit. Eine eigenartige Form der ldiosynkrasie ist die nach 
erstmaliger Einspritzung von artfremdem Serum (Normalserum oder Immun­
serum) bei Menschen beobachtete "Serumkrankheit", die von v. PmQUET und 
SCHICK zuerst genauer studiert worden ist. 8-12 Tage nach der Injektion des 
artfremden Serums treten unter remittierendem, seltener intermittierendem 
Fieber urticariaahnliche, stark juckende AUBSchlage, Gliederschmerzen, Gelenk­
schweUungen, Hautodeme, DrUsen- undMiIzschweUungen, mitunter auch Schleim­
hautblutungen bei verhii.ltnismaBig geringer SWrung des Allgemeinbefindens auf. 
Das Blutbild zeigt eine Verminderung der Leukocyten, besonders der Polynu­
klearen. Von dieser schon nach einer eimnaligen Einspritzung artfremden Serums 
mitunter auftretenden idiosynkrasischen Allergie muB die nach wiederkolter Ein­
verleibung der gleicken Serumart auftretende "Serumkrankheit" unterschieden 
werden; denn bei dieser spielt eine erworbene, durch die vorausgegangene 
Serumeinspritzung entstandene Allergie, die man richtiger Anaphylaxie nennt, 
zum mindesten wesentlich mit herein. Man beobachtet hier, nach intravenoser 
Serumeinspritzung 1. die sog. sofortige Reaktion, die selten auftritt und in 
einer plOtzlichen Kreislaufschwache besteht, die nach einigen Minuten entweder 
spontan oder nach Adrenalinverabreichung verschwindet, 2. die eigentliche 
Serumkrankheit, die "beschleunigt", d. h. schon nach 4-7 Tagen, auftritt 
und etwa 2-5 Tage dauert. Die Haufigkeit des Auftretens und der Grad der 
Serumkrankheit hangen von der Art der Serumapplikation, der einverleibten 
Serummenge und der individuellen Empfanglichkeit des Patienten abo Shock­
artige Reaktionen beobachtet man fast nur nach intravenoser Injektion, die 
eigentliche Serumkrankheit am haufigsten nach subcutaner, seltener nach intra­
muskularer und sehr selten nach intravenoser Einspritzung. Erwachsene 
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erkranken etwa doppelt so haufig wie Kinder. - tiber die Prophylaxe der Serum­
krankheit s. Abschnitt Diphtherieheilserum S. 437. 

v. BEHRING war der erste, der bei seinen Immunisierungsversuchen die Er­
scheinung der Dberempfindlichkeit gegeniiber den zur Immunisierung beniitzten 
Toxinen beobachtet hat. Auch die bekannte Entdeckung ROBERT KOOHS, daB 
ein tuberkuloses Meerschweinchen auf die Reinfektion mit Tuberkelbacillen 
anders reagiert a18 ein normales Tier bei der ersten Infektion, indem bei dem 
tuberkulosen Tier die reinfizierte Stelle nekrotisch abgestoBen wird, war ein 
klassisches Beispiel erworbener Allergie und bildete den Ausgangspunkt unserer 
heutigen Tuberkulintherapie. (Siehe auch Beitrag IGERSHEIMER, diesen Band 
S. 115.) Systematische Untersuchungen iiber die EiweiBanaphylaxie wurden dann 
von RICHET unternommen, der bei der Reinjektion gewisser Gifte (Congestin) 
regelmaBig statt der erwarteten Resistenzerhohring eine gesteigerte Empfindlich­
keit und einen beschleunigtenAblauf der Reaktion beobachtete. Einige pflanzliche 
Gifte rufen anscheinend regeImaBig tiberempfindlichkeit hervor, wahrend andere 
Antigene, z. B. artfremde Sera, sowohl das Auftreten von Immunitatserschei­
nungen (z. B. von Pracipitinen) als auch von anaphylaktischen Reaktionen veran­
lassen. Wir wissen heute, daB die parenterale Einfiihrung jeder korperfremden 
EiweiBsubstanz in schwacherem oder starkerem MaBe Anaphylaxie bewirken 
kann und daB es sich hier urn eine allgemeine biologische Erscheinung handelt. 

ARTHussches Phanomen, SMITHsches Phanomen. ARTHUS verdanken wir eine 
genauere Kenntnis der Versuchsbedingungen, unter denen sich im Tierversuch 
(Kaninchen) anaphylaktische Erscheinungen hervorrufen lassen (ARTHussches 
Phanomen). THEOBALD SMITH ermittelte die entsprechenden Verhaltnisse beim 
Meerschweinchen (SMITHsches Phanomen). 

Antianaphylaxie. Nach dem tiberstehen eines anaphylaktischen Shocks, 
und zwar schon wenige Stunden spater (bei intravenoser Reinjektion sogar 
schon nach 1/S-1/4 Stunde) tritt Unempfindlichkeit gegen eine neue Zufuhr 
des gleichen Anaphylaktogens auf, die bis zu 2 und 3 Wochen, mitunter noch 
langer andauert, urn dann allmahlich wieder in den Zustand der tiberempfind­
lichkeit iiberzugehen. Diese "Antianaphylaxie" kann in verschiedenem Grade 
vorhanden sein, und ist ebenso wie die Anaphylaxie spezifisch. Man erklart 
sich die Antianaphylaxie durch den mehr oder weniger vollstandigen Verbrauch 
der anaphylaktischen Reaktionskorper beim anaphylaktischen Shock. 

Passive Anapbylaxie. Bei genauerem Studium der Anaphylaxie unserer 
Versuchstiere (Kaninchen, Meerschweinchen) ergab sich, daB sie durch das 
Blut bzw. Serum eines anaphylaktischen Tieres auf ein normales Tier passiv 
iibertragen werden kann (OTTO). Der sog. anaphylaktische Antikorper ist wahr­
scheinlich identisch mit den Pracipitinen. 

Tbeorie der Anapbylaxie. Zur Erklarung der Anaphylaxie nimmt man heute 
wohl allgemein mit DOERR an, daB den anaphylaktischen Vorgangen eine 
spezifische Antigen-Antikorperreaktion, und zwar eine Pracipitinogen-Pracipitin­
reaktion zugrunde liegt, da aIle Anaphylaktogene Pracipitinogene und die 
anaphylaktischen Antikorper Pracipitine sind. Die starkste Stiitze fiir diese 
Annahme ist die Moglichkeit der pa8siven Ubertragung des Zustandes der Ana­
phylaxie durch tibertragung des BIutes (Serum) aktiv anaphylaktisch gemachter 
Tiere (Meerschweinchen). Die passive Dbertragung der Anaphylaxie gelingt 
nicht, wenn man das Serum des aktiv praparierten Tieres mit dem zugehorigen 
Antigen in vitro mischt und dann die Mischung einem Normaltier einspritzt. 
Ein Erfolg tritt nur dann ein, wenn man das Antiserum allein und zuerst und 
das Antigen erst mindestens 4 Stunden spater einspritzt. Diese Beobachtungen 
sprechen gegen die Auffassung, daB die Anaphylaxie rein humoral zustande 
kommt, sie weisen vielmehr darauf hin, daB ein anaphylaktischer Shock nur 
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eintreten kann, wenn eine cellulare Speicherung der iibertragenen anaphylakti­
schen Antikorper erfolgt ist. Wahrscheinlich spielt sich die Reaktion an be­
stimmten fixen Gewebszellen abo Die Existenz eines anaphylaktischen Giftes 
ist nicht bewiesen. Eine solche Annahme ist zur Erklarung der anaphylaktischen 
Erscheinungen unnotig. Die Natur und Entstehungsart des Anaphylatoxins 
(Serotoxins) und sein Zusammenhang mit der Anaphylaxie sind noch nicht 
geklart (DOERR). 

Man hat die Allergie der klinischen Diagnostik nutzbar gemacht, indem die 
parenterale (meist percutane oder intracutane) Einverleibung desjenigen Stoffes, 
dem gegeniiber eine Allergie besteht, diagnostisch verwertbare allergische Reak­
tionen auslOst. Die bekannteste und praktisch wichtigste dieser allergischen 
Reaktionen ist die Tuberkulinreaktion in ihren verschiedenen Anwendungs­
formen. In analoger Weise sind zur Erkennung der Rotzkrankheit die sog. 
Malleinreaktion, zur Erkennung der Lues die Luetinreaktion, zur Erkennung 
der Trichophytie, der Sporotrichose, der Aktinomykose, der Soorerkrankung, der 
Oxyuriasis, der Echinokokkenerkrankung u. a. spezifische Hautiiberempfindlich­
keitsreaktionen ausgearbeitet worden. 

Es sei ausdriicklich betont, daB es sich bei der Diphtherietoxinreaktion 
(SCHICK - Reaktion), bei der Scharlachtoxinreaktion (DICK -Reaktion), bei der 
Masern- Toxinreaktion, bei Typhus- und Dysenterietoxinreaktionen niche um 
allergische Phiinomene, sondern um direkte Giftwirkungen auf die Haut handelt, 
welche als Ausdruck der Empfindlichkeit des betreffenden Individuums gegen 
das betreffende Toxin betrachtet werden konnen. DemgemaB fehIen die Reak­
tionen bei Personen, welche gegeniiber diesen Toxinen unempfindlich sind. 

14. Physikalisch-chemische Veranderungen der Korpersafte (Blut, Plasma, 
Serum) im Gefolge pathologischer Zustande (Infektionskrankheiten und 

ahnliche Prozesse). 
Als Folge des Eindringens von art- und zustandsfremden Stoffen, also Z. B. 

bei Infektionskrankheiten, zerfallenden Geschwiilsten, Schwangerschaft wurde 
in den Korpersaften, besonders im Blut, Plasma und Serum, eine Reihe physi­
kalisch-chemischer Veranderungen beobachtet. Da diese Veranderungen fiir 
die Ophthalmologie bisher keine praktische Bedeutung gewonnen haben, kann 
auf eine eingehendere Darstellung djeser Erscheinungen verzichtet werden. Es 
diirfte geniigen, die beobachteten Veranderungen aufzuzahlen. Man fand eine 
ErhOhung des Fibrinogengehaltes des Elutes, eine Vermehrung der Serumglobuline, 
eine Vermehrung der hOheren EiweifJabbauprodukte im Blut, Veriinderungen der 
Fiillbarkeit der Serumeiwei(Jk&per durch Salze, eine Verminderung der Schutz­
kolloidwirkung der SerumeiweifJstojje, Strukturveriinderungen des Serums, Zunahme 
der Gelierbarkeit der Sera durch Formal, Veriinderungen der Gerinnbarkeit des 
Elutes und ErhOhung des antitryptischen Titers. 

V. Die Theorien der Immunitiit. 
1. Die cellulare Theorie der Immunitat. 

Je mehr man sich mit den Erscheinungen der Immunitat beschaftigt, um 
so mehr erkennt man, daB es sich hier urn iiberaus verwickelte Vorgange handelt. 
Der von einer Reihe von Forschern zu Anfang der Immunitiitslehre unter­
nommene Versuch, alle Immunitatserscheinungen einheitlich zu deuten, muB 
wohl endgiiltig als aussichtslos aufgegeben werden, wenngleich Forschungs­
ergebnisse gerade der letzten Zeit bei einzelnen Formen der humoralen Immuni­
tat eine einfachere Auffassung ermoglichen. 

27* 
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Phagocytose. Die von METSCHNIKOFF stammende alteste Lehre vom Wesen 
der Immunitat faBt die Abwehr bakterieller Eindringlinge durch den Korper 
als einen rein cellularen Vorgang auf. Ausgehend von der Beobachtung, daB 
die Protozoen kleinere Gebilde wie z. B. Kohle- oder Carminteilchen, Bakterien 
oder kleinere Zellen, in ihr Protoplasma aufzunehmen und zu verdauen ver­
mogen, nahm METSCHNIKOFF an, daB auch bei den h6heren Lebewesen der 
Vorgang der Abwehr ein ahnlicher sei, zumal er bei gewissen aus dem Mesoblast 
stammenden Zellen, vor allem bei den fixen Bindegewebszellen und den poly­
morphkernigen Leukocyten eine ahnliche Fiihigkeit fand. Er nannte diesen 
Vorgang Phagocytose (tpayBtv = fressen) und teilte die Phagocyten in Mikro­
phagen, d. h. Leukocyten, welche vorwiegend kleinere Gebilde wie Bakterien 
fressen, und in Makrophagen, d. h. fixe Bindegewebszellen, die hauptsachlich 
groBere Gebilde wie Protozoen und andere Zellen in sich aufnehmen. Bei man­
chen Infektionen, wie z. B. bei der Gonorrh6e, bei der Pneumonie, soweit sie 
durch Pneumokokken hervorgerufen wird, bei Schweinerotlauf u. a. spielt in 
der Tat die Phagocytose eine ausschlaggebende Rolle. Bei einer nicht geringeren 
Zahl von Infektionskrankheiten tritt die Rolle der Phagocyten jedoch stark 
zuriick. 

2. Die humorale Theorie der Immunitat. 

Mit der Auffassung der Immunitat als einem rein cellularen Vorgang steht 
eine Reihe von Tatsachen im Widerspruch. Auf Anregung FLUGGES sind von 
NUTTALL die ersten Untersuchungen iiber die bakterienfeindliche Wirkung 
frischen Serums gemacht worden. Es zeigte sich dabei, daB z. B. frisches 
Kaninchenserum viele Mikroben, unter anderem auch die Milzbrandbacillen, 
abtotet. Eingehender wurde diese Erscheinung von BUCHNER untersucht, der 
die hierbei wirksamen Serumbestandteile als Alexine bezeichnete. Aber erst 
durch die grundlegenden Entdeckungen von BEHRING iiber die Schutzwirkung 
des Serum~ von Tieren, die mit Diphtherie- bzw. Tetanustoxin vorbehandelt 
waren, und auf Grund der fruchtbaren Forschungen von EHRLICH und von 
R. PFEIFFER iiber die bactericide Wirkung mancher Immunsera, konnte der 
groBe Bau der heutigen Immunitatswissenschaft entstehen. 

Wir wollen im folgenden kurz die hauptsachlichen humoralen Theorien der 
Immunitat besprechen. 

Seitenkettentheorie. Es ist das Verdienst EHRLICH8, uns in der sog. Seiten­
kettentheorie zum erstenmal ein geschlossenes System der Antikorperbildung 
und -wirkung gegeben zu haben. Nach dieser Hypothese besteht das lebende 
Zellprotoplasma aus einem Leistungskern, der umgeben ist von einer Fiille 
mannigfaltigster, mit chemischen Affinitiiten ausgestatteter Seitenketten (Recep­
toren), die einerseits als "Nahrungsreceptoren" bei der Aufnahme der Nahrungs­
stoffe (Assimilation) eine wichtige physiologische Rolle spielen, andererseits 
aber auch mit etwa vorhandenen Antigenen, d. h. korperfremden hochmole­
kularen Substanzen Bindungen eingehen. Der schiidigende Reiz, den ein solches 
Antigen nach der Billdung an die passende Seitenkette auf diese ausiibt, fiihrt 
zu einer funktionellen A U8SChaltUng eventuell zum Tod dieser Seitenkette und 
weiterhin zwecks Deckung des Verlustes zu Neuproduktion fa sogar zur Uber­
produktion eben dieser Art von Seitenketten, entsprechend der auch sonst in 
der Pathologie bei Ersatz von Defekten beobachteten Hyperplasie (WEIGERT). 
Diese iiberproduzierten Seitenketten werden in die Zirkulation abgestoBen und 
stellen die spezifischen Antikorper dar, indem sie etwa in den Siiftestrom geratene 
homologe Antigene (z. B. Gifte) abfangen und unschiidlich machen, ehe sie an 
die empfindIichen Zellen gelangen und diese schadigen konnen. 
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Je nach dem Bau bzw. der Zahl und Wirkung der sog. haptophoren, d. h. 
zu Haftung und Bindung befiihigten Gruppen teilte EHRLICH diese Antikorper 
in 1. Uniceptoren und 2. Amboceptoren ein, bzw. in Receptoren erster Ordnung 
(Antitoxine, Antifermente), zu:eiter Ordnung (Agglutinine, Priicipitine) und 
dritter Ordnung (Cytolysine, Hiimolysine, Bakteriolysine, komplementbindende 
Antikorper). Die Receptoren erster und zweiter Ordnung sind Uniceptoren, 
denn sie besitzen nur eine haptophore Gruppe. Bei den Receptoren erster Ord­
nung findet mit der Vereinigung des Antitoxins bzw. des Antiferments mittelst 
der haptophoren Gruppen eine Neutralisation des Toxins bzw. des Ferments 
statt, vergleichbar der zwiachen starken Siiuren und starken Basen auftretenden 
Reaktion. Bei den Receptoren zweiter Ordnung kommt zu der haptophoren 
Gruppe des Receptors noch eine zymophore Gruppe, welche erst nach Ver­
ankerung des Receptors mit dem Antigen durch die haptophore Gruppe in Aktion 
tritt. Bei den Receptoren dritter Ordnung, den sog. Amboceptoren, besitzt der 
Receptor 2 haptophore Gruppen, niimlich eine fiir das Antigen und eine fiir 
das Komplement. 

I Receptoren I besitzen 

Uniceptoren 1. Ordnung: Antitoxine, 
Antifermente ; 

eine haptophore Gruppe fiir das 
Toxin bzw. Ferment; 

2. Ordnung: Agglutinine, eine haptophore und eine zymo-
Pracipitine; phore Gruppe; 

Amboceptoren 3. Ordnung: Cytolysine, eine haptophore Gruppe fiir das 
Hamolysine, Antigen und eine haptophore 
Bakteriolysine, Gruppe fiir das Komplement 
komplementbin-
dende Antikorper 

Diese EHRLICHSche Seitenkettentheorie hat in den verflossenen J ahrzehnten 
die Immunitiitswissenschaft beherrscht, und wenn der Wert einer Theorie sich 
an ihrer heuristischen Fruchtbarkeit ermessen liil3t, so hat die EHRLICHsche 
Theorie diese Probe gliinzend bestanden. Sie hat es ermoglicht, Ordnung in 
ein grol3es Wissensgebiet zu bringen und eine Fiille neuer Tatsachen auf­
zufinden. Dal3 sie nicht ohne Widerspruch geblieben ist, kann andererseits 
nicht verwundern. 

BANG und FORSSMANN bestritten auf Grund ihrer Untersuchungen iiber die hetero­
genetische Antikorperbildung (z. B. Erzeugung von Hamolysinen gegen Hammelblut­
korperchen durch Vorbehandlung von Tieren mit Meerschweinchenorganmaterial) die 
Identitii.t der immunisierenden, d. h. antikorpererzeugenden Substanz mit der bindenden 
Substanz und griffen damit eine der Grundlagen der EBBLlCHBchen Seitenkettentheorie an. 

LANDSTEINER, BORDET sowie TRAUBE wiesen auf den kolloiden Charakter der Antigene 
und Antikorper hin. Zur Erkliirung der zwischen Antigen und Antikorper erfolgenden 
Reaktionen geniige die Annahme lediglich adsorptiver Bindungen. Die Vorgange der 
Aggregation und Desaggregation, verbunden mit Adsorptionserscheinungen bilden nach 
TRAUBE die Quintessenz der Immunitii.tsvorgiinge. 

M. v. GRUBER hat schon sehr friih gegeniiber EHRLICH die Auffassung vertreten, daB 
die Antikorper Sekretionsprodukte der ZeJlen seien. SAHLI betont in seiner Kritik der EBB­
LlCHBchen Seitenkettentheorie, wie schon friiher LAND STEINER, daB das Zellprotoplasma. 
nicht eine komplizierte chemische Verbindung mit Seitenketten, sondern eine lebendige 
Struktur, ein Organismus im Kleinen sei, und da.B die Vorstellung einer Hyperregener:/,Ltion 
zwar fiir die lebende Zelle, aber nicht fiir die Seitenketten zutreffe. Nach SAHLI enthiilt der 
Organismus schon physiologischerweise alle auf immunisat,orischem Wege anreicherbaren 
Antikorper im Kolloidbestand seiner KorperfliiBBigkeit in kleinen Mengen, gewiSBermaBen 
im Keime, prii.formiert. Die Zahl dieser prii.formierten Antikorper sei infolge der ungeheuren 
Mannigfaltigkeit der Kolloide, iiber welche der Organismus verfiige, praktisch unendlich, 
und deshalb fanden so gut wie aIle denkbaren Antigene unter ihnen zufii.llig ihre Partner, 
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mit denen sie kolloide Verbindungen eingehen konnen. Die immuni.satorische Anreicherung 
dieser Substa.nzen geschahe nach den allgemein im Haushalt des Organismus geltenden 
Gesetzen des sekretarischen Ersatzes und Uberersatzes verbrauchter Substa.nzen. Der diese 
Sekretionen auslosende Vorgang liege bloB in dem Sinken des physiologischen Konzentra~ions­
niveaus der Korperfliissigkeiten an den betreffenden Substa.nzen. 

Auf eine Besprechung der kritischen Einwande und Theorien von ARRHENIUS und 
MADSEN, NICOLLE, KAsSOWITZ, EHRENBERG sowie von v. LIEBERMANN kann hier verzichtet 
werden. 

B. Die immnn-diagnostiscben Verfahren. 
In diesem Kapitel sollen nur diejenigen immun-diagnostischen Verfahren auf­

gefiihrt werden, die ffir die K1inik von praktischem Werte sind, niimlich die Agglu­
tination, die Priicipitation, die PFEIFERSche Reaktion, die klinische Alexinprobe, 
die ABDERH..aIJENreaktion, die Komplementbindungsreaktion in ihrer spezielienAn­
wendung als W ASSERMANNsche Reaktion; die TrUbungs- und Flockungsreaktionen 
fur Lues, die Luetinreaktion, die diagnostischen Tuberkulin- und Malleinproben und 
die Hautreaktionen gegeniiber Bakterientoxinen zur Erkennung der Empfiing­
lichkeit ffir gewisse Infektionen. 

1. Die Agglutinationsreaktion (GRUBER-DuRHAM). 

Grundlage der Reaktion. Nach Einverleiben von Bakterien unter Umgehung 
des Darmkanals, sowie bei vielen Infektionskrankheiten gewinnt das Blut­
serum die Fiihigkeit, im Reagensglas eine Aufschwemmung der Erreger der 
betreffenden Krankheit, bzw. der eingespritzten Bakterien in spezifischer 
Weise zusammenzuballen, infolge des Auftretens von sog. Agglutininen. Dieser 
Vorgang der Zusammenballung tritt nur bei Gegenwart von Salzen auf. Man 
kann diese Serumeigenschaft benutzen a) zur Bestimmung eines Iraglichen 
Bakterienstammes mit Hille von Immunserum, b) zur Erkennung einer Inlektions­
krankheit mit Hilfe des Krankenserums (GRUBER-WID.A.L). 

Bier interessiert in erster Linie die Agglutination zur Erkennung von 
Infektionskrankheiten. Als Beispiel sei die Reaktion von GRUBER-WID.A.L zur 
Erkennung des Typhus gewiihlt. 

Die GRUBER-WID.A.LSche Reaktion. 
Das Patientenserum wird mit, physiologischer Kochsalzlosung I : 50; 1 : 75; 1 : 100; 

1 : 150; 1 : 200 verdiinnt. Zu den Serumverdiinnungen werden gleiche Mengen lebender 
oder toter Typhusbacillen hinzugefiigt. Die Proben werden 2-24 Stunden im Brutschrank 
bei 37° gehalten. - Zur Kontrolle wird das Patientenserum in gleicher Weise gegeniiber 
typhusii.hnlichen Bakterien (Paratyphusbacillen, Bacillus enteritidis GARTNER) gepriift. 

Beurteilung des Befundes: Die Rea.ktion gilt alB positiv, d. h. das Vorliegen einer zeitlich 
nicht weit zuriickliegenden Typhusinfektion muB angenommen werden, wenn - bei makro­
skopischer Ablesung - nach 2-24 Stunden da.s Patientenserum mindestens bis zur Ver­
diinnung 1 : 100 die Typhusbacillen zusammenballte, wahrend die differentialdiagnostisch 
in Betracht kommenden typhusahnlichen Bakterien nicht oder in erheblich geringerem 
Grade beeinfluBt wurden. 

Ausnahmen kommen vor. Man hat gelegentlich, trotz bestehender Typhuserkrankung, 
einen negativen Ausfall der Rea.ktion beobachtet, und zwar bei bestimmten Individuen, 
die nicht oder verspatet Agglutinine zu bilden imstande waren; ferner in solchen Fallen, 
wo infolge gleichzeitiger Anwesenheit von agglutinationshemmenden Stoffen (Agglutinoiden) 
die Gegenwart der Agglutinine verborgen blieb. - Auch das Umgekehrte kommt vor: 
ein schwach positiver Ausfall der Reaktion bei fehlender Typhuserkrankung, und zwar 
a) bei Typhusbacillentragern, b) bei gewissen, mit Ikterus einhergehenden Infektionskrank­
heiten, c) bei Infektionen mit Paratyphus-, Ruhrbacillen alB abnorme Gruppeurea.ktion, 
d) bei Personen, die erst vor kurzem gegen Typhus schutzgeimpft worden sind und e) be­
Personen, die schon vor langerer Zeit schutzgeimpft worden waren oder abortiv eine Typhus­
infektion durchgema.cht hatten, also von friiher her Typhusagglutinine besaBen, die durch 
die jetzige fieberhafte Erkrankung wieder in die Hohe getrieben wurden. 
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2. Die Praeipitationsreaktion. 

Prinzip. Das unbekannte EiweiB wird, wenn notig, gelOst und mit spezifisch 
pracipitierenden Immunseren zusammengebracht, die den vermuteten EiweiB­
korper niederschlagen. 

a) Gewinnung pracipitierender Sera (z. B. gegen MenscheneiweiB). 
Kaninchen werden mit demjenigen EiweiB vorbehandelt, das durch die Probe ermittelt 

werden soli. Fiir den Nachweis von menschlichem Blut wird Menschenserum zur 
Immunisierung der Kaninchen verwendet. Das Serum wird vorher inaktiviert. Dann 
Einspritzung in die Blutbahn von 1,0-3,0 ccm Serum. Diese Einspritzung wird 4-6mal 
jeden 5. bis 6. Tag wiederholt. Erste Probeentnahme 6-8 Tage nach der letzten Ein­
spritzung. Das Serum muB hochwertig, spezifisch und vollkommen klar sein. Um opales 
AUBBehen zu vermeiden, laBt man die Tiere 12-24 Stunden vor der Blutentnahme 
hungern. 

Eignungspriifung nach UHLENHUTH und WEIDANZ. 
In vollkommen sauberen Rohrchen, in besonders angegebenem GesteU, werden 

fallende Verdiinnungen von Antigen mit physiologischer NaCI-LOsung gegeniiber der gleichen 
Menge Antiserum gepriift. 

Antigen 

1. menschliches Serum 1 : 1000 
2. 1: 10000 
3. 1: 20000 

Pracipitierendes Antiserum 

1,0 ccm + 0,1 ccm Anti-Menschserum 
1,0 ccm + 0,1 ccm 
1,0 ccm + 0,1 ccm 

4. Pferdeserum 
5. Schweineserum 

1: 1000 
1: 1000 

6. physiologische NaCI-Losung 

1,0 ccm + 0,1 ccm 
1,0 ccm + 0,1 ccm 

1,0 ccm + 0,1 ccm 

" I Kon-
trol­
len 

Die Kontrollen fiir die Artspezifitat konnen beliebig vermehrt werden. 
Zusatz des Antiserums durch langsames Herunterlaufenlassen an der Wand des schief­

gehaltenen Rohrchens, so daB eine Unterschichtung zustande kommt, wobei das spezifisoh 
schwerere Serum die Kuppe des Rohrchens einnimmt. An der Beriihrungsstelle tritt ein 
schwacher, aber scharf begrenzter grauer Ring auf, der allmahlich deutlicher wird, wobei 
sich die Fliissigkeit in der Kuppe triibt. Nach 10-30 Minuten ist das Pracipitat als flockiger 
Bodensatz ausgefallen. Bei negativem Ausfall bleibt das gelbliche Serum, von der dariiber 
befindlichen Serummenge scharf erkennbar, abgesetzt. Ein brauchbares Antiserum mull 
in Rohrchen (1) innerhalb 1 Minute ein deutliches Pracipitat bilden; in Rohrchen (2) mull 
nach 3 Minuten und in Rohrchen (3) nach 5 Minuten der Beginn der Triibung zu erkennen 
sein. In den Kontrollen darf innerhalb von 20 Minuten keine Triibung auftreten. Den Titer 
gibt diejenige Antigenverdiinnung an, bei der innerhalb 5 Minuten noch eine deutliche 
Reaktion eintritt. Ergibt die Probeentnahme ein brauchbares Antiserum, dann soli sofort 
anschliellend endgiiltige Blutentnahme erfolgen. Aufbewahrung des Serums nach keimfreier 
Filtration durch einen besonderen von UHLENHUTH und WEIDANZ abgeanderten Filtrier­
apparat. 

b) Herstellung des zu untersuchenden Materials fiir die Diagnose der 
EiweiBart. 

Auslaugung des fraglichen Materials (abgekratztes Blut, EiweiB usw.) mit physiologischer 
NaCI-LOsung eventuell bis zu 24 Stunden; eventuell Chloroformzusatz unter Vermeidung 
zu haufigen Schiittelns. AuBerdem a.ls Kontrollen Ausziige von derjenigen Blutart, die 
nachgewiesen werden soli, von zwei anderen Blutarten und von einem Stiick des blutfreien 
Materials, an dem das Blut oder EiweiB gehaftet hat. Die Ausziige miissen folgende Be­
schaffenheit haben: 

1. Sie miissen vollkommen klar sein. Filtrierung durch Mikro-Berkefeldfilter. 
2. Sie miissen soweit verdiinnt werden, dall ihr EiweiBgehalt etwa einer Serumverdiin­

nung 1 : 1000 entspricht, d. h. die Losung darf bei der Kochprobe unter Zusatz von einigen 
Tropfen offizin. Salpetersaure (spez. Gewicht 1,153) nur eine ganz leichte Triibung geben. 
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3. Es muB beim Schiitteln deutliche Schaumbildung ala Zeichen vorhandenen EiweiBes 
auftreten. 

4. Die LOsung muB gegeniiber Lackmus neutral reagieren, sonst neutra.lisieren mit 
0,1 % SodalOsung. 

c) Ausfiihrung der Probe (z. B. fiir den Menschenblutnachweis). 
1. 1,0 cem Untersuchungsfliissigkeit = fra.gliche Blutlosung + 0,1 Anti-Menschserum 

von Ka.ninchen. 
2. 1,0 ccm fra.gliche Blutlasung + 0,1 nonnales Kaninchenserum. 
3. 1,0 ccm sichere Menschenblutlosung + 0,1 Anti-Menschserum. 
4. 1,0 ccm andere EiweiBIllsung, z. B. Pferdeblutlosung + 0,1 Anti-Menschserum. 
5. 1,0 ccm andere EiweiBIOsung, z. B. SchweineblutlOsung + 0,1 Anti-Menschserum. 
6. 1,0 cem physiologische NaCl-Losung + 0,1 Anti-Menschserum. 
7. 1,0 ccm Auszug aus dem blutfreien Material + 0,1 Anti-Menschserum. 
Der Ausfall der Probe ist positiv, wenn ROhrchen 1 und 3 sofort, spatestens nach 

2 Minuten, PricipitationsrOh.rchen 2, 4, 5, 6 und 7 keine Pracipitation aufweisen. 
Handelt es sich nur um sehr winzige Spuren des na.chzuweisenden Blutes oder EiweiBes, 

so ka.nn man die fuusERSChe Capilla.rmethode eventuell in der CABNWATHBchen Abii.nderung 
anwenden. 

3. Bactericidie und Bakteriolyse (PFElFFERscher Versuch). 
Normales Blut hat bereits ba.kterientotende Kraft; diese ist beim Menschen 

teils im Serum (z. B. gegeniiber Typhus) vorhanden und an das Komplement 
gebunden, daher thermolabil, teils im Plasma (= Serum + Fibrinogen) vor­
handen (z. B. gegeniiber Streptokokken) und zum Teil thermostabil. Diese 
ba.kterientotende Kraft des norma.len Blutes wird durch Immunisierung spezi­
fisch gegeniiber dem zur Immunisierung benutzten Erreger gesteigert (spezifische, 
bactericide und ba.kteriolytische Antikorper). 

Dieser Vorgang ist na.chweisba.r: 
1. Durch den Tierver8uck (PFEIFFER). Bringt man Immunserum mit den 

homologen Bakterien in die Bauchhohle eines Meerschweinchens, dann erfolgt 
nach einiger Zeit Abtotung und Auflosung. 

2. 1m ReagensglaB durch das Plattenverfakren. Die ba.kterienlosende Eigen­
schaft des Serums wird benutzt: 

a) Zur Erkennung eines fraglicken BakterienstammeB. Besonders wichtig zur 
Diagnose der Oholera. Tierversuch. 

b) Zum Nackwei8 der nock bestekenden oder iiber8tandenen Krankkeit durck 
daB Serum deB Patienten. Plattenverfahren oder Tierversuch. 

Hier sei nur der PFEIFFER8cke Ver8uck beschrieben. 
Spritzt man ein Choleraserum (das Serum eines Menschen, der Cholera iiberstanden 

hat oder da.s Serum eines Versuchstieres, das man gegen Choleravibrionen immunisiert hat) 
zusammen mit Choleravibrionen in die Bauchhohle eines Meerschweinchens, und entnimmt 
man nach einiger Zeit (20 Minuten bis 2 Stunden) mit sterilen Glascapillaren Tropfchen der 
Peritonea.lfliissigkeit, so bnn man unter dem Mikroskop im hii.ngenden Tropfen verfolgen, 
wie unter der Wirkung des spezifischen Immunserums die meisten Vibrionen zuniichst 
unbeweglich werden, d8.nn quellen, Kugelform annehmen und schlieBlich sich volIig auf­
lllsen. Die Tiere, denen man zusammen mit Choleravibrionen da.s spezifische Choleraimmun­
serum in wirksamen Dosen eingespritzt hat, bleiben am Leben, wii.hrend die Kontrolltiere, 
die bei gleicher Infektionsdosis entsprechende Mengen von Normalserum erhielten, unter 
starker Vermehrung der Choleravibrionen eingehen. 

Auf die Einzelheiten der Technik des PFElFFEBSchen Versuchs bnn hier nicht eingegangen 
werden. 

4. Die Bestimmung des Komplementgehaltes in Krankenserum 
("Klinische Alexinprobe"). 

Jedes frische Serum eines Menschen enthalt Komplement (Alexin). Es be­
sitzt da.durch die Fahigkeit, Blutkorperchen, die mit einem inaktivierten Immun­
hamolysin (hamolytischem Amboceptor) vorbehandelt, d. h. sensibilisiert sind, 
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zu IOsen. Setzt man zu sensibilisierten Erythrocyten frisches menschliches 
Serum, dann kann man dessen Komplementgehalt bestimmen. Der Gehalt 
des menschlichen Serums an Komplement ist schwankend. Liquor enthii.lt 
nur unter pathologischen Bedingungen Komplement. 

Da die klinische Alexinprobe nach MORO fiir die Augenheilkunde keine 
praktische Bedeutung besitzt, kann hier auf die Wiedergabe der Technik der 
Ausfiihrung der Alexinprobe verzichtet werden. 

o. Die Verfahren zum NaChweis von Abwehr!ermenten (ABDERHALDEN). 
Jeder blutfremde Stoff, der parenteral einverleibt wird, und nicht einfach in 

den Darm und durch die Nieren wieder ausgeschieden werden kann, zwingt den 
Organismus, die blutfremden Stoffe abzubauen. Dies soIl nach ABDERHALDEN 
durch Abweh.,/ermenle geschehen (s. S. 416). Der Nachweis von solchen gestatte 
demnach, den SchluB zu ziehen, daB blutfremde Stoffe im Blut kreisen. Da 
diese fiir viele Krankheiten charakteristisch sei, so konne man hieraus die 
Krankheit als solche erkennen; z. B. bei Abbau von Strumagewebe Basedow; 
von Him, Hoden bzw. Ovarien Dementia praecox; von Him Paralyse; von 
Krebs- bzw. Sarkomgewebe bosartige Geschwiilste; von Placenta Graviditat; 
von ErregereiweiB (Partialantigene) die entsprechenden Infektionskrankheiten. 

Der Nachweis der Abwehrfermente kann erfolgen a) durch das Dialysier· 
verfahren (ABDERHALDEN), b) durch das optische Verfabren (ABDERHALDEN), 
c) durch das interferometrische Verfahren (P. HIRSCH). 

a) Das Dialysierverfahren (nach ABDERHALDEN). 
Prinzi,: In einer Dialysierhiilse, die nur fiir EiweiJ3a.bbauprodukte, nicht fiir EiweiB 

durchlissig ist, wird beka.nntes EiweiB, z. B. Pla.centaeiweiB mit Serum der zu unter· 
suchenden, z. B. auf Schwan~rschaft verdichtigen Person zusammengebracht. Erfolgt 
Abbau, so fir).den sich in dem die Hiilse umgebenden Dialysierwasser EiweiBabbauprodukte, 
die auf chemischem Wege nachweisbar sind. 

Die DialysierMllsen sind vor dem Versuch genau nach Vorschrift auf Undurch­
lassigkeit fiir EiweiB und Durchlassigkeit fiir EiweiBabbauprodukte zu priifen. 
Das Serum, dessen Abbaufii.higkeit untersucht werden solI, muB absolut frei 
von Blutzellen und Hamoglobin sein und das OrganeiweifJ (das Organstiick) 
bedarf einer besonderen Zurichtung, ehe es fiir den Versuch verwendet werden 
kann. 

b) Das optische Verfahren (nach ABDERHALDEN). 
Prlnzi,: Man lll.Bt die Fermente des Serums auf hochmolekulare Peptone einwirken, 

die aus dem betreffenden OrganeiweiB hergestellt werden, und bestimmt durch einen 
Polarisationsapparat die Diehungsii.nderung, die das Licht durch das Serum + Pepton. 
gemisch im Laufe der Zeit erleidet. 

Bezuglich der Technik des Dialysierverfahrens und des optischen Verfahrens s. ABDER· 
HALDEN: "Abwehrfermente des tieril!chen Organismus" oder "Handbuch der biochemischen 
Arbeitsmethoden", Bd. 6, S. 223. 1912. 

c) Das interferometrische Verfahren (P. HmSCH). 
Kommt es in einem Serumorgangemisch zum Abbau des OrganeiweiBes, dann gelangen 

Peptone in das Serum, wodurch eine Erhohung der Pepton.Konzentration im Vergleich 
zu normalem Serum bewirkt wird. Dieser Konzentrationsunterschied wird mit Hilfe des 
von F. LOWE konstruierten ZEIssschen FluB8igkeitsinterferometers gemessen. Man miBt das 
Wandem von Interferenzstreifen, welche die verschiedene Lichtbrechung in der zu unter· 
suchenden Probe und in einer Vergleichsprobe hervorruft. Die Art· des Apparates schlieBt 
subjektive Beobachtungsfehler aus. Das Organgewebe, das abgebaut werden soll, muB fein 
zerteilt, trocken und frei von 10000chen Bestandteilen sein. Mit dem Interferometer lassen 
sich noch 0,02 mg Pepton feststellen. Die Interferenzerscheinungen lassen sich photo· 
graphisch wiedergeben. Einzelheiten der Technik finden Rich in "Fermentstudien" P. Hirsch, 
Jena: G. Fischer 1917. 
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6. Die Komplementbindungsreaktion. 

Diese Reaktion beruht auf der von BORDET und GENGOU gefundenen Tat­
sache, daB die Immunsera bei Gegenwart des ihnen entsprechenden Antigens 
Komplement binden (s. S. 412) und findet vielfache Anwendung, z. B. zur 
Identifizierung von EiweiBarten durch spezifische Immunsera, zur Bestimmung 
von Bakterienarten und zur Diagnose von Infektionskrankheiten und para­
sitaren Erkrankungen (z. B. Echinokokkendiagnose) und in Form der Wa.R. 
zur Syphilisdiagnose. 

Versuchsanordnung. 1m Prinzip handelt es sich immer darum, entweder 
ein fragliches Antigen mit einem bestimmten Immunserum (Antikorper) und 
mit Komplement, oder ein fragliches Immunserum (Antikorper) mit einem 
bestimmteIi Antigen und mit Komplement zusammenzubringen und durch 
spatere Nachschaltung des sog. hamolytischen Systems (Hamolysin und Blut­
korperchen) die erfolgte Bindung oder Nichtbindung des Komplements sichtbar 
zu machen. 1st das Antigen fraglich, wird es in steigenden Mengen mit gleich­
bleibenden Mengen Immunserum und Komplement vermischt und umgekehrt, 
wenn das Immunserum fraglich ist, wird dieses in steigenden Mengen mit 
gleichbleibenden Dosen Antigen und Komplement zusammengebracht. 

Ais bakterielles Antigen dienen entweder Aufschwemmungen der Bakterien 
oder wasserige Schiittelextrakte (Autolysate) derselben, die zur Vermeidung 
von Verunreinigungen mit 0,5% Phenol versetzt sind. Das Immunserum muB 
zur Zerstorung der eigenen Komplemente durch 1/2-lstiindige Erwarmung 
auf 560 inaktiviert werden. Als Komplement wird frisches Meerschweinchen­
serum verwendet, well es auf die Erythrocyten anderer Tierarten wenig hamo­
lytisch wirkt. Man verdiinnt das Komplement fiir den Versuch 1 : 10 mit 
0,85% KochsalzlOsung. 

Das Antigen wird mit dem Immunserum (Antikorper) und dem Komplement 
gemischt und 1-2 Stunden bei 370 gehalten, worauf das hamolytische System, 
bestehend aus einer Mischung von Kaninchenserum, das auf Hammelblut­
korperchen spezifisch hamolysierend wirkt, und einer Hammelblutkorperchen­
aufschwemmung hinzugefiigt wird. Nachdem die Rohrchen nochmals 1 Stunde 
bei 370 gestanden haben, kann durch Betrachtung festgestellt werden, ob und 
wieviel Komplement gebunden worden ist, da Fehlen der Hamolyse bedeutet, 
daB Komplement gebunden wurde, und Eintritt der Hamolyse zeigt, daB kein 
Komplement fixiert wordenist. 

Unbedingt notwendig sind Kontrollen, die nachweisen: 1. daB das hamo­
lytische System mit Komplement wirksam ist, 2. daB Hamolyse ausbleibt bei 
Fehlen des Komplements, 3. daB weder das Antigen noch das Immunserum 
allein, selbst in der groBten verwendeten Menge, nicht komplementbindend 
wirken. 

7. Die serologischen Reaktionen zum Nachweis der Syphilis. 

a) Die Reaktion nach WASSERMANN-NEISSER-BRUCK 
(WASSERMANNsche Reaktion). 

WASSERMANN, NEISSER und BRUCK zeigten, daB man bei Verwendung 
von Ausziigen aus luetischen Organen mit Hille des Komplementbindungs­
verfahrens die Syphilis diagnostizieren kann. Allerdings stellte sich spater 
heraus, daB nicht nur E:x;trakte aus syphilitischen Organen, die groBe Mengen 
von Spirochaeta pallida enthalten, sondern auch alkoholische Extrakte aus 
Organen gesunder Menschen und Tiere als Antigene fiir die Wa.R. brauchbar 
sind. Daraus ergibt sich, daB die Wa.R. keine auf der Vereinigung von 
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Antigen und Antikorpern beruhende, echte Komplementbindungsreaktion ist. 
Trotzdem ist sie bei richtiger Ausfiihrung fiir Syphilis hochgradig charak· 
teristisch. 

Fiir die Wa.R. gelten die allgemeinen Prinzipien der oben besprochenen 
Komplementbindungsreaktion, so daB hier nur noch die Besonderheiten dieser 
Reaktion zu erwahnen sind. Man benotigt 5 Komponenten: 1. Das Antigen. 
Ais solches dienen alkoholische Extrakte aus Lebern syphilitischer Feten oder 
aus normalen menschlichen oder tierischen Organen, insbesondere Herzmuskel· 
extrakte mit oder ohne Zusatz von Cholesterin. - Die Gebrauchsdosisist vor 
jedem Versuch zu ermitteln. 2. Die zu untersuchende Korperfliissigkeit (Blut· 
8erum oder Lumbal/liis8igkeit). Das Serum darf nur in inaktiviertem Zustande 
verwendet werden, wahrend bei der Lumbalfliissigkeit eine vorherige In· 
aktivierung unnotig ist. 3. Frisches Meerschweinchenserum als Komplement, 
mit 0,85% KochsalzlOsung im Verhaltnis 1 : 10 verdiinnt. Die Wirksamkeit 
des Komplements ist in einem V orversuch zu bestimmen. 

-+-Hlimofyse 

Abb. 1. Schema der W ASSERMANNsohen Reaktion. 

4. Den hiimolyti8chen Amboceptor, d. h. inaktiviertes Serum eines gegen 
Hammelblutkorperchen immunisierten Kaninchens. In einem Vorversuch A 
ist die kleinste vollig lOsende Dosis des hamolytischen Amboceptors, in einem 
Vorversuch B die eigenhemmende (antikomplementare) Wirkung der Extrakt· 
verdiinnung auf das jeweils verwendete Komplement festzustellen. Aus den 
beiden Werten wird die jeweils zu verwendende Titerdosis des hamolytischen 
Amboceptors ermittelt. 

5. Eine etwa 5°/oige Aufschwemmung sorgfaltig gewaschener Hammelblut· 
korperchen. 

1m Hauptversuch werden die Extraktverdiinnungen (1.), die Seren bzw. 
Lumbalfliissigkeiten (2.) und die Komplementverdiinnungen (3.), je in 0,5 ccm 
Fliissigkeit miteinander vermischt. Gleichzeitig werden Extraktkontrollen, die 
an Stelle des Serums, und Serumkontrollen, die an Stelle der Extraktverdiin· 
nungen 0,5 ccm 0,85°/oiger KochsalzlOsung enthalten, angesetzt. Aile Rohrchen 
kommen auf eine Stunde in ein Wasserbad von 37° und erhalten dann den 
Zusstz von sensibilisierten Hammelblutkorperchen (4. u. 5.). Die Sensibilisierung 
erfolgt dadurch, daB man die im V orversuch ermittelte Amboceptorverdiinnung 
und die Aufschwemmung der gewaschenen Hammelblutkorperchen zu gleichen 
Teilen mischt und 1/2 Stunde bei 37° halt. Nach dem Zusatz der sensibilisierten 
Hammelblutkorperchen werden die Rohrchen kraftig geschiittelt und wieder 
in das Wasserbad von 37° gebracht. Sobald die Serumkontrollen vollige Losung 
der Blutkorperchen zeigen, kann das Ergebnis abgelesen werden: Vorausgesetzt, 
daB aile Kontrollen in Ordnung sind, bedeutet "keine Hiimoly8e" in den 
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VersuchsrOhrchen einen positiven Ausfall, "HiimolY8e" dagegen einen negativen 
Ausfall der Wa.R. (s. Abb. 1, S. 427). 

Die Einzelheiten der sehr komplizierten Methodik der Wa.R. miissen hier 
iibergangen werden; sie sind nur in der Praxis erIembar. Wegen der groBen 
praktischen Bedeutung der Wa.R. und um eine moglichst gleichmaBige Aus­
fiihrung der Reaktion zu erzielen, ist eine "amtliche Anweisung" vom Reichs­
gesundheitsamt herausgegeben worden. 

b) Vereinfachte Luesreaktionen (Flockungs- und Triibungs­
reaktionen) nach SACHS-GEORGI, MEINICKE, DOLD, KAHN, MULLER. 
Die vereinfachten Luesreaktionen beruhen darauf, daB beim Mischen von 

luetischem Serum mit geeigneten Organextraktverdiinnungen eine kolloidale 
Reaktion zwischen Serumteilchen und Extraktlipoidteilchen stattfindet, die 
im wesentlichen in einer Ausfallung der Lipoidteilchen der Organextrakte 
besteht und auf verscbiedene Weise sichtbar gemacht werden kann: als Triibung 
(TrUbungsreaktionen nach DOLD und nach MEINICKE), a.ls Floclcung (Floclcung8-
reaktionen nack SACHs-GEORGI, nach MEINICKE und nack KAHN), als 8edimen­
tierier Nieder8cklag (Kliirungsreaktion nack MEINIOKE) oder als groBe geballte 
Flocke (Ballungsreaktion nack MULLER). Auf die Technik der genannten Reak­
tionen kann bier nicht eingegangen werden. Die Triibungs- und Flockungs­
reaktionen konnen nach allgemeiner Ansicht die Wa.R. nicht ganz ersetzen, 
bilden aber eine ii.uBerst wertvolle Erganzung dieser Reaktion. 

8. Die diagnostische ABwendung des Tuberkulins 1. 

Die KooH8che Tuberkulinprobe 
griindet sich auf die Tatsache, daB ein tuberkuloser Organismus auf die Ein­
vedeibung kleinster Mengen von Tuberkulin in charakteristischer Weise reagiert. 
wii.hrend ein nicht mit Tuberkelbacillen infizierter Korper diese Reaktion nicht 
zeigt. Man fiihrt Tuberkulinproben entweder nach der ur8priinglichen Subcutan­
methodf- KOORS (eventuell modifiziert nach LOWENSTEIN) oder nach der Cutan­
methode von PmQUET (bzw. nach der Konjunktivalmethode von WOLFF-EISNER 
oder CALMETTE) aus. Man verwendet fiir sii.mtliche Tuberkulinproben in der 
Regel das Alttuberkulin Koch. 

a) Subcutane Tuberkulinprobe Bach R. KOCH. Die subcutane Tuberkulinprobe 
empfiehlt sich zur Entscheidung der Frage, ob klinisch verdachtige Erkrankungen, 
z. B. Lungenspitzenkatarrh, Bronchitis, Pleuritis, Lungentumoren, DrUsen­
tumoren, Asthma, tuberkuloser Natur sind oder nicht. Die Tuberkulinprobe 
dient zur Stellung einer exakten Friihdiagnose und ermoglicht dadurch dem 
Arzt, die so wichtige Friihbehandlung der Tuberkulose zu beginnen. Die bei 
der Tuberkulinprobe auftretende Herdreaktion liefert zugleich einen Hinweis 
auf den vermutlichen Sitz des Leidens. 

Technik. Drei Tage vor AnsteDung der Probe ist bei den Patienten sorgfii.ltig die 
Temperatur zu messen. Patienten mit einer Achseltemperatur iiber 37° (Aftertemperatur 
iiber 37,4°) kommen fiir die Tuberkulinprobe niche in Betracht. 

Es empfiehlt sich, zur Injektion frische LOsungen aus Alttuberkulin herzusteDen. Man 
gebe zuerst eine Injektion von 0,2 mg (= 0,2 ccm der Verdiinnung 1 : 1000) subcutan am 
Riicken. Erfolgt keine Rea.ktion, so injiziere man nach 2--3 Tagen 1,0 mg und schlieB­
lich - immer in Pausen von 2-3 Tagen - 5 bzw. 10 mg, bis eine Reaktion eintritt. Bleibt 
auch nach der Einspritzung von 10 mg Alttuberkulin eine Rea.ktion aus, so liegt ein negativer 
AusfaU der Probe vor. Kinder erhalten nur die Hii.lfte der Dosis. SteDt sich eine zweifel­
hafte Rea.ktion mit einer Dosis ein, so steigere man nicht, sondem gebe dieselbe Tuber­
ku1inmenge nooh einmal. 

1 Siehe auch die Beschreibung der Methode durch IGERSHEIMER in diesem Bande. 
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Positive Reaktion. Bei einer po8itiven Reaktion zeigen sich folgende Erscheinungen: 
a) Allgemeine Rea1ction: Abgeschlagcnheit, Unbehagen, Zunahme der Temperatur um 

mindestens 0,5° gegeniiber den drei Vortagen. 
b) Herdreaktionen: Rotung und Schwellung des Krankheitsherdes (z. B. bei Raut­

und Driisenerkrankungen, bei Augenerkrankungen usw.). Zunahme von Infiltration und 
feuchten Gerauschen bei Lungenherden. Die Rerdreaktionen am Auge sind S. 109 be­
schrieben. 

c) Lokale Einstichreaktion (s. unten). 
Da die Erscheinungen friihestens nach 6-8 Stunden, in der Regel nach 10-12 Stunden 

auftreten, mache man die Injektion am friihen Morgen. Fieberreaktionen, welche spater 
aIs 48 Stunden nach der Injektion auftreten, sowie die Stichreaktion fiir sich allein, sind 
nicht beweisend. Viele Autoren betrachten auch das Auftreten einer Allgemeinreaktion 
ohne Rerdreaktion lediglich nach Injektion der groBten Dosis (10 mg) nicht mehr aIs absolut 
charakteristisch fiir die tuberkulose Natur einer Erkrankung. 

Kontraindikationen. Ungeeignet fiir die subcutane Tuberkulinprobe sind Patienten 
mit schweren organischen Leiden (Rerz- und Nierenerkrankungen usw.), ferner Kranke 
mit oHener Tuberkulose und - wie oben schon erwahnt - Patienten mit Achseltempe­
raturen iiber 37°. 

b) Subcutane Tuberkulinprobe nach LOWENSTEIN. LOWENSTEIN ist der Ansicht, 
daB bei der diagrw8tischen Methode nach KOCH nicht so sehr die Steigerung, 
als vielmehr die Wiederholung der Tuberkulineinspritzung von Bedeutung sei. 
Er hat in zahlreichen Versuchen feststellen konnen, daB es geniigt, dieselbe 
Dosis von 0,2 mg wiederholt einzuspritzen, um zu genau den gleichen diagnosti­
schen Resultaten zu kommen, wie bei dem Vorgehen nach KOCH; Auswahl der 
zu priifenden Patienten wie bei diesem. Die Priifung wird wie folgt ausgefiihrt: 

Es werden 0,2 mg Tuberkulin injiziert. Erfolgt hierauf keine TemperaturerhOhung 
von mindestens 0,5°, so wird drei oder vier Tage spater die Einspritzung mit derselben Dosis 
wiederholt. Wenn nach der zweiten bzw. dritten Einspritzung ebenfalls keine Reaktion 
eintritt, so ist die Einspritzung noch ein- bzw. zweimal nach je drei bis vier Tagen mit 
derselben Dosis zu wiederholen, aber so, daB im ganzen hoohstens 4mal 0,2 mg Tuberkulin 
injiziert werden. Die Temperaturmessungen werden yom Moment der Injektion ab alle 
zwei Stunden ausgefiihrt, bis die Temperatur wieder zur Norm zUriickgekehrt ist. 

Beurteilung der Reaktion: Erfolgt selbst auf die vierte Injektion keine Temperatur­
erhohung, so soli der Patient nicht als tuberkulosekrank zu betrachten sein. 

Erfolgt dagegen nach einer der Injektionen eine TemperaturerhOhung von mindestens 
0,5°, so ist die Diagnose "Tuberkulose" gesichert und weitere Injektionen sind iiberfliissig. 

c) Cutane Methode von v. PIRQUET (Hautreaktion). Die Beugeseite des Unter­
arms wird mit Ather gereinigt und dann an einer kleinen Stelle die oberste EpidermiBBchicht 
mit dem Impfbohrer von PmQUET abgeschabt (ohne daB es zur Blutung kommt) (Kontrolle 
anlegen!). Rierauf wird an einer Stelle, welche etwa zwei Finger breit weiter handwartB 
liegt, ein Tropfen Alttuberkulin auf die -Raut gebracht und innerhalb dieses Tropfens 
eine zweite Impfbohrung, genau wie oben vorgenommen. Man lii.Bt die FliiBBigkeit ein­
trocknen und wischt nach einigen Minuten etwa noch vorhandenen VberschuB abo 

Setzt man die Reaktion mit abgestuften Mengen Tuberkulin (z. B. mit 10%igem, 25%­
igem und unverdiinntem Tuberkulin) in Abstanden von 5 cm an, so erhalt man eine quanti­
tative Hautrea1ction. 

Diagnostische Beurteilung der PIRQUETSchen Hautreaktion. Bleiben die Kontrollstellen 
und die mit Tuberkulin beschickten Stellen in den folgenden Tagen unverandert, so ist die 
Reaktion negativ. 1st dagegen nur die Kontrollstelle unverandert, wahrend an den Tuber­
kulinimpfstellen Rotung und eine papulose Schwellung von mehr aIs 5 mm Durchmesser 
(evtl. auch kleine serosa Blii.schen, welche spater zu einem Schorf eintrocknen) auftreten, 
so ist die Reaktion po8itiv. Nach negativen oder zweifelhaften Reaktionen (Schwellung unter 
5 mm DurchmeSBer) empfiehlt es sich, die Probe zu wiederholen. 

Man unterscheidet: 1. eine normale Rea1ction: Beginn nach 12-24 Stunden, Rohe­
punkt nach 40 Stunden, daran anschlieBend langsamer Riickgang, 2. eine Schnellrea1ction, 
die schon nach 6-8 Stunden auftritt und nach 24 Stunden wieder abgeklungen ist. 3. eine 
Spiitreaktion, wenn erst nach 3-4 Tagen leicht gerotete kleine Knotchen an der Impfstelle 
auftreten. Die normale Reaktion kann auch in Spatreaktion iibergehen. 

De! negative Ausfall der Reaktion zeigt an, daB der gepriifte Korper tuberkulo8efrei ist, 
falls rucht folgende besondere Umstande vorliegen: a) fortgeschrittene kachektische FaIle 
und schwere Miliartuberkulose, b) vorausgegangene Tuberkulinbehandlung (Tuberkulin­
immunitat), c) Schwangerschaft oder fieberhafte Erkrankungen (Masern, Scharlach, 
Pneumonie, Grippe). 
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Dazu kommt, daB in ungefahr 2% der Tuberkulosen aus unbekannten individuellen 
Griinden die Reaktion versagt, oder nur auf Perlsuchttuberkulin eine Reaktion eintritt. 

Der po8itive Ausfall der Cutanreaktion nach v. PmQUET ist in erster Linie 
im Sauglings- und friihen Kindesalter von diagnostischer Bedeutung, wahrend 
im spateren Alter nur die negative Reaktion alB Zeichen nicht vorhandener 
Tuberkuloseinfektion (abgesehen von den erwahnten Ausnahmen) diagnostisch 
verwertbar ist. 

Progno8tiBche Beurteilung der Hautreaktion. Der Ausfall der Cutanprobe 
kann bei klinischer Lungentuberkulose auch prognostisch verwertet werden. 
Wenig giinstig sind schwache Reaktionen, da sie auf geringe Abwehrtatigkeit 
des Organismus hinweisen. Bei vorgeschrittener Tuberkulose bedeutet eine 
negative Cutanreaktion eine schlechte Prognose. Umgekehrt zeigen starkere 
Reaktionen eine gute Abwehrtatigkeit des infizierten Korpers an. Wird eine 
vorher starke Reaktion allmahlich schwacher, so solI dies auf Abheilung des 
Prozesses hinweisen. 

d) ESCHERICHs Stichreaktion. Nach negativem Ausfall der v. PmQUETschen 
Reaktion wird bei Sauglingen und Kindem haufig noch die Stichreaktion nach 
ESCHERICH ausgefiihrt, indem 0,1 mg Alttuberkulin (0,1 ccm einer Verdiinnung 
1: 1000 von Alttuberkulin) subcutan injiziert werden. 1st an der EinBtich8telle 
am folgenden Tage nichtB mehr zu erkennen, so ist die Reaktion negativ; bei 
positiver Reaktion entsteht an der Einstichstelle deutliche R6tung und fiihlbare 
Schwellung der Haut. 

e) Intracutanreaktion nach MANTOUX. Von einer Tuberkulinverdiinnung 
1 : 5000 wird 0,05 ccm, hochstens 0,1 ccm intracutan, am besten an der Streck­
seite des Vorderarmes, eingespritzt. An der Stichstelle zeigt sich bei positiver 
Reaktion schon nach 8 Stunden eine Rotung und Schwellung, die nach 30 Stun­
den ihren Hohepunkt erreicht und nach 48 Stunden sich zuriickzubilden beginnt. 
Die Intensitat der Reaktion schwankt zwischen kleinen Infiltraten bis zu bullosen 
Papeln. Fieber tritt bei diesen kleinen Gaben nur selten auf. Die Intracutan­
reaktion ist recht empfindlich und wird von vielen Kennem als die zuverlassigste 
Methode in den Fallen, in denen man die Diagnose Tuberkulose ausschlieJlen 
will, betrachtet. 

f) MORosche Salbenreaktion. FUr die Kinderpraxis empfiehlt MORO anstatt 
der Einspritzung eine aus gleichen Teilen von Alttuberkulin und Lanolin 
bestehende Salbe an der Brust oder Bauchhaut mit einem Spatel einzureiben. 

g) Ophthalmoreaktion nach W OLFF-EISNER (oderCALMETTE). Die konjunktivale 
Priijung8methode (Ophthalmoreaktion) besteht in der Instillation von Tuberkulin 
in die Augenbindehaut. Bei tuberkulosen Patienten folgt auf diese Instillation 
eine charakteristische Lokalreaktion. Diese konjunktivale Reaktion hat vor der 
subcutanen Tuberkulindiagnose nach KocH den Vorzug, daJl sie auch bei 
fiebemden Patient.en angewendet werden kann. Sie solI, im Gegensatz zur sub­
cutanen und cutanen Probe, aktive Tuberkulose anzeigen. Zu beachten ist aber, 
daB sie nur bei Patienten mit geBunden Augen alB ungejiihrlich bezeichnet werden 
kann. Deshalb kommt sie bei Augenkrankheiten iiberhaupt nicht in Frage. 

Zur Verwendung gelangt eine l°/oige Verdiinnung des staatlich gepriiften 
Tuberkulins in physiologischer Kochsalzlosung, von der 1-2 Tropfen in der 
Nahe des inneren Augenwinke1s eingetraufelt werden. 

Beurteilung der Reaktion. Bei tuberkulOsen Personen erfolgt oft schon nach 
3-6 Stunden, meist nach 12-24 Stunden die Reaktion, bestehend in Hyperamie 
der Bindehaut, besonders des unteren Lides, an dem unteren Teil des Bulbus, 
sowie an der Carunkel und der halbmondformigen Falte. Die Rotung ist 
gewohnlich von leichter Schwellung und Sekretion begleitet. Bei intensiverer 
Reaktion beobachtet man auch ein schleimig-fibrinoses Exsudat. 
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h) Die Eigenharnreaktion nach Wn.DBOLZ. Nach WILDBOLZ sollen tuberkulin­
ahnliche Substanzen als Stoffwechsel- oder Zerfallsprodukte der Tuberkel­
bacillen im Blute von Personen, die einen aktiven tuberkulosen ProzeB haben, 
kreisen und mit dem Urin ausgeschieden werden. Spritzt man einen solchen, 
zwecks Anreicherung der Antigene eingeengten Ham dem betreffenden Kranken 
intracutan ein, so zeige das Auftreten einer Hautreaktion das Vorhandensein 
eines aktiven Herdes. Bei inaktiv gewordenen tuberkulosen Prozessen sollen 
die tuberkulinahnlichen Substanzen aus Blut und Urin verschwinden. Es soil 
also die Eigenharnreaktion nach WILDBOLZ die Moglichkeit geben, aktive tuber­
kulose Prozesse von inaktiven zu unterscheiden_ 

Da die Meinungen tiber die Brauchbarkeit des Verfahrens sehr auseinander­
gehen, diirfte es sich ertibrigen, hier auf die Einzelheiten des Verfahrens ein­
zugehen. 

9. Die Malleinreaktion zur Diagnose des Rotzes. 
Wie das Tuberkulin durch Extraktion aus Tuberkelbacillenkulturen, so wird 

das sog. Mallein durch Extraktion aus Rotzbacillen (Karloffelkulturen des Rotz­
bacillus) gewonnen und zur Diagnose einer bestehenden Rotzerkrankung (bei 
Haustieren und beim Menschen) verwendet, wobei man die Reaktionen ebenfalls 
in verschiedener Form (subcutan, cutan, intracutan, intrapalpepral und kon­
junktival) ausfiihren kann. In positiven Fallen treten der positiven Tuberkulin­
reaktion ahnliche Erscheinungen auf. Auf Einzelheiten dieser Reaktion ein­
zugehen, diirfte hier nicht am Platze sein. 

10. Die Luetinreaktion zur Diagnose der Lues nach NOGu(,w. 

Das Luetin stellt einen Extrakt aus der Spirochaeta pallida dar. Man unter­
scheidet "Kulturluetin" und "Organluetin", je nachdem das Luetin aus Kultur­
spirochaten oder aus Organspirochaten gewonnen worden ist. Wahrend bei 
gesunden Personen die Einspritzung einer bestimmten Menge von Luetin in 
den folgenden 1-2 Tagen nur die Bildung eines kleinen roten Hofes zur Foige 
hat, der nach 48 Stunden ohne Hinterlassung einer Induration zuriickgeht, 
bilden sich bei Luetikem nach 1-2 Tagen entweder eine harte Papel (papul6se 
Form der Reaktion), die aber nach einer Woche wieder zurtickgebildet ist, oder 
im AnschluB an die Papel multiple Blaschen (pustulose Form der Reaktion) 
oder eine etwa erst nach 10 Tagen auftretende mittelstarke Pustelbildung 
(torpide Form der Reaktion). 

Die Luetinreaktion hat in Deutschland keine groBe Verbreitung gewonnen, 
da wir in den verschiedenen serologischen Luesreaktionen vortreffliche dia­
gnostische Hilfsmittel zur Stellung der Diagnose auf Lues besitzen. 

11. Hautreaktionen gegen Bakterientoxine zur Ermittlung der Ernpfiinglichkeit. 

Wahrend die bisher genannten Hautreaktionen der Ausdruck einer ()ber­
empfindlichkeit als Foige einer bestehenden Infektion sind, handelt es sich bei 
den foigenden Hautreaktionen urn eine direkte Giftwirkung der (meist intracutan) 
eingespritzten Bakterientoxine. Das Auftreten dieser Hautreaktionen im An­
schiuB an eine Bakterientoxineinspritzung beweist das Bestehen einer Empfiing­
lichkeit, das Ausbleiben einer Reaktion, das Vorhandensein einer Immunifiit 
gegentiber den betreffenden Toxinen. 

Die Diphtherietoxinreaktion (SCHlcK-Reaktion). Die Schickprobe ist eine l\1odifikation der 
von ROMER an l\1eerschweinchen ausgea.rbeiteten Methode der Austitrierung von Diphtherie­
toxin. Sie wird in der Weise ausgefiihrt, daB eine fiir den l\1euschen ungefahrliche 
Dosis von Diphtherietoxin (1/60 der Dosis letalis fiir Meerschweinchen von 250 g Gewicht) 
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in 0,1 ccm Bouillon intracutan, etwa am Arm injiziert wird. Falls der Diphtheriea.ntitoxin. 
gehaJt des Betreffenden nicht ausreicht, um diesa Menge Diphtherietoxin zu neutra.lisieren, 
kommt es zur Bildung eines Entziindungsherdes, der nach 24-48 Stunden einen Durch· 
Messer von 10-30 mm erreicht. Durch gleichzeitige Injektion des vorher erhitzten Giftes 
am anderen Arm konnen unspezifische Pseudorea.ktionen ausgeschaltet werden. Hat der 
Betreffende genu.gend Diphtheriea.ntitoxin in seinem Blut bzw. Gewebe, so tritt keine 
Rea.ktion auf. Der zur Neutralisation der eingespritzten Diphtherietoxinmenge notige 
Diphtheriea.ntitoxingehalt entspricht 0,03 Immunita.tseinheiten in 1 ccm. Ein solcher 
Geha.lt des Blutes an Diphtherieantitoxin onn nach den Erfahrungen v. BEBRINGS als 
ein im allgemeinen ausreichender Schutz betrachtet werden. 

Es gelingt mittels der Schickprobe rasch und einfach die fiir Diphtherie empfiinglichen 
Personen ausfindig zu Machen. 

Die 8ckarlachtorinreaktion (DtCA--Reaktion). Diese Probe wird na.ch Analogie der Schick­
probe in der Weise angestellt, daB eine empirisch ermittelte Dosis des in den Filtraten 
himolytischer "Scharlachstreptokokken" enthaltenen sog. Dicktoxins intracutan einver­
leibt wird. Das Auftreten einer positiven (in ROtung und Schwellung bestehenden) DICK­
Rea.ktion solI Empfinglichkeit fiir die Scharlacherkrankung, Ausbleiben einer Reaktion 
Immunitit gegeniiber Scba.rlach beweisen. 

Die Ansichten iiber den Wert der sog. DICK-Rea.ktion gehen weit auseinsnder. 

Aus einem beiMaaem gefundenen Coccus hat man ebenfalls ein "Maserntoxin" gewonnen, 
das angeblich auch nur bei Empfiinglichen eine Hautrea.ktion erzeugen solI. SchlieBlich 
sind Hautrea.ktionen auch nach Einspritzung von Typkusba.cillentoxin und von Dysenterie­
ba.cillentoxin beobachtet und iihnlich gedeutet worden. 

c. Die aktiven nnd passiven Immnnisierungsverfahren. 
Auch bier sollen nur diejenigen Verfahren besprochen werden, die beim 

MenBchen fur prophylaktische und therapeutische Zwecke praktische Anwen­
dung finden, und auch von diesen nur die wichtigsten. Man kann die Verfahren 
einteilen in aktive und passive Immunisierungen. 

I. Aktive Immunisierungsverfahren. 
Folgende aktive Immunisierungsverfahren finden beim Menschen haufigere 

Anwendung. 

1. Schutzimpfungsverfahren. 

a.) B80kterielle Schutzimpfungen. 
Solche Schutzimpfungen finden im ausgedehnten MaBe statt gegen Typhus, 

Paratyphus, Dysenterie, Cholera und Pest. 
Bei diesen Schutzimpfungen wird so vorgegangen, daB eine abgeWtete bzw. abge­

schwiichte Aufschwemmung derjenigen Bakterienart, gegen die immunisiert werden solI, 
dem Impfling in der Regel dreimal in Abstinden von 4--5 Tagen subcutan oder intramus­
kuliir in die Brust- oder GIutaea.lmuRkulatur eingespritzt wird. Die Dosierung ist je nach 
der Bakterienart verschieden. 

Von diesen Immunisierungsverfahren warde wahrend des Weltkrieges auf 
allen Seiten in ausgedehntem MaBe Gebrauch gemacht, und man kann wohl 
sagen, daB diese Schutzimpfungen das, was man unter den erschwerenden 
Umstanden des Krieges billigerweise erwarten konnte, erfiillt haben. 

b) Die JENNERsche Schutzimpfung gegen Pocken. 
Bei der Schutzimpfung gegen Pocken wird das durch Rinderpassage abgeschwiichte 

Pockenvirus dem Impfling in die geritzte Haut eingebracht, wodurch eine sehr milde, 
auf die Impfstelle beschr8.nkte Form der Erkrankung erzeugt wird, die meist nach 10 bis 
14 Tagen wieder abgeklungen ist und einen etwa 10 Jahre dauernden Schutz gegen echte 
Pocken verleiht. Der Impfstoff wird von jungen gesunden Rindern gewonnen, denen 
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Pocken- bzw. Vaccineimpfstoff in die rasierte, sterilisierte und scarifizierte Bauchhaut 
eingerieben wird. Die entstehenden Pusteln werden auf der Hohe des Reifungsstadiums 
abgekratzt, zerrieben, mit Glycerin versetzt und stellen den Impfstoff dar. 

c) Die Schutzimpfung mit B. C. G. gegen Tuberkulose 
nach CALMETTE- GUERIN. 

Der CALMETTE-GuERINSche Impfstoff (B.C.G.) besteht aus lebenden, durch 
langjahrige Ziichtung auf GallenahrbOden avirulent oder fast avirulent ge­
machten Tuberkelbacillen. Der Impfstoff solI Sauglingen in den ersten Wochen 
bis Monaten peroral verabreicht werden. Nach den Angaben von CALMETTE 
und anderen franzosischen Autoren solI diese Art Schutzimpfung gegen Tuber­
kulose gefahrl08 und wirksam sein. 

Das Verfahren bildet eine gewisse Analogie zu der von BEHRING, KOCH, 
SCHUTZ, BAUMGARTEN u. a. empfohleneri Schutzimpfung der Rinder gegen 
Tuberkulose durch Impfung mit lebenden abgeschwachten Tuberkelbacillen 
(Tuberkelbacillen yom Typus humanus). 

Es handelt sich um einen heroischen neuen Versuch, die menschllche Tuber­
kulose durch eine Schutzimpfung zu bekampfen. In Deutschland steht man 
diesen Versuchen zunachst noch skeptisch und abwartend gegeniiber. 

IGERSHEIMER hat in diesem Bande S. 115 die Versuche mit B.C.G. am Tier­
auge geschildert. 

d) Die aktive Schutzimpfung gegen Diphtherie nach v. BEHRING. 

Neuerdings wird in verschiedenen Landem, namentlich in Nordamerika die 
aktive SCkmzimp/ung gM/en Dipktkerie nach dem zuerst von v. BEHRING 
angegebenen Impfverfahren durchgefiihrt. 

Das Diphtherieschutzmittel "Toxin-Antitoxin" der Behringwerke ist ein fiir den Men­
schen ungiftiges iibemeutralisiertes Gemenge von Diphtherietoxin und Diphtherie-Anti­
toxin. Es veranla.J3t im menschlichen Organismus die Bildung von Schutzkorpem gegen die 
Diphtherie (Antitoxine). Seine Anwendung kommt do. in Frage, wo es sich darum handelt, 
Personen langere Zeit vor einer Diphtherieerkrankung zu schiitzen; denn wahrend die 
Injektion von antitoxinhaltigem artfremdem Serum nur einen etwa drei Wochen dauemden 
Schutz gewihrt, dauert der Schutz na.ch der "Toxin-Antitoxin"-Impfung Monate und Jahre. 
Der Schutz beginnt etwa zehn Tage nach der Impfung. Kinder unter 6 Monaten sind von 
der Impfung auszuschlieJ3en. . 

Ein ii.hnliches Praparat, und zwar ein neutralisierteB Gemenge von Diphtherietoxin 
und -Antitoxin wird von der I. G. Farbenindustrie, Werk Hochat, hergestellt. In Nord­
amerika werden untemeutra.lisierte Gemische verwendet. 

Neben den Diphtherietoxin-Antitoxingemischen ist neuerdings ein von H. SCHMIDT 
auf Grund der RAMoNschen Beobachtungen hergestelltes Toxin-Antitoxin-Flockenpraparat 
zu Immunisierungszwecken im Gebrauch. 

Weiterhin werden zur Schutzimpfung gegen Diphtherie entgiftete Diphtherietoxine, 
BOg. Toxoide benutzt. Die Entgiftung erfolgt meist na.ch dem von LOWENSTEIN fiir das 
Tetanusgift zuerst empfohlenen und dann von RAMON auch fiir das Diphtheriegift an­
gewandten Verfahren des Zusatzes von 0,3-0,5% Formalin. Solche durch Formalinzusatz 
entgiftete, aber noch immunisierende Diphtherietoxine hat RAMON "Anatoxine" genannt. 
Die Anatoxine gehoren zu den von EHRLICH ala Toxoide bezeichneten Giftmodifikationen. 

2. Aktive Immunisierungen ffir therapeutische Zwecke. 

a) Behandlung von Infektionen mit bakteriellen Impfstoffen. 

Die Behandlung lokaler chronischer oder haufig rezidivierender Infektionen, 
z. B. der Furunkulose, durch aktive Immunisierung mit Aufschwemmungen 
der vorsichtig abgetoteten spezifischen Erreger ist ein haufig geiibtes und im 
allgemeinen wirksames Verfahren. Neben und an Stelle der rein spezifischen 
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Vaccins sind seit einigen Jahren auch kombinierte spezifisch-unspezifische 
Impfstoffe, z. B. Staphylo-Yatren, Gono-Yatren, Strepto-Yatren, im Gebrauch. 
Wahrend die meisten Arzte diese aktive Immunisierung zu therapeutischen 
ZwecKen nur bei chronischen Infektionskrankheiten anwenden, wird dieses Ver­
fahren von anderen auch bei akuten Infektionskrankheiten, z. B. bei Pneumonie, 
Typhus, empfohlen. 

b) Therapeutische Anwendung des Tuberkulins (Tuberkulinkur 1). 

Die Tuberkulinkur verfolgt das Ziel, durch eine ansteigende Immunisierung 
mit Tuberkulin die Abwehrtatigkeit des tuberkulosen Organismus zu steigern. 
Je friiher die Tuberkulinkur beginnt, urn so besser sind die Aussichten auf Erfolg. 
Voraussetzungen fUr eine rechtzeitige Tuberkulinkur ist darum die friihzeitige 
Erkennung der Krankheit (eventuell mit Hilfe der Tuberkulinproben, s. oben 
S.428f.). Die Tuberkulinkur beginnt mit der subcutanen Injektion von kleinsten 
Tuberkulindosen, welche je nach der Reaktion des Patienten bald schneller, 
bald langsamer erhoht werden. 

1m folgenden geben wir ein haufig benutztes Schema der Tuberkulinbehand­
lung mit Alttuberkulin wieder: 

Dosis 0,001 rng = 0,1 cern einer Verdiinnung 1: 100000 
0,005 rng = 0,5 cern 1 : 100 000 
0,01 rng = 0,1 cern 1 : 10 000 
0,02 rng = 0,2 cern 1 : 10 000 
0,03 rng = 0,3 cern 1 : 10 000 
0,05 rng = 0,5 cern 1 : 10 000 
0,075 rng = 0,75 cern 1 : 10000 
0,1 rng = 1,0 cern 1 : 10 000 
0,1 rng = 0,1 cern 1 : 1000 
0,2 rng = 0,2 cern 1 : 1000 
0,3 mg = 0,3 cern 1 : 1000 
0,4 mg = 0,4 ccm 1 : 1000 usw. 

Es empfiehlt sich, zu Beginn 2-3mal wochentlich zu injizieren, spater (bei 
Dosen iiber 10-25 mg) nur noch einmal wochentlich. Sollte die oben angegebene 
Anfangsdosis nicht reaktionslos vertragen werden, so gehe man auf eine zehn­
mal kleinere Dosis zuriick und steige in 2-3 Steigerungen auf die Anfangsdosis 
des Schemas. . 

1m allgemeinen wird man kaum iiber 1 g, d. h. 1 ccm unverdiinntes Alt­
tuberkulin als Maximaldosis hinausgehen. 

1m Anfang (von 0,001--0,01 mg) kann man die Dosen rasch steigern. (Bei 
kleinen Kindern und sehr schwachlichen Kranken sei man jedoch, besonders 
am Anfang, mit der Steigerung vorsichtig.) Spater wird man von Einspritzung 
zu Einspritzung nur urn 1-2 Teilstriche der Spritze steigern. Geht man zu 
einer hoheren Konzentration oder zu einem neuen Flaschchen iiber, so gebe man 
vorsichtshalber nochmals die gleiche Tuberkulinmenge (z. B. nach 1,0 einer 
Verdiinnung 1: 1000 0,1 einer Verdiinnung 1: 100). Gegen SchluB der Kur, 
bei Verwendung von unverdiinntem Tuberkulin, steigere man noch vorsichtiger, 
nicht mehr als einen Teilstrich pro Injektion. 

FUr die praktischen Arzte ist die Herstellung der verschiedenen Tuberkulin­
verdiinnungen umstandlich, urn so mehr, da diese steril sein mussen. Verschiedene 
Werke, z. B. auch die Behringwerke, geben deshalb die Tuberkulinlosungen, 
welche fUr eine ganze Tuberkulinkur notig sind, in fertigen Einzeldosen abo 
Zu ihrer Herstellung darf nur staatlich gepriiftes Tuberkulin Verwendung 

1 Siehe auch die Wiirdigung der Tuberkulinkur fiir die Augentuberkulose im Beitrag 
IGERSHEIMER, S. 115 dieses Bandes. 
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finden. Die Einzeldosen beginnen mit ein Tausendstel Milligramm Tuberkulin 
und erreichen mit einer jedesmaligen VergroBerung der Dosis urn annahernd 
30% der vorhergegangenen in 52 Dosen die Enddosis von 500 mg. 

Bei dieser Art der Verdiinnung gelangen in je I ccm Fliissigkeit folgende 
Mengen Tuberkulin zur Einspritzung: 

Es wird begonnen mit 0,001 mg; als zweite Dosis folgt 0,0013 mg, dann weiter 0,0017, 
0,0022,0,0028,0,0036,0,0047,0,0061,0,0079 mg. Die 10. Verdiinnung enthiUt 0,01 mg, die 
niiehsten 0,013, 0,017 mg usw.; die 19. Verdiinnung enthiilt in einem Kubikzentimeter 0,1 mg; 
die 28. Verdiinnung 1 mg; die 37. Verdiinnung 10 mg und die 46. Verdiinnung 100 mg. 
Hierauf folgen 130, 170 mg bis zur 52. Verdiinnung, die mit einem Gehalt von 500 mg in 
1 eem den SehluIl der Behandlung bildet. 

Dem Praktiker ist hierdureh die Durehfiihrung einer Tuberkulinkur sehr erIeiehtert, 
indem er nur die sterilen fertigen Einzeldosen, die die betreffende Tuberkulinmenge in 
1 eem Gesamtflussigkeit enthalten, naeheinander dem zu behandelnden Patienten ein­
verIeibt. 

Die Ampullen werden auBerdem aueh einzeln abgegeben, so daB dem Arzt Gelegenheit 
gegeben ist, aus den obigen Verdiinnungen z. B. aus Nr. 46 (1 eem = 0,1 eem Tuberkulin), 
Nr. 37 (1 ecm = 0,01 ccm Tuberkulin), Nr. 28 (1 ccm = 0,001 ccm Tuberkulin), Nr. 19 
(1 cem = 0,0001 ccm Tuberkulin), Nr. 10 (1 cem = 0,00001 ecm Tuberkulin) sich selbst 
weitere Verdiinnungen herzuste1len. 

Bei etwa eingetretener Reaktion, bestehend in a) Temperatursteigerung, 
b) Allgemeinstorungen, c) Herdreaktion (lokale Schmerzen, Zunahme von Husten 
und Auswurf), muB der Patient zu Bett bleiben (symptpmatische Behandlung 
mit Pyramidon usw.). Friihestens 8 Tage nach volligem Abklingen der Reaktion 
fahre man mit der Kur fort und gebe nochmals die gleiche oder die voraus­
gegangene Dosis. Wahrend der ganzen Kur ist die Temperatur des Patienten 
viermal taglich zu messen, sein Aligemeinbefinden muB sorgsam beobachtet 
werden. 

Modifikation der Alttuberkulinkur. SAHLI benutzt intracutane Injektionen fUr die Tuber­
kulinkur; 0,1 ecm Tuberkulinverdiinnungen, ansteigend von 1 : 1000000 werden direkt in 
die Raut eingespritzt, so daB eine Quaddel entsteht. Bei den Patienten bildet sich in der 
FoIge eine Rautreaktion von eigenartiger Kokardenform. Nach Ablauf der Reaktion 
(4-8 Tage) werden zuniicbst Einspritzungen mit derselben Dosis gemacht; bei a1lmiihlicher 
Abnahme der Reaktionsstarke wird a1lmiihlieh auf die zehnfache Menge gesteigert. Bei a1l­
gemeiner Reaktion und stark ausgepriigten Rauterseheinungen wird auf die zehnmal kleinere 
Dosis wieder zurUekgegangen. 

PETRUSCHKY verwendet ein Liniment aus Bacillenemulsion, von dem er ein bis mehrere 
Tropfen in die Raut einreibt. Mit schwachen Konzentrationen (z. B. ein Tropfen 1 : 5 Ver­
diinnung) beginnend steigt er allmiihlieh zu groBeren Mengen an. 

PONNDORF maeht an der AuBenfliiehe des Oberarms 15--25 Impfsehnitte von 3-5 em 
Liinge in einem Abstand von wenigen Millimetern (mogliehst ohne Blutung). Es werden 
dann 1-2 Tropfen unverdiinnten Alttuberkulins auf dem Impffeld verteilt und in die 
Schnitte eingerieben. Aus der Starke der Reaktion sehlieBt PONNDORF auf die Reaktions­
fiihigkeit des Patienten. Eine zweite Impfung erfoIgt nach drei, eine dritte nach vier 
Woehen. 

Wahl der Praparate. Zur Tuberkulinkur eignen sich das staatlich gepriifte 
Alttuberkulin-Koch, das albumosefreie Tuberkulin und das im Vakuum ein­
geengte Tuberkulin, ferner das aIle Antigene der Tuberkelbacillen enthaltende 
WOLFF-EIsNERSche Tuberkulin. Ferner werden die Neutuberkuline (insbesondere 
KOORS Tuberkelbacillenemulsion) und die Tuberkuloseserovaccine neuerdings 
vielfach zu Tuberkulinkuren verwendet. Auch Kombinationskuren werden als 
sehr vorteilhaft empfohlen, etwa in der Weise, daB die Behandlung mit dem 
albumosefreien Tuberkulin oder Alttuberkulin begonnen und mit KOORS Tuber­
kelbacillenemulsion fortgesetzt wird. 

Geht man zu einem neuen Priiparat iiber, so fange man immer wieder mit 
kleinen Dosen an und steigere je nach der Reaktion schnell oder langsam. 

Die Tuberkulinkur wird mit Erfolg angewandt bei nicht zu weit vorge­
schrittenen Stadien der Lungen- und Kehlkopftuberkulose, bei der geschlossenen 

28* 
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Driisentuberkulose der Kinder, bei bestimmten Formen und Stadien der 
Augentuberkulose, bei den tuberkulosen Erkrankungen des Urogenitaltractus 
(neben oder nach der chirurgischen Behandlung). 

c) Die Partialantigenbehandlung nach DEYCKE-MuCH. 

Als Partialantigene ("Partigene") haben DEYCKE und MUCH die durch Ein­
wirkung von verdiinnter Milchsaure, Ather und Alkohol aus Tuberkelbacillen 
zu gewinnenden Stoffe, namlich einen EiweiBkorper, ein Fettsaurelipoid und 
ein Neutralfett bezeichnet. Es kann heute noch nicht als erwiesen betrachtet 
werden, daB man durch Immunisierung mit diesen "Partialantigenen" mehr 
(namlich eine "Vollimmunitat" gegen Tuberkulose) erreicht, als mit den KOCH­
schen Tuberkulinen. Die Frage der Bildung von Antikorpern gegen chemisch 
absolut reine Lipoide ist immer noch umstritten. Man wird SAHLI zustimmen 
miissen, wenn er in einer Kritik der Partialantigenlehre betont, daB die Partial­
antigene "EiweiBkorper", "Fettsaurelipoid" und "Neutralfett" sehr willkiirlich 
ausgesucht seien und daB die Zahl der tatsachlich vorhandenen Partialantigene 
wahrscheinlich viel groBer sei. 

d) PASTEURS Verfahren gegen Tollwut. 

Das von PASTEUR stammende Behandlungsverfahren der Tollwut ist eine 
aktive Immunisierung des Patienten mit allmahlich gesteigerten Mengen des 
abgeschwachten Virus, wodurch in den meistenFallen der Ausbruch der todlichen 
Krankheit verhindert wird. Naheres dariiber siehe S. 401. 

II. Passive Immunisierungsverfahren. 
Von den beim Menschen angewandten Verfahren, welche auf dem Prinzip 

der passiven Immunisierung beruhen, seien als wichtigste Beispiele genannt 
1. die Behandlung der Diphtheriemit Diphtherieheilserum, 
2. die Behandlung des Tetanus mit Tetanusheilserum, 
3. die Behandlung des Botulismus mit Botulismusheilserum. 
Bei allen praktisch bedeutungsvollen Heilseren, insbesondere bei dem Di­

phtherieserum, Tetanusserum und dem Botulismusserum, handelt es sich um 
antitoxische Heilsera. 

1. Das Diphtherieheilserum. 
Die Herstellung erfolgt, kurz gesagt, in der Weise, daB bei gesunden Pferden (seltener 

bei Rindern und Hammeln) durch Einverleibung allmahlich gesteigerter Giftdosen eine 
starke Anreicherung von Diphtherieantitoxin im Blut der Tiere erzielt wird. 1st dieses 
Ziel erreicht, so wird den Tieren Blut abgezapft. Aus dem Blut wird das Serum gewonnen. 
Nach erfolgter staatlicher Priifung im Institut fiir Experimentelle Therapie in Frankfurt 
am Main gelangt das Serum, in Ampullen abgefiillt, zur Abgabe. Auf den Etiketts der Am­
pullen ist der jeweilige Antitoxingehalt des Serums angegeben. 

Als Schutzmittel geniigt bei noch nicht eingetretener Infektion in der Regel 
eine Dosis von 600-1000 Antitoxineinheiten; liegt der Verdacht einer Infektion 
vor, so ist die Dosis auf 1000-2000 Antitoxineinheiten zu erhohen. 

Die Erfolge der Heilimpfung hangen wesentlich von einer moglichst friih­
zeitigen Anwendung des Serums ab; am ersten oder zweiten Tage der Erkrankung 
sind bei leichten Fallen 3-4000 Antitoxineinheiten, eventuell mehr ein­
zuspritzen. Wird erst nach dem zweiten Tage mit der Behandlung begonnen 
und handelt es sich urn eine mittelschwere Rachendiphtherie, so gebe man 
sofort 6-8000 Antitoxineinheiten. Die Einspritzungen sind Zll wiederholen, 
bis die Krankheit riicklaufig wird. Bei besonders schweren Fallen konnen 



Passive Immunisierungsverfahren. 437 

ohne Bedenken bis zu 20 000 und mehr Antitoxineinheiten intramuskular ein­
gespritzt werden. 

8erumkrankkeit. Die Erscheinungen der nach erstmaliger und nach wieder­
holter Serumeinspritzung auftretenden "Serumkrankheit" sind bereits im 
Abschnitt iiber Allergie (Idiosynkrasie, Serumkrankheit, Anaphylaxie), S.417, 
besprochen worden. Shockartige Reaktionen im AnschluB an eine Serum­
einspritzung treten fast nur nach intravenoser Injektion auf, wahrend die 
eigentliche Serumkrankheit hauptsachlich nach subcutaner, weniger nach intra­
muskularer und selten nach intravenoser Injektion beobachtet wird. Erwachsene 
erkranken fast d~ppelt so haufig wie Kinder. Menschen, die an Asthma, Urticaria, 
QUINCKEschem Odem und sonstigen Idiosynkrasien leiden, sowie Vasotoniker 
sind besonders gefii.hrdet. Zur Vermeidung unangenehmer Zwischenfalle solI 
daher stets nach friiheren Serumeinspritzungen, Idiosynkrasien, Asthma geforscht 
werden. In Zweifelsfallen zeigt das Auftreten einer Quaddel mit rotem Hof 
1 Stunde nach der intracutanen Injektion von 0,2 ccm einer lOOfoigen Serum­
NaCl-Losung das Bestehen einer "Oberempfindlichkeit an. In solchen Fallen 
dad nicht intravenos injiziert werden, sondern das Serum muB - nach 
voraufgegangener Desensibilisierung - intramuskular gegeben werden. Auch 
vor jeder intravenosen oder intramuskularen Reinjektion sind zum Zwecke 
der Desensibilisierung 3-4 Stunden vor Verabreichung der therapeutischen 
Dosis 1-2 ccm des Serums intramuskular zli. geben. 

2. Das TetaDusheilserum. 
Die Herste11ung des TetanUl!heilserums erfolgt im Prinzip in gleicher Weise wie die 

des Diphtherieheilserums (s. oben). Ala Serumspender kommen praktisch nur Pferde 
in Betracht. 

Bei der Anwendung des Tetanusantitoxins unterscheidet man zwischen 
8ckutzimpjung und Heilimpjung. 

Zum 8ckutze gegen Tetanus geniigen meist 2500 Antitoxineinheiten 1, welche 
subcutan oder intramuskular einzuspritzen sind bei allen Verletzungen, welche 
die Moglichkeit einer Infektion mit Tetanusbacillen in sich schlieBen. Hierher 
gehOren aile tief gehenden Haut- und Schleimhautwunden, die mit StraBen­
erde, Kleiderfetzen u. dgl. verunreinigt sind, ferner Wuriden mit Gewebe­
schadigung, Splitter-, SchuB- und Pfahlungsverletzungen, sowie Verletzungen 
mit unreinem Material (z. B. mit rostigen Nageln, Sensen, Pferdemist u. a. m.). 
Der Erfolg ist stets befriedigend, wenn die Injektion 80jort oder nur wenige 
Stunden nach der Verletzung erfolgt. 

FUr die Heilimpjung stellen 50000 Antitoxineinheiten 1, bei subcutaner, besser 
intrainuskularer Einspritzung die einfache Heildosis dar, wenn die Einspritzung 
alsbald nach Auftreten der ersten Tetanussymptome vorgenommen wird. In 
der Regel wird die Einspritzung unter die Haut bzw. in die Muskulatur geniigen, 
wonach in spatestens 24 Stunden die wirksamen Bestandteile des Heilserums 
(Antitoxin) vollstandig in die Blutbahn hineingelangt sind. Die Einspritzung 
ist in allen Fallen, in welchen man die Infektionsstelle kennt, so auszufiihren, 
daB das Heilserum mit den infizierten Geweben in moglichst innigen Kontakt 
kommt. Andernfalls spritze man es in die Subclaviculargegend ein, von wo au~ 
es am schnellsten in die Blutbahn aufgenommen wird, oder in eine geeignete 
Vene. Tritt 24 Stunden nach der ersten Einspritzung kein Riickgang der 
tetanischen Erscheinungen ein, so ist die Einspritzung von 50000 Antitoxin­
einheiten eventuell mehrmals zu wiederholen und durch andere therapeutische 
MaBnahmen zu unterstiitzen. 

1 Es handelt sich hier um die neuen internationalen Tetanus-Antitoxineinheiten, die 
seit 1. Jan. 1928 auch in Deutschland eingefiihrt sind. 
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Da das Tetanustoxin auf dem Nervenwege im Korper verbreitet wird, 
empfiehlt sich besonders auch die intralumbale, intracerebrale oder subdurale 
Injektion. Solange der Tetanus auf eine Extremitat beschrankt bleibt, sind 
durch Freilegen der b'enachbarten Nervenstrange und Injektion von Tetanus­
serum in diese, Heilerfolge erzielt worden. Vielfach wird auch gleich nach 
gestellter Diagnose neben der subcutanen Einspritzung von 100 Antitoxin­
einheiten eine Lumbalpunktion ausgefiihrt und Serum in einer der entnommenen 
Lumbalfliissigkeit entsprechenden Menge intralumbal injiziert. 

3. Das Botulismusheilserum. 
Durch planmaBige Vorbehandlung von Tieren (Pferden) mit allmahlich 

steigenden Dosen des auBerordentlich giftigen Botulinustoxins gelingt es, ein 
Serum zu gewinnen, welches nicht bloB Schutzwirkungen gegeniiber nach­
folgenden Vergiftungen, sondern auch deutlichen Heileffekt bei vergifteten 
Tieren besitzt. Da es verschiedenartige Stamme yom Bacillus botulinus gibt, 
empfiehlt es sich, ein polyvalentes Serum herzustellen. Ein solches Serum wird 
im Hochster Werk der I. G. Farbenindustrie nach den Angaben von HETSCH 
fabriziert und in Deutschland nach amtlicher Anordnung in bestimmten 
Apotheken 1 der groBeren Stadte und Krankenhauser vorratig gehalten. Bei 
begriindetem Verdacht auf Botulismus gebe man sofort 50-100 ccm intra­
muskular und wiederhole die Injektion, wenn notig, an den folgenden Tagen. 
In besonders dringenden Fallen empfiehlt sich eine intravenose Injektion von 
etwa 50 cern, eventuell eine intralumbale Injektion von 20-40 cem Serum 
nach vorausgegangenem Ablassen einer entspreehend groBen Liquormenge. 

Bis jetzt liegen nur wenige verwertbare Mitteilungen iiber die Wirkung des 
Botulismusserums bei botulismuskrarrken Menschen vor. Immerhin darf man 
wohl aus den von DORENDORF und von NONNENBRUCH veroffentlichten Fallen 
folgern, daB bei schweren Erkrankungen das Serum das einzige Mittel ist, das 
noch eine Heilung herbeifiihren kann. 

4. Die Pneumokokkensera. 
Die Heilwirkung der Pneumokokkensera, die vorwiegend auf der Wirkung der 

Tropine (s. S.414) beruht, wurde zuerst von NEUFELD und HANDEL im Tier­
versuch festgestellt. Ein hochwertiges Pneumokokkenserum entfaltet spezifische 
Schutz- und Heilwirkungen, allerdings meist nur gegeniiber dem Pneumokokken­
stamm bzw. Pneumokokkentypus, der zur Gewinnung des Serums verwendet 
wurde. Weitere Forschungen hauptsachlich amerikanischer Autoren haben er­
geben, daB die Pneumokokken nicht eine einheitliche Spezies darstellen, sondern 
in 4 Gruppen (I, II, III, IV) eingeteilt werden konnen, von denen die Gruppe IV 
wiederum in mehrere ungeniigend differenzierte Stamme zerfallt, wahrend die 
Gruppen I bis III einheitliche Typen von wohlcharakterisierter pathogenetischer 
und immunologischer Beschaffenheit bilden. Die Pneumokokken yom Typus III 
sind mit dem Streptococcus mucosus (SCHOTTMULLER) identisch. 

Die Auffindung 4er Typen ist von groBer praktischer Bedeutung sowohl 
fiir die TherapieaIs auch fiir die Epidemiologie der Pneumokokkeninfektionen. 
Nach den Erfahrungen amerikanischer Autoren ist eine erfolgreiche Behandlung 
der Pneumonie yom Typus I-III mit dem entsprechenden Immunserum 
moglich. Da aber dieses Pneumokokkenimmunserum nur auf den homologen 
Typus wirkt, so ist die moglichst friihzeitige Bestimmung des im einzelnen FaIle 
vorliegenden Pneumokokkentypus und die Verwendung des entsprechenden 

1 Die Stellen, von denen Botulismusheilserum bezogen werden kann, sind in jeder 
Apotheke zu erfahren. 
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Pneumokokkenimmunserums erforderlich. Dasselbe gilt naturgemaB auch fiir 
andere Pneumokokkeninfektionen. Bei der von PAUL ROMER fiir die Behandlung 
des Ulcus corneae serpens seinerzeit vorgeschlagenen Pneumokokkenserum­
therapie wurde der Erfolg sicherlich auch .durch den Umstand, daB die bei den 
einzelnen Infektionen vorkommenden Pneumokokkenstamme verschiedenen 
serologischen Typen angehoren und sich deshalb gegeniiber den iiblichen Pneu­
mokokkensera des Handels sehr verschieden verhalten, stark beeintrachtigt. 
Es empfiehlt sich deshalb, in jedem Faile von Ulcus corneae serpens den Typus 
festzustellen, urn die Behandlung mit einem typenspezifischen Immunserum 
aufnehmen zu konnen. 

Neben den typenspezifischen Pneumokokkenseren werden aus praktischen Griinden 
auch polyvalente Pneurrwkokkensera von Pferden gewonnen, die mit einer moglichst groBen 
Zahl von Pneumokokkenstii.mmen aller 4 Typen immunisiert werden. Zur Erzeugung einer 
Grundimmunitii.t injiziert man zuerst abgeWtetes, dann abgeschwii.chtes Material und geht 
alsdann langsam zu vollvirulenten Kulturen tiber. 

Die Priifung des Pneumokokkenserums auf Wirksamkeit wird an weiBen Mii.usen vor­
genommen. 

Die Anwendung des Pneumokokkenserums empfiehlt sich bei allen Pneumokokken­
infektionen, hauptsii.chlich bei schweren Pneumonien, bei Pneumokokkenmeningitis und 
-sepsis und beirn Ulcus corneae serpens. 

Wichtig ist, daB therapeutisch moglichst friihzeitig Serum verabreicht wird. Sobald 
Pneumokokken ala Erreger festgestellt sind (im Auswurf, im Blut usw.), gebe man ala An­
fangsdosis 20-60 ccm (Kindem die Hii.lfte) intramuskulii.r oder intraveniis und wiederhole 
die Injektion in Abstii.nden von 12-24 Stunden ein- bis zweimal, wenn nicht vorher Besse­
rung eintritt. Die intravenose Einspritzung hat bisher die besten Erfolge aufzuweisen. 

D. Die Grnndlagen der paraspezifischen Therapie. 
Von PFEIFFER und ISAEFF wurde schon im Jahr 1894 beobachtet, daB durch 

Behandlung des Korpers mit artfremdem EiweiB oder eiweiBahnlichen Stoffen 
(z. B. saprophytischen oder wenig pathogenen Bakterien, Aleuronataufschwem­
mung, Peptonbouillon, Normalserum einer fremden Tierart) eine Widerstands­
kraft gegen die Bakterien und ihre Endotoxine erzeugt wird, die zwar von 
geringem Grade, aber von groBer Reaktionsbreite ist, indem sie sich im Gegen­
satz zu den 8peziji8chen Antikorperwirkungen gegen eine Reihe ver8chiedener 
Bakterienarten richtet. Die sog. Heterovaccination, d. h. die Einspritzung von 
heterologen Bakterienvaccins, Z. B. von Bacterium coli oder pyocyaneus bei 
Typhus, wie sie zuerst von RUMPF, spater von RAMOND, KRAUS U. a. angewandt 
wurde, sowie das in der Augenheilkunde vielfach versuchte, durch Vorbehandlung 
mit Hefezellen hergestellte Serum von DEUTSCHMANN beruhen ebenfalls auf 
unspezifischer Resistenzerhohung und sind Beispiele von paraspezifischer 
Therapie. 

Die zuerst von PFEIFFER und ISAEFF beobachtete unspeziji8che Re8i8tenz­
erhOhung hat neuerdings in Form der von R. SCHMIDT inaugurierten Protein­
korpertherapie umfangreiche Anwendung in der praktischen Medizin gefunden. 

Es hat vor einigen Jahren Aufsehen erregt, als BINGEL darauf aufmerksam 
machte, daB man auch mit normalem Pferdeserum bei menschlicher Diphtherie­
erkrankung klinische Erfolge erzielen konne. Dies war dem Schopfer der Heil­
serumtherapie sehr wohl bekannt. Man wuBte, daB das Serum von normalen 
Pferden ebenfalls Diphtherietoxin zu neutralisieren imstande ist; allerdings nur 
eine sehr kleine Menge, niimlich 500-1000mal weniger (I) als das schlieBlich in 
die Praxis eingefiihrte hochwertige Diphtheriehei18erum. Beruht doch die aktive 
Immunisierung eben auf der starken, elektiven Anreicherung einer bestimmten, 
normaliter schon vorhandenen Antikorperart. BINGEL hat das Verdienst, die 
allgemeine Aufmerksamkeit wieder auf diese vergessene Tatsache und auf den 
unspezifischen Wirkungsanteil der Serumtherapie hingelenkt zu haben. 
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Jede Heilserumeinspritzung ist ein sehr komplizierter Eingriff. Neben der 
hauptsachlich beabsichtigten Einfuhr groBer Mengen spezifischer Antikorper 
findet stets zugleich eine Einverleibung groBer Mengen normaler Antikorper 
und normaler SerumeiweiBkorper iiberhaupt, mit all ihren vielseitigen Wirkungs­
moglichkeiten, statt. Es wird durch das eingespritzte Heilserum auBer der 
sofortigen Neutralisation der spezifischen Toxine noch eine Reizwirkung all­
gemeiner, unspezifischer Art auf den Korper ausgeiibt. Wir wissen heute, daB 
die Zahl solcher unspezifischer Reizmittel sehr groB ist und nicht bloB artfremde 
EiweiBkorper und ihre Derivate, sondern auch chemisch wohl definierte Korper, 
z. B. das Yatren (= Jod-oxychinoIin-sulfosaure), umfaBt. 

Um zu einem Verstandnis dieser paraspezifischen oder Reizkorpertherapie 
(Proteinkorpertherapie, Schwellenreiztherapie) zu gelangen, muB man sich 
vergegenwartigen, daB die alte Cellularpathologie VmcHows sowie die cellularen 
Immunitatsvorstellungen METSCHNIKOFF8 in den verflossenen Jahrzehnten durch 
die auBerordentlich fruchtbaren humoralen Immunitatsforschungen in den 
Hintergrund gedrangt worden sind. In der jiingsten Zeit erst hat man wieder 
mehr darauf geachtet, daB die Einverleibung, und zwar besonders die sog. 
parenterale Zufuhr von artfremden oder auch nur zustandsfremden bzw. lokal­
fremden Stoffen (s. S. 403-405 und S. 419) eine gauze Kette verschiedenartiger 
Reaktionsvorgange cellularen und humoralen Ursprungs auslOst. Es kommt 
gewissermaBen zu einer Mobilisierung der physiologischen Selbstschutzkrafte 
des Korpers. WEICHARDT nahm an, daB es sich dabei um eine omnicellulare 
Wirkung, eine allgemeine Leistungssteigerung handle, die von ihm als Proto­
plasmaaktivierung bezeichnet wurde. Demgegeniiber betonten BIER und ZIMMER, 
daB es sich bei den von WEICHARDT Protoplasmaaktivierung genannten Vor­
gangen um die uns schon seit BROWN und VrncHow gelaufigen Reizvorgange 
handle, und daB es auf a1le FaIle zweckmaBig sei, auch die Proteinkorpertherapie 
unter dem allgemeineren Gesichtspunkt der Reizvorgange zu betrachten. 

VIRCHOW hat die Reize je nach ihrem Erfolg in funktionelle, nutritive und formative 
eingeteilt und die Ansicht vertreten, daB gleiche Reize je nach ihrer Starke bald die eine, 
bald die andere, bald aIle drei Tatigkeiten zugleich hervorbringen k6nnten. Die Lebens­
tii.tigkeit gliedere sich dementsprechend in Verrichtung, Erniihrung und Bildung. Erh6hte 
Leistung nach der einen oder anderen Richtung geht einher mit einer Hyperamie der betref· 
fenden Zellkomplexe. Nach BIER sind Hyperamie, Entziindung und Fieber die gewaltigen 
Heilmittel der Natur und untereinander verkniipfte Vorgange. Auch die Proteink6rper. 
therapie wirke durch Steigerung von Hyperamie, Entziindung und Fieber und k6nne sowohl 
funktionelle wie nutritive und formative Wirkungen aUBiiben. DaB WeBentliche der Bog. 
Protein- oder Reizk6rpertherapie lasse Bich demnach auf die Heilentziindung und das Heil· 
fieber zuriickfiihren. 

R. SCHMIDT, der eigentIiche Schopfer der "Proteinkorpertherapie" glaubt 
den Heilmechanismus dieser Therapie auBer in einer allgemeinen Protoplasma­
hyperaktivierung noch besonders in folgenden 3 Wirkungsarten erblicken zu 
miissen: 

1. In einer thermogenotropen Wirkung, d. h. in einer Wirkung auf das 
Warmezentrum. 

2. In einer besonderen Mfinitat der Proteinkorper zum immunisatorischen 
Abwehrsystem (Milz, Knochenmark und Lymphdriisen). 

3. In einer AuslOsung von Herdreaktionen im Bereiche chronischer Ent­
ziindungsherde und verwandter nutritiver Storungen. 

Welches sind nun die bisher gewonnenen experimentellen Grundlagen fiir 
die paraspezifische Therapie? 

Es muB leider gesagt werden, daB die exakte experimentelle Forschung 
auf diesem Gebiet hinter der klinischen Erfahrung betrachtlich zuriickgeblieben 
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ist. Von den beschriebenen experimentell festgestellten Wirkungen eingespritzter 
Protein- bzw. Reizkorper seien als wichtigste die folgenden hervorgehoben: 

1. Veriinderung des Blutbildes. Nach GLASER und MULLER sind diese Ver­
anderungen zum groBen Teil auf Reizerscheinungen am autonomen Nerven­
system zurtickzufiihren. 

2. Veriinderung des Antikiirpergehaltes und des Immunitiitszustandes. Durch 
Einspritzung verschiedener bakterieller und sonstiger EiweiBkorper lassen sich 
Steigerungen des Antikorpergehaltes im Blut erzielen (BIELING u. a.). Man 
macht von dieser Erscheinung Gebrauch in Form der diagnostischen Antikiirper­
provokation. Eine parenterale EiweiBtherapie kann aber, wie die Einwirkung 
auf die Skrofulose zeigt, den Immunitatszustand gegentiber einem Antigen 
vOriibergehend aufheben. 

3. Steigerung der Sto/twechselvorgiinge (Fiebererzeugung). Steigerung der 
Stickstoffausscheidung und Fieber im AnschluB an Injektioll von Deuteroalbu­
mosen sind schon von KREHL und MATTHES beobachtet worden. Dabei war 
die Menge des ausgeschiedenen Stickstoffes groBer als diejenige in der ein­
gefiihrten Deuteroalbumose. Der Korper der Behandelten hatte also noch stick­
stoffhaltige Substanzen seines eigenen Bestandes angegriffen und zersetzt. Dies 
wurde auch fUr Injektionen von Normalserum von FRIEDEMANN und ISAAcK 
bestatigt. Eine ErhOhung des Reststickstoffes im Serum nach Proteinkorper­
injektion haben WHIPPEL und VAN SLYKE beschrieben. 

4. Zellzer/all, insbesondere auch Blutpliitichenzer/all. FREUND und DRESEL 
haben im AnschluB an Serum- und Proteinkorpereinspritzungen, nach kurzen 
Rontgenbestrahlungen, sowie bei physiologischen und pathologischen Prozessen 
(Schwangerschaft bzw. Infektionen usw.) Blutplattchenzerfall beobachtet. Sie 
sahen nach Behandlung mit Yatren, Caseosan, Typhus- und Choleraimpfstoffen, 
nach wiederholten Aderlassen und Rontgenbestrahlungen, sowie bei Schwanger­
schaft und, verschiedenen pathologischen Zustanden anthrakozide (milzbrand­
bacillenfeindliche) Stoffe 1m Blute auftreten, deren Ursprung ihrer Ansicht 
nach hauptsachlich in einem Zerfall der Blutplattchen zu suchen ist. Sie glauben 
daher an eine omnicellulare Proteinkorperwirkung auf dem Umwege tiber einen 
Blutplattchenzerfall. Bemerkenswert ist, daB ein Blutpliittchenzerfall und Zell­
zerfall tiberhaupt seinerseits wiederum die Erregbarkeit des autonomen Nerven­
systems herabsetzt. Bei diesen von FREUND und DRESEL beschriebenen Stoffen 
handelt es sich um extrahierbare chemische Substanzen. 

5. Gewebszerjall besonders in der Leber. BIELING und ISAAcK fanden, daB beim 
Meerschweinchen im AnschluB an Proteinkorpereinspritzungen ein Zerfall von 
KorpereiweiB im Muskel, besonders aber in der Leber eintritt, was eine Steigerung 
autolytischer Fermente im Korper zur Folge hat. 

Diese Mobilisierung von Korperfermenten, welche korpereigenes EiweiB 
zersetzen, soIl eine ffir die Proteinkorper schlechthin charakteristische Wirkung 
sein, welches andersartigen Reizkorpern, wie Olen, Harzen, Terpentin nicht 
zukomme (LoRE). 

Die Wichtigkeit dieser Erscheinung wird noch besonders deutlich, wenn man 
bedenkt, daB die Leber die Ptoduktionsstatte von Fibrinogen, von Serum­
globulinen tiberhaupt ist, also von Bestandteilen, welche im AnschluB an die 
Einfiihrung proteinartiger Fremdstoffe eine Vermehrung erfahren. Die ver­
mehrte Gewebseinschmelzung, welche beim Normaltier besonders in der Leber 
auf tritt, zeigt sich bei kranken Tieren hauptsachlich in den erkrankten Geweben. 

6. Weitgehende physikalische Zustandsiinderungen des Blutes und der Gewebe­
/liissigkeiten. Es wurden z. B. Anderung der Blutkorperchensenkungsgeschwindig­
keit, der Viscositiit, der Oberfliichenspannung, der Blutzusammensetzung 



442 H. DOLD und F. SCHIECK: Immunitat und Auge. 

(phasenweise Vermehrung des Fibrinogens, des Globulins und des Albumins, 
Erscheinungen, wie sie bei verschiedensten Infektionen zu beobachten sind und 
auf ein allgemeines Reaktionsgesetz der Zelle hindeuten) beobachtet. 

Nach W. WEICHARDT vermag das naGh parenteralen Proteinkorperein­
spritzungen veranderte physikalische Verhalten der Gewebesafte z. B. hemmend 
auf die Entwicklung der Septicamieerreger einzuwirken. Er bezeichnet diese 
Immunitat als physikalische Immunitat. Da aber, wie in dem Kapitel Physi­
kalische Zustandsanderungen der Korpersafte (S. 419) gezeigt ist, eine Ver­
anderung des physikalischen Zustandes allgemein mit Infektions- und Immu­
nitatsvorgangen einherzugehen pflegt, erscheint es nicht berechtigt, eine be­
sondere "physika.Iische Immunitat" von der iibrigen Immunitat abzutrennen. 

7. Steigerung und Abschwiichung von Giftwirkungen. DOLLKEN und HERZGER 
zeigten, daB Proteinkorper und andere Reizkorper (z. B. Yatren, PREGLSche 
JodlOsung, Zucker und Kochsalzlosung) durch einfache Adsorptionswirkungen 
die Giftigkeit eingefiihrter Gifte (z. B. von Alkaloiden) synergetisch verstarken 
oder antagonistisch abschwachen konnen, wobei sich z. B. die interessante 
Tatsache ergab, daB eine gleichartige Alkaloid-Proteinmischung (Strychnin­
milch) entgegengesetzt wirken kann, je nachdem die Milch durch Erhitzen 
vorher verandert worden ist oder nicht. 

8. Auftreten von Herdreaktionen. Die Entstehung deutlicher Reaktionen am 
Krankheitsherd, die sich bei den sichtbaren Herden durch vermehrte Hyperamie 
kund tun, wird vielfach beschrieben. Es kann sich hierbei um direkte Beziehungen 
zwischen der erkrankten Zelle und dem eingefiihrten Reizkorper handeln, da 
nach Untersuchungen von W. SEIFFERT die Wahrscheinlichkeit besteht, daB 
die entziindete Zelle, wohl infolge veranderter Oberfiachenstruktur, eine Diffu­
sion des Reizkorpers gestattet, wahrend eine solche bei der normalen Zelle ver­
mutlich nicht eintritt. 

Fassen wir die bisherigen Tatsachen zusammen, so sehen wir, daB die Reiz­
wirkung keinen einheitlichen Vorgang darstellt. Wir konnen allgemeine und 
spezielle ortliche Wirkungen (Reaktionen am Krankheitsherd) feststellen. Die 
allgemeinen Vorgange zerfallen in 

1. Reizung des autonomen Nervensystems, von dem aus der iibrige Korper 
sowie das erkrankte Organ wiederum beeinfluBt werden; 

2. gesteigerten Zellzerlall (Blutplattchen, Leberzellen) und im Zusammen­
hang damit Leukocytose, Fieber, Steigerung der Zellfermente, gesteigerte 
immunisatorische V organge ; 

3. gesteigerte Drii8entiitigkeit und dadurch eine Vermehrung der Wirkung 
der Inkrete und der Hormone. Dazu kommen vielleicht noch: 

4. Giftbindungsvorgiinge. 
Da aIle diese Wirkungsweisen in wechselseitiger Beziehung zueinander stehen, 

handelt es sich bei der Reizkorperbehandlung sicher um auBerordentlich 
komplizierte Vorgange, die nicht bloB zum Nutzen, sondern (bei falscher 
Handhabung) auch zum Schaden des Kranken ausgelOst werden konnen. 

Aus diesem Grunde. ist es ein begriiBenswerter Fortschritt, daB man in 
jiingster Zeit zu gewissen Grundsatzen bei der Reizkorperbehandlung gelangt ist. 

Zunachst ist zu betonen, daB es nicht gleichgiiltig ist, welches Reizmittel 
gewahlt wird. Es hat sich gezeigt, daB bei der einen Krankheit dieses, bei einer 
anderen Krankheit jenes Reizmittel den Vorzug verdient. Auch kann eine 
gewisse Gewohnung eintreten, welche einen Wechsel der Reizmittel angezeigt 
erscheinen laBt. 

Die von BIER und von ZIMMERausgearbeiteten Grundsatze der Reizkorper­
therapie stiitzen sich hauptsachlich auf das ARNDTsche Grundgesetz, welches 
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sich kurz so formulieren laBt: "Schwache Reize fachen die Lebenstiitigkeit an, 
mittelstarke fordern sie, starke hemmen sie, stiirkste heben sie auf." 

Daraus geht hervor, daB ,abgesehen von der Wahl des Reizmittels ein wichtiger 
Punkt die richtige Dosierung ist, sowohl was die Hohe der Dosis als auch die 
Lange des Intervalls zwischen zwei Einspritzungen anlangt. Hier laBt sich 
nun keine bestimmte Angabe machen. Nicht eine Zahl, sondern diejenige 
Reaktion, die erfahrungsgemaB das Optimum der Leistungssteigerung begleitet, 
gibt das MaB des Reizmittels. Die optimale Dosis, der Schwellenreiz, muB 
deshalb jedesmal aus der Erfahrung erschlossen werden und sich an seiner 
Wirkung korrigieren (ZIMMER). 

KEINING und KEUTzER unterscheiden als Wirkungen eingespritzter Reiz­
korper: 

1. Die primare Allgemeinreaktion. Sie wechselt je nach der Wahl des Mittels 
und stellt eine unerwiinschte Nebenwirkung dar. 

2. Eine Herdreaktion. Sie ist das therapeutisch Wertvolle und ebenfalls 
nach der Wahl des Mittels verschieden. 

3. Eine sekundiire Allgemeinreaktion. Sie ist eine Folge der Herdreaktion 
und die Auswirkung der resorbierten Zerfallsprodukte gereizter Herde. 

Diese nach Herdreaktionen auftretenden sekundiiren Allgemeinreaktionen 
sind therapeutisch giinstiger zu beurteilen als die primaren, die, wie gesagt, 
eine wenig erwiinschte Nebenerscheinung bilden. Was die Herdreaktion anlangt, 
so solI sie eben gerade spiirbar sein; erst nach ihrem volligen Abklingen solI mit 
kleineren Dosen weiter gearbeitet werden (ZIMMER). 

Von allen Reizmitteln sollen diejenigen die besten sein, bei denen die 
primare Allgemeinreaktion moglichst gering ist oder ganzlich fehlt, und bei 
denen andererseits die Herdreaktion deutlich ausgepriigt und dosierbar ist. 
Dieses letzte Postulat kann natiirlich am besten ein chemisch reiner Korper 
(z. B. Yatren) erfiillen. 
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II. Spezielle Immunitatsverhaltnisse des Auges. 
Von 

F. SCHIECK - Wiirzburg. 

Die mit der besonderen funktionellen Aufgabe des Auges zusammenhangende, 
von den ubrigen Korperorganen stark abweiehende Bauart seiner Gewebe bringt 
es mit sieh, daB fur die Praxis der AugenheiIkunde drei Grundfragen zunaehst 
beantwortet werden mussen. Die eFste lautet: Besitzt das Auge oder Teile des­
selben eine ihm eigentumliche ortliche Immunitiit? Die zweite: "Inwiefern nimmt 
das Auge an den im Allgemeinorganismus sich abspielenden Immunitatsvorgangen 
Anteil?" Die dritte, nieht minder wiehtige laBt sieh in die Worte fassen: "Ent­
hiilt das Auge in seinen Geweben artfremde, aber organspezifische Eiwei(3k6rper, 
die die Eigenschaft von Antigenen haben?" Mit diesem dritten Problem verbindet 
sieh von selbst der Gedanke, daB unter besonderen Umstanden der Organismus 
gegen diese Antigene Antikorper bilden konnte, so daB womoglieh autoana­
phylaktisehe Prozesse krankhafte Storungen hervorzurufen imstande sind. 
Selbstverstandlieh ist dabei aueh die Voraussetzung zu erortern, ob Immunstoffe 
(Antigene und Antikorper) vom Auge aus dem ubrigen Korper mitgeteilt werden. 

Wir werden sehen, daB die Beantwortung dieser Fragen einen groBen EinfluB 
auf die moderne Auffassung von der Entstehung von Augenleiden ebenso aus­
ubt, wie sie die spezifisehe Therapie in die riehtige Wege leitet. 

A. Ortliche Immunitat des Auges. 
Wie schon im allgemeinen Teil (siehe im Absehnitt uber ortliehe Immunitat 

S.411) ausgefuhrt wurde, findet sieh ein Enzym, das von FLEMING entdeekte 
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Lysozym, in tierischen und pflanzlichen Geweben und in den meisten Sekreten, 
besonders im Nasenschleim, Speichel, Sputum, sowie in der normalen Triinen­
fliissigkeit in groBen Mengen. FLEMING nimmt wohl mit Recht an, daB der geringe 
Keimgehalt der normalen Tranenfliissigkeit auf der Wirkung dieser Lysozyme 
beruhe, zumal da von RIDLEY bei entziindlichen Erkrankungen des Auges eine 
starke Abnahme des Lysozymgehaltes der Tranen beobachtet wurde. 

B. Die Teilnahme des Auges an den Immunitatsvorgangen 
des Gesamtorganismus. 

Die auBerordentliche Verschiedenheit der Bauart der einzelnen Augenteile 
pragt sich am deutlichsten dadurch aus, daB sie in zwei biologisch abgrenzbare 
Gruppen gegliedert werden konnen: in gefaBhaltige und gefaBlose Gewebe. 
1st doch die "humorale Immunitat" (s. S. 420) an die Bedingung gekniipft, daB 
geformte Wege vorhanden sind, in denen eine Fliissigkeit zirkuliert. Die humorale 
Immunitat wird ja als die Anreicherung der Korperfliissigkeit an Antikorpern 
definiert. Aber auch die cellulare Immunitat wiirde an den Ort gebunden bleiben, 
welcher als Eingangspforte fUr das Antigen dient, wenn den entstehenden Anti­
korpern nicht die Gelegenheit gegeben wiirde, in den Kreislaui iiberzutreten und 
sich an weiteren Gewebszellen zu verankern. 

Somit miissen wir grundsatzlich der blutreichen GefaBhaut die gefaBlose 
Hornhaut und Linse gegeniiberstellen. 

a) Die Immnnitatsbeziehnngen der Bindehant. 
Als Fortsetzung der auBeren Raut nimmt die Conjunctiva an den immun­

biologischen Prozessen des Gesamtorganismus regen Anteil. Da sie Schleimhaut­
charakter hat und somit die Fahigkeit der Resorption besitzt, gelingt es auch 
unschwer, vom Bindehautsack aus einen Organismus aktiv zu immunisieren. 
Rierfiir seien einige Beispiele angefUhrt. 

P. ROMER konnte zeigen, daB das Toxin der Jequirityerbse (Abrus precatorius), 
das Abrin, noch in einer Menge von 1 : 100 000 g eine maBige croupose Ent­
ziindung der Kaninchenbindehaut hervorruft. Bereits 8 Tage spater vertragt 
dieselbe Conjunctiva bei einer zweiten Eintraufelung aber die 5fache Dosis. 
Benutzt man allmahlich immer starkere Konzentrationen der Abrinlosung, 
dann reagiert die Conjunctiva des Versuchstieres nach 90 Tagen auf eine Gabe 
von 0,1 g genau so, als wenn man einem nicht vorbehandelten Kaninchen 0,00001 g 
eingetropft hatte. Eine so massive Dosis fUhrt jedoch beim nicht vorbehandelten 
Kontrolltiere eine schwerste gangranose Conjunctivitis herbei. SchlieBlich laBt 
sich die aktive Immunisierung so weit treiben, daB Abrin in fester Substanz 
und in beliebiger Menge in den Bindehautsack gebracht werden kann, ohne iiber­
haupt eine Rotung hervorzurufen. 

Die Ursache der erreichten hohen Widerstandsfahigkeit ist aber nicht etwa 
darin zu sehen, daB eine Giftfestigkeit im pharmakologischen Sinne entsteht, 
sondern es handelt sich um eine aktive Immunisierung, d. h. um die Bildung von 
spezifischen Antikorpern (Abrin-Antitoxin). Die Anwesenheit dieser Immun­
korper im Serum der Versuchstiere laBt sich dadurch erweisen, daB es bei "Ober­
tragung in den Korper einer Maus die Dosis letalis fUr diese Tierart (0,00005 Abrin 
pro 1,0 g Lebendgewicht) aufhebt. 

ROMER hatte mit diesem Immunserum (Jequiritolserum) ein Antitoxin ge­
wonnen, welches eine zu starke Wirkung des in den menschlichen Konjunktival­
sack eingetropften Abrins rasch und sicher verhinderte. 
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In ahnlicher Weise hat KURT STEINDORFF das tOXi8Ghe Prinzip des Aalblutes 
studiert, das die "Aalblutconjunctivitis" (s. Bd.4, S. 119) erzeugt. Zunachst 
gelang der Nachweis, daB die Giftigkeit des Serums der einzelnen Tiere eine 
gewisse Parallele zu seiner hamolytischen Fahigkeit gegeniiber Kaninchenblut­
korperchen erkennen laBt. Da es sich um ein Toxin handelt, wird durch Erhitzen 
ebensowohl die Giftigkeit als auch die blutlOsende Eigenschaft zerstort. In 
gleicher Weise wirkt die Bestrahlung mit ultraviolettem Lichte. Zusatz von 
Aalblutgift-Immunserum zu dem Aalserum hebt die Fahigkeit auf, eine Conjunc­
tivitis zu erzeugen. Es zeigt sich auch bei wiederholter Eintraufelung des Aal­
serums in den Bindehautsack, daB das toxische Prinzip mit der Zeit genau wie 
das Abrin eine ortliche Immunitat hervorruft. tJbrigens wird seine Wirkung 
durch subcutane Injektionen von Calciumchlorid stark abgeschwacht, weil es 
sich um ein GefaBgift handelt und die Exsudationsbereitschaft der Gewebe ge­
drosselt wird. 

DaB die Conjunctiva andererseits an den Immunitatsvorgangen des Gesamt­
organismus einen erheblichen Anteil nimmt, zeigt die exakte Wirksamkeit des 
subcutan in den Organismus einverleibten Diphtherie-Antitoxins bei Diphtheria 
conjunctivae. Ebenso beweisend ist die Rolle, welche die Conjunctiva bei der 
Skrofulose spielt (s. S. 468). 

b) Die Immunitatsbeziehungen der Hornhaut. 
Wesentlich ungiinstiger als die Bindehaut ist die Hornhaut in bezug auf die 

Teilnahme an den Immunitatsvorgangen des Allgemeinkorpers gestellt. Der 
Grund ist leicht ersichtlich; denn das vollige Fehlen von Blut- und LymphgefaBen 
unddie bei vielen Erkrankungen (z. B. bei der Ka1kveratzung, s. Bd. 4, S. 383) 
deutlich werdende ungemeine Tragheit des Stoffwechsels der Membran laBt von 
vornherein erwarten, daB kein lebhafter Safteaustausch mit· dem iibrigen Or­
ganismus erfolgt. 

Freilich liegen die Verhaltnisse nicht fiir alle '!uBerungen der Immunitat 
gleich; die Ansichten haben sich auch im Laufe der Zeit gewandelt. 

Die Vaeeineimmunitat der Cornea ist besonders eingehend studiert worden. 
Nach den Ergebnissen K. SUPFLEB und anderer hatte es den Anschein, als wenn 
die Hornhaut in bezug auf ihre Immunitatsverhaltnisse vollstandig auf sich 
selbst angewiesen sei; denn es zeigte sich, daB zwar die gesamte Hautdecke 
durch die verschiedenen Immunisierungsmethoden gegen Kuhpocken spezifisch 
immun wurde, die Cornea jedoch allein fur eine neue Infektion empfanglich blieb. 
Andererseits konnte das Gebiet der Cornea selbst durch eine Impfung mit aktiver 
Lymphe (Scarification der Oberflache) geschiitzt werden; aber bei einer solchen 
Versuchsanordnung blieb dann die iibrige Raut und die Cornea des anderen Auges 
infizierbar. SUPFLE nahm deshalb "zwei getrennte, parallel nebeneinander 
verlaufende Prozesse" an: die Hornhautimmunitat und die Immunitat des 
Gesamtorganismus. Auf Grund dieser Versuchsresultate auBerte sich TH. AXEN­
FELD in einer Diskussionsbemerkung gelegentlich des 16. Internationalen Medi­
zinischen Kongresses in Budapest 1909 dahin, daB die Cornea an der allgemeinen 
Vaccine-(Schutzpocken-)Immunitat iiberhaupt nicht teilnahme. 

Indessen kam WILHELM GRUTER bei der Nachpriifung der Bedingungen 
der Hornhautimmunitat bei der Vaccination doch zu einigen Einschrankungen: 
"Es muB zwar anerkannt werden, daB eine einfache Hautritzung mit der Impf­
lanze wohl eine Immunitat der gesamten Rautdecke, nicht aber der Hornhaut 
hervorruft; jedoch ist schon die Applikationsstelle der aktiven Immunisierung 
insofern von Bedeutung, als bereits die Impfung der Lidconjunctiva mit einem 
kurzen Lanzenschnitt geniigt, um nicht nur die gesamte Hautdecke immun zu 
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machen, sondern auch der Cornea eine gewisse Immunitat zu verleihen, wie sie 
sich durch Vergleich mit nicht vorbehandelten Kontrolltieren feststellen laBt. 
Hinwiedei"UIn macht sich die teilweise Abgeschlossenheit der Cornea von dem 
allgemeinen Saftestrom geltend, wenn die Hornhaut primar infiziert wird; denn 
in einem solchen FaIle bleibt der Impfschutz fiir die Hautdecke aus. Ja, der 
trage Stoffwechsel der Hornhaut kommt sogar in dem MaBe zum Ausdruck, 
daB bei ganz leichter Infektion eines kleinen Hornhautbezirks peripher gelegene 
Stellen der Hornhaut noch infektionsfahig bleiben. Die Hornhautimmunitat 
bei der Vaccine hat also einen streng 10kalen Charakter." GRUTER konnte auch 
zeigen, daB bei besonders vorsichtigem Verfahren doch eine, wenn auch schwache, 
Beteiligung der Cornea an der Gesamtimmunitat erkennbar wioo. Benutzt man 
namlich zur Infektion der Hornhaut eines durch Hautimpfung immunisierten 
Tieres stufenweise VeOOiinnungen der Lymphe, so stellt man doch eine im 
VerMltnis zum Kontrolltiere deutliche Abschwachung der Wirkung fest. Ebenso 
gelang es, die Hornhaut in die allgemeine Immunitat einzubeziehen, wenn die 
Vaccine intravenos einverleibt wurde. Eine subcutane Applikation geniigte 
freilich nicht. 

Von neueren Untersuchungen auf diesem Gebiete seien die folgenden an­
gefiihrt. 

H. A. GINS priifte die Ergebnisse von GRUTER mit noch verfeinerter Methodik 
na.ch. Er ging von der richtigen Vorstellung aus, daB man auch den tragen Stoff­
wechsel der Hornhaut in Betracht ziehen muB und folglich gar nicht erw/!.rten 
kann, kurze Zeit nach der Impfung der auBeren Haut Immunitatserscheinungen 
an der Cornea. zu erhalten. Wartete er mindestens 2 Monate nach der Vaccina­
tion der Haut mit derjenigen der Hornhaut, so lieB sich ihre Immunitat regel­
maBig zeigen. 

Allerdings liegen auch Versuchsergehnisse vor, die von einer ra.schen Wirk­
samkeit der passiven Immunisierung berichten. CRR. ZOELLER und BASTONIT. 
setzten durch Einbringen von Galle und Typhusbacillen Hornhautulcerationen 
bei Meerschweinchen und sahen den positiven Effekt ausbleiben, wenn sie 
24 Stunden zuvor subcutan 2 ccm Typhusheilserum gaben. Paratyphusserum 
konnte die Keratitis nicht verhindern. Umgekehrt wiesen JEAN SEDAN und 
RENE HERRMANN nach, daB nach Impfung der Cornea mit Typhusbacillen 
Agglutinine im Serum auftreten. Indessen sind derartige Versuche nur mit 
Vorsicht zu bewerten, weil man wohl selten ganzlich vermeiden kann, daB eine 
Spur des Impfmaterials von der Bindehaut resorbiert wiOO. Dieselben Bedenken 
drangen sich bei den Experimenten T. KURODAB auf. Er fand 15-37 Tage nach 
der Hornhautimpfung mit Vaccine virulicide Stoffe im Serum der Kaninchen. 

Es ist klar, daB die geringe Anteilnahme der Cornea an den Immunitats­
vorgangen des Gesamtorganismus eine auBeroOOentliche Erschwerung aller Be­
miihungen bedeutet, die auf eine Immunotherapie von Hornhautleiden, insonder­
heit des Ulcus serpens abzielen. Kann doch der Arzt in einem solchen Falle nicht 
abwarten, bis sich nach geraumer Zeit die Antikorper den Zugang zur gefahrdeten 
Stelle gebahnt haben, sondern es ist Eile dringend geboten. 

Die Serumtherapie gegen das Pneumokokkenulcus, wie sie P. ROMER (b, c) 
ausbauen wollte, hat sich deswegen als ein Fehlschlag erwiesen, der nicht so sehr 
dem Umstande aufzubiirden ist, daB die Pneumokokkenstamme verschiedene 
immunbiologische Eigenschaften haben (s. S. 338), sondern vielmehr aus der 
Abgeschlossenheit der Membran yom allgemeinen Stoffwechsel erklart werden 
muB. ROMER Bah die Hauptschwierigkeit darin, daB die Immunisierung einer 
einzigen Tierspezies mit einer bestimmten Bakterienart nur einen Teil der 
moglichen Antikorper hervorbringt. Sein Ziel war daher, ein Praparat zu ge­
winnen, welches moglichst verschiedenartige Immunkorper enthielt. Hieraus 
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ergab sich das seiner Zeit von MERCK in Darmstadt herge$tellte .,polyvalente 
Pneumokokkenimmunserum", von dem der Autor eine ahnliche Rolle erhoffte, 
wie die des Diphtherieheilserums gegen die Diphtherieinfl;lktion. 

Von den grundlegenden Untersuchungen diirften auch heutenoch die folgenden 
Interesse haben. In 15 Fallen von Ulcus corneae serpens wurde eine Priifung 
des Blutserums der Patienten auf etwa vorhandene spezifische Schutzstoffe 
vorgenommen. Sie fiel vollstandig negativ aus, obwohl bei mehreren Beobach­
tungen vom Beginn der Infektion ab 14 Tage und mehr verstrichen waren. 
"Beirn Meuschen wird durch Pneumokokkeninfektion der Cornea keine Ent­
wicklung von spezifischen Schutzkorpern herbeigefiihrt." ROMER sah darin die 
Ursache, warum gerade das Auge den Pneumokokken gegeniiber so machtlos 
und eine schnelle Spontanheilung des Ulcus serpens im Vergleich zur Pneumonie 
so auBerordentlich selten ist. 

Ferner suchte er die Frage, ob Antitoxine imstande Bind, in die Cornea zu 
dittundieren, dadurch zu klaren, daB er mit einer feinen Kaniile einem Kaninchen 
etwas Diphtherietoxin in die Cornea spritzte. Es entsteht dann nach 10-14 
Stunden eine schwere Keratitis, . die unter Umstanden von einer ausgedehnten 
Nekrose gefolgt wird. Dieses Inkubatioussta.dium ergibt sich nach ROMER 
daraus, "daB die Giftwirkung eines Bakterientoxins erst dadurch moglich wird, 
daB die haptophore Gruppe seines komplexen Molekiils zunachst mit den Proto­
plasmagruppen, zu welchem das Gift eine spezifische Verwandtschaft besitzt, 
fest verankert wird". Wurde den Versuchstieren 6 Stunden vor der Toxin­
injektion zwischen die Hornhautlamellen eine geniigende Menge Diphtherie­
heilserum subcutan einverleibt, so gelang es indessen, das in das Parenchym 
der Cornea eingefiihrte Toxin unwirksam zu machen, so daB keine Gewebs­
schadigung eintrat. Der Erfolg erschien ROMER so einleuchtend, daB er geneigt 
war anzunehmen, man unterschatzte entsprechend der LEBERschen Hypothese 
von dem geringen Ernahrungsbediirfnis der Cornea den Stoffwechsel des Horn-
hautgewebes. . 

Jedenfalls kann man aus den Ergebnissen der bislang iiber die Anteilnahme 
der Hornhaut an den allgemeinen Immunitatsvorgangen angestellten Versuche 
den SchluB ziehen, daB sich wohl die einzelnen Arten der ImmunlciYrper nicht 
gleichmaf3ig verhalten. Vielleicht spielen auch andere Momente mit. So fand 
L. POLEFF, daB nach mehrmala vorgenommenen intravenosen Injektionen von 
Kuhpockenvaccine die Cornea von Kaninchen dann vollig unempfindlich gegen 
eine Vaccineirnpfung werden kann, wenn die Tiere gut ernahrt werden. Dem­
gegeniiber gelang der Schutz der Cornea bei hungernden Tieren entweder iiber­
haupt nicht, oder er war ganz unvollkommen. 

c) Die Immunitatsverhaltnisse des Kammerwassers. 
Es diirfte kein Zweifel dariiber vorhanden sein, daB die von Blut besonders 

reich durchstromte Uvea die besten Voraussetzungen dafiir bietet, daB sie der 
Antikorper des Gesamtorganismus teilhaftigwird. Es fragt sich jedoch, in welchem 
AusmaBe die Immunstoffe in das Kammerwasser iibertreten; denn hier kommt 
die "Blutkammerwasserschranke" maBgebend mit in Betracht. K. WESSELY 
hat ala erster den Nachweis erbracht, daB bei Anwendung eines Reizes der Gehalt 
des Kammerwassers an Antikorpern steigt, ganz gleich, ob er mechanischer, 
chemischer, thermischer oder elektrischer Art ist. Dasselbe gelingt, wenn man 
die Blutkammerwasserschranke durch Einverleibung von Diureticis (Theophyllin) 
durchbricht (A. FRA.NCESCHETTI und C.lIALLAUER). Analog der Zunahme des 
EiweiBgehaltes des Kammerwassers gehen unter solchen Bedingungen auch die 
Werte der in der V orderkammer nachweisbaren Antikorper in die Hohe. 

Handbuoh der Ophthalmoiogie. Bd. VII. 29 



450 H. DOLD und F. SClIIECK; Immunjta.t und Auge. 

In die8ef' vermehrten Zujuhr von Immunlltolfen in daB Kammerwasser bei 
Reizzustanaen des Auges haben wir eine Se/vutzma/3naJvme des Organismus zu er­
blieken, welche auf eine moglichst vollstii.ndige Ausniitzung der dem Korper zur 
Verfiigung stehenden Abwehrkrafte abzielt, wenn es z. B. gilt, eine Infektion 
des vorderen Bulbusabschnittes zu iiberwinden. 

WESSELY hat an der Hand von immunbiologischen Experimenten' einige 
therapeuti~he MaBna.hmen auf ihre wiSsen8cha.ftliche Zuverlassigkeit gepriift 
und gefunden, daB je nach dem Warmegrad der Augenumschlage (50 bis 60°) der 
Antikorpergehalt des Ka.mmerwassers zunimmt. Auch die Vorna.hme von sub­
konjunktivalen Kochsa.lzeinspritzungen ist dann zu der Anreicherung geeignet, 
wenn der Prozentgeha.It iiber der Hohe des physiologischen liegt. P. ROMER (d) 
und WESSELY haben da.mit eine Feststellung A. LEBEBS berichtigt, der eine 
Zunahme des Antikorpergeha.Its schon bei Anwendung einer physiologischen 
Konzentration beobachiet hatte. 

Nebenbei gesagt, gilt das Gesetz von der Anreicherung der gegen eine In­
fektion gerichteten Abwehrstoffe durch eine Reizung des Auges auch dann, wenn 
die Tiere nicht immunisiert werden; denn das Kammerwasser enthalt auch 
prii.existente bactericide Substanzen (Alexine, Komplement), wie sich aus seiner 
keimabtotenden Wirkung ersehen laBt. Diese nimmt zu, wenn man z. B. eine 
10% Kochsalzlosung subkonjunktival injiziert, wobei die starkste Abwehrkraft 
nach 6 Stunden zutage tritt (M. ZUR NEDDEN). Ebenso ist sie vermehrt, wenn 
man nach Punktion der vorderen Ka.mmer das neuangesammelte Ka.mmer­
wasser in den Versuch einstellt. Besonders stark ist indessen der "Obertritt 
baotericider Stoffe des Blutserums in das Ka.mmerwasser, wenn akut entziind­
Hche Zustii.nde der Iris und der inneren Augenhaute vorhanden sind, wabrend 
bei chronischen Entziindungsformen der Gehalt an diesen Stoffen kaum ansteigt. 

Wir werden daher bei den folgenden Erorterungen iiber die Anteilnahme des 
Kammeru;assers an den Immunlltoflen des Blutserums teohl zu unterseMiclen 
haben, ob die VersueM an ungereizten ocler gereizten Augen vorgenommen worclen 
sind. Da die technisch einfachste Methode einer kiinstlichen Reizung darin 
besteht, da.B man die Ka.mmer punktiert und zunii.chst das stehende und da.nn 
das neu angesammelte Kammerwasser untersucht, werden wir zweckmaBig von 
Ka.mmerwasser I und II sprechen. 

Die Immunkorper der 1. Ordnung (Antitoxine; s. S.405) sind bei immuni­
sierten Tieren bereits im Ka.mmerwasser I nachweisbar. So kann man z. B. 
Kaninchen durch eine Injektion von 1500 J.E. Diphtheriea.ntitoxin passiv 
immunisieren und das nach bestimmten Zeitintervallen durch Punktion ge­
wonnene Kammerwasser I dadurch auf seinen Gehalt an Antitoxinen priifen, 
daB man es zu einer Losung Diphtherietoxin zugesetzt Meerschweinchen ein-. 
verleibt. ROBERT SALUS, der diesen Weg beschritt, fand, daB das Diphtherie­
antitoxin ungemein la.ngsam und nur bei geniigend hoher Immunisierung der 
Kaninchen in da.s Kammerwasser I iibertritt. Nimmt man den Zeitraum des 
physiologischen Wechsels des Kammerwassers in der stehenden Kammerfliissig­
keit mit 3 Stunden an, 80 ist jedenfalls nach Abla.uf dieser Frist die Menge des 
im Kammerwasser enthaltenen Antitoxins noch nicht groB genug, um die zehn­
fache Dosis leta.Iis des Diphtherietoxins fiir ein Meerschweinchen von 250 g 
Gewicht unwirksam zu machen. Dagegen gelang die Entgiftung der Toxin­
menge, wenn die Zeitspanne zwischen Injektion des Heilserums und der Ent­
nahme des Kammerwassers I 24 Stunden betrug, oder wenn das Kammer­
wasser II benutzt wurde. 

TH. J. BURGERS konnte den "Obergang des Diphtheriea.ntitoxins ins Kammer­
wasser I dadurch sehr einleuchtend beweisen, daB er es 48 Stunden nach passiver 
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Immunisierung durch Punktion gewann, mit 8 Tage alter Diphtheriekulturbouil­
Ion vermischte und dann einem Meerschweinchen subcutan einverleibte. Wahrend 
das gleich behandelte, aber nicht durch Zusatz des antitoxinhaltigen Kammer­
wassers geschiitzte Kontrolltier einging, blieb das Versuchstier am Leben. Auch 
P. ROMER (b) fand den tJbertritt des Diphtherieantitoxins ins Kammerwasser II 
bestatigt; denn bei hinreichend stark immunisierten Kaninchen blieb die 
entziindungserregende Eigenschaft des in die V orderkammer eingebrachten 
Diphtherietoxins aus. Hier handelte es sich natiirlich um Experimente am 
gereizten Arige. 

Die Antikorper 2. Ordnung (Pracipitine, Agglutinine; s. S. 408) verhalten 
sich nicht so eindeutig. Im Kammerwasser I sind Agglutinine dann nach­
gewiesen worden, wenn Tiere mit groBen Mengen von Immunserum passiv 
immunisiert wurden (ROMER), wahrend dies fiir die Pracipitine nicht gelungen 
ist. SALUS und BURGERS sehen den Grund fiir das auffallend verschied.ene 
Verhalten der beiden doch recht nahe verwandten Immunstoffe lediglich darin, 
daB die beim Agglutinationsversuch eintretende starke VergroBerung des kollo­
idalen Vorgangs der Flockung die Probe feiner gestaltet, als dies bei der Pracipi­
tation moglich ist. 

Was die Agglutinine anIangt, so immunisierte A. LEBER Kaninchen aktiv 
durch intravenose Injektion von Typhusbacillen und Choleravibrionen, entnahm 
dann den Tieren Kammerwasser und fand bei Einbringen der entsprechenden 
Bacillenemulsionen in einen Tropfen von abgestuft verdiinntem Kammerwasser I 
noch Agglutination in einer Verdiinnung von I : 10 bis I : 40. Hingegen blieb 
das Phanomen selbst in einer Konzentration von I : 5 aus, wenn das Kammer­
wasser nicht immunisierter Tiere verwendet wurde. Freilich betrug der Aggluti­
ningehalt des Kammerwassers nur ein Zehntel des Blutserums der immunisierten 
Kaninchen. Andere Resultate A. LEBERB haben indessen der Kritik nicht stand­
gehalten. So hatte er behauptet, daB bei Vornahme einer passiven Immunisierung 
mittels intravenoser Iojektion von Typhus- und Choleraantiserum. der tJbergang 
der Agglutinine ins Kammerwasser I sich verhaltnismaBig schnell vollziehe und 
bei Anwendung von subkonjunktivalen Kochsalzinjektionen der Reichtum des 
Kammerwassers II an Agglutininen so zunahme, daB sein Titer sogar hoher sei 
als derjenige des Blutserums. Sowohl ROMER· als auch SALUS haben dies be­
stritten; denn bei Wiederholung der LEBERschen Experimente ging der Titer 
des Kammerwassers I nie iiber I : 10 hinaus, obwohl der Agglutiningehalt des 
Serums I : 5000 betrug. . 

Pracipitine konnten weder v. DUNGERN, noch ROMER, GATTI und WESSELY 
im Kammerwasser I von Immuntieren auffinden. SALusgelang ihr Nachweis 
im Kammerwasser II. Indessen scheinen sie nur kurze Zeit in dem Kammer­
wasser des gereizten Auges zu verweilen, bzw. sie entziehen sich dem Nachweise 
friiher als die anderen Antikorper 1. und 2. Ordnung. 

Von der Anwesenheit von Pracipitinen im Kammerwasser II kann man sich 
recht anscharilich iiberzeugen, wenn man die vordere Kammer eines Immun­
tieres durch Punktion entleert und in sie einen Tropfen desjenigen antigenen 
Serums einspritzt, gegen welches das Tier immunisiert wurde. Es entwickelt 
sich dann bei der Absonderung des Kammerwassers II eine dichte Pracipitation. 
F. SCHIECK hat diese Erscheinung benutzt, um die ZufluBwege des Kammer­
wassers aufzudecken. Man sieht im Schnittpraparat des geharteten Auges dann 
formliche StraBen von geronnenem Material. 

Die Antikorper der 3. Ordnung, die Amboceptoren (s. S. 420), sind deshalb in 
klinischer Hinsicht die wichtigsten, weil sie bei der Abtotung und AuflOsung 
von Bakterien eine Rolle spielen. Auch die gegen bestimmte Zellgattungen ge­
richteten Lysine (Cytotoxine) gehOren hierher. 

29* 
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Lange Zeit hat man dariiber gestritten, ob die Amboceptoren in das Kammer­
wasser I iibergehen oder nicht. Die Frage ist heute dahin entschieden, daB 
dieses der Fall ist. Sie steht in inniger Beziehung zu der seiner Zeit (1905) von 
P. ROMER (e) aujge8tellten Theorie von der Entstehung der Cataracta senilis und 
bedarf deswegen einer eingehenden Erorterung. 

ROMERS Theorie der Cytotoxinwirkung gegen Linsensnbstanz. Ausgehend 
von der biologischen Sonderstellung des LinseneiweiBes dachte sich ROMER 
die Pathogenese des Stars so, daB im Serum unter Umstanden Antikorper gegen 
das eigene LinseneiweiB kreisen (s. auch S. 412). Nur eine besondere Filtertatig­
keit des normalen Corpus ciliare hindere dann die der Linse gefahrlich werdenden 
Cytotoxine an dem Vbertritt ins Kammerwasser und damit an der Einwirkung 
auf das LinseneiweiB. Dem "Ge8etze von der Cytotoxinretention durch die sekre­
torischen Apparate des Auge8" gab er folgenden Wortlaut: "AlIe Korper von 
Amboceptorenbau mit zwei funktionell verschiedenen haptophoren Gruppen 
werden unter physiologischen Verhii.ltnissen nicht durch die GefaBwand und das 
Epithellager der Ciliarfortsatze durchgelassen. Dasselbe gilt fiir die wichtigen 
Bestandteile des intermediaren Stoffwechsels, welche wir an ihren fermentativen 
Wirkungen erkennen und mit EHRLIOH als Komplemente bezeichnen. Es fehlen 
daher unter den EiweiBkorpern jedes normalen Kammerwassers die Receptoren 
der 3. Ordnung und auch die auf sie eingestellten Komplemente". 

Indessen haben die fortschreitenden Verbesserungen der Arbeitsmethoden 
ergeben, daB dieses angebliche Nichtvorhandensein der Immunkorper mit 
Amboceptorenbau lediglich der Ausdruck der groBen Schwierigkeit war, in den 
sparlichen Mengen des zur Verfiigung stehenden Kammerwassers die Stoffe auf­
zudecken. Sobald man sich groBere Mengen Kammerwasser verschafft und den 
Komplementbindungsversuch als maBgebende Reaktion (an Stelle des einfachen 
Hamolysinversuchs) ausfiihrt, erhalt man positive Resultate (MIYASHITA, SALUS, 
BURGERS). Auch der bakteriolytische Amboceptor geht in das unberiihrte 
Kammerwasser iiber. 

Der Nachweis von Komplement ist freilich trotz aller Bemiihungen bislang 
nicht mit Sicherheit erbracht worden 1; doch sehen SALUS und BURGERS in diesem 
MiBerfolg noch keinen Grund zu der Annahme, daB das Komplement gesetz­
maBig dem Kammerwasser ferngehalten wird. Der Grund fiir das Ausstehen 
des Beweises kann z. B. darin liegen, daB mit dem Grade der eingetretenen Im­
munisierung zwar eine Anreicherung des Serums (und unter Umstanden des 
Kammerwassers) an Antikorpern erreichbar ist, wahrend die Menge des Kom­
plements durch eine derartige MaBnahme nicht beeinfluBt wird. Es ist daher 
wohl moglich, daB die im Kammerwasser enthaltene Menge Komplement 
nicht ausreicht, um mit den heutigen Untersuchungsmethoden erkannt zu 
werden. 

Die Op8onine treten wohl ebenfalls in das Kammerwasser I iiber. Sie sind 
vielleicht sogar in ihm praexistent, ohne daB eine Immunisierung des Gesamt­
organismus notig ist. AlIerdings ist die Frage noch strittig. LEVADITI, SOHNEI­
DER, ZUR NEDDEN und ZADE vermochten die Anwesenheit der Opsonine nicht 
festzustellen. Auch BURGERS konnte sie nicht finden; aber KNAPP schloB aus 
seinen Versuchen iiber die Phagocytose im normalen Kammerwasser, daB ein mini­
maIer Gehalt an Opsoninen vorliege. ZADE will die Opsonine nur im Kammer­
wasser II angetroffen haben. 

1 BURGERS konnte in einigen Versuchen einen geringen bactericiden Komplementgehalt 
im Vorderkammerwaaser durch Zusa.tz von inaktiviertem bactericiden Choleraserum und 
Choleravibrionen nachweisen. Dieser Befund war aber kein konstanter; irgendwelche 
Gesetzmii.Bigkeiten im Vorhandensein des Komplementes waren nicht zu ermitteln. 
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Die klYmplementbindenden t1JiJerku16sen und luetischen AntikOrper, welche in 
dem Versuch von BORDET und GENGOU eingesetzt durch die Ablenkung des 
Komplements erkannt werden konnen, und iiber deren Bedeutung wir bislang 
immer noch nicht hinreichend Bescheid wissen, verhalten sich in bezug auf ihr 
Vorkommen im Kammerwasser recht verschieden. A. LEBER (b) glaubte, daB 
die Priifung des Kammerwassers auf ihre Anwesenheit die Differentialdiagnose 
zwischen tuberkulosen und syphilitischen Erkrankungen sichern konnte; doch 
haben diese Ergebnisse keine Bestatigung erfahren. In annahernd 50 Fallen von 
experimenteller Iristuberkulose des Kaninchens traf F. SOHIECK (a, d) niemals 
Antikorper der genannten Art im Kammerwasser an, obgleich die allerver­
schiedensten Stadien und Formen der Erkrankung beriicksichtigt wurden. Nur 
dann lieBen sich die Immunstoffe im Kammerwasser auffinden, wenn unter dem 
EinfluB therapeutischer Bacillenemulsion-Injektionen oder nach Immunisierung 
mit abgestorbenen Tuberkelbacillen das Serum der Tiere einen betrachtlich 
hohen Titer von spezifischen Antikorpern aufzuweisen hatte. Selbstverstandlich 
waren die Amboceptoren dann lediglich aus den BlutgefaBen der entziindeten 
Iris in das Kammerwasser gelangt. Ob dies auch beim Kammerwasser I des 
ungereiztenAuges der Fall ist, erscheint fraglich. SALUS und MrYASIDTA bekamen 
negative Resultate. MrYASmTA traf nur Spuren im Kammerwasser II an. Der 
Grund fUr das Versagen der Probe liegt wohl in der zu geringen Menge des zur 
Verfiigung stehenden Kammerwassers, eine Tatsache, die schon bei der Auf­
stellung des Gesetzes von der Cytotoxinretention auf eine faIsche Fahrte gefiihrt 
hatte (S. 452). Wahlt man die viel feiner arbeitende Anaphylaxiemethode, so 
lassen sich die anaphylaktischen Reaktionskorper im Kammerwasser I er­
mitteln (SALus). 

d) Die Immunitiitsverhiiltnisse des Glaskorpers. 
ttber die Beziehungen des Glaskorpers zum Stoffwechsel wissen wir nuch 

verhaltnismaBig wenig. Nur soviel diirfte feststehen, daB der Ersatz der in ihm 
enthaltenen Fliissigkeit bedeutend trager vor sich geht als der des Kammer­
wassers. Deshalb sind auch die Bedingungenfiir den AnschluB an die Immunitats­
zustande des Gesamtorganismus viel ungiinstiger. 

TH. AXENFELD (b) hat festgestellt, daB eine hochwertige aktive und passive 
Immunisierung der Kaninchen gegen Pneumokokken zwar die Tiere befahigt, 
die mehrfache Dosis letalis von Pneumokokken bei intravenoser Einverleibung 
zu vertragen, ohne Krankheitserscheinungen darzubieten. Trotzdem gehen aber 
bei diesen vorbehandelten Tieren Pneumokokkeninfektionen des Glaskorpers 
an, ohne den iibrigen Organismus in Mitleidenschaft zu ziehen. Das Urteil 
AXENFELDB lautet: "Der Glaskorper nimmt an der Gesamtimmunitat nur 
sehr geringen Anteil. Immerhin sprechen die Versuche dafiir, daB sie ihm 
doch nicht ganz vorenthalten bleibt; aber wahrscheinlich ist sie nicht von 
vornherein in ibm enthalten. Er ist nicht eigentlich immunisiert, sondern erst 
der entziindliche Reiz, welchen die sich schnell vermehrenden Pneumokokken 
ausiiben, wird mit der vermehrten Exsudation auch etwas von den Schutz­
stoffen zufiihren" . 

.!hnliche Resultate erhielt R. POSSEK (a). Nach ZUR NEDDEN bleibt die 
bactericide Kraft des durch eine zweite Punktion gewonnenen Glaskorpers 
erheblich hinter derjenigen der natiirlichen Immunitat des Kammerwassers 
zuriick. Erst mehrmals ausgefiihrte Punktionen gleichen den Gehalt des Glas­
korpers an bactericiden Stoffen derjenigen des Blutserums an. OTTO KUFFLER 
wiederum zeigte, daB der im allgemeinen als wenig virulent geltende Bacillus 
subtilis nicht nur innerhalb des Glaskorpers den Einwirkungen der normalen 
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Schutzkrafte des Organismus entzogen ist, sondern durch mehrfache Passagen 
sogar hochgradig virulent gemacht werden kann. 

Nach LOUIS CRONSTEDT findet sich im Glaskorper (und im Liquor cerebrospi­
nalis) zwar kein Komplement, aber eine thermolabile Substanz, die durch kleine 
Serummengen aktivierbar ist. 

c. Der Gehalt der Angengewebe an organspezifischen, 
artfremden Antigenen. 

a) Die biologische Sonderstellung der Linse. 
Die Frage von dem immunbiologisch abweichenden Verhalten bestimmter 

OrganeiweiBstoffe ist durch die klassischen Pracipitationsversuche P. UHLEN­
HUTRS (a) iiber die Sonder8tellung des LinseneiweifJes gerade fUr die Augenheil­
kunde bedeutungsvoll geworden. Er konnte zeigen (b), daB "die Kry8tallinse 
der einzige bi8 jetzt belcannte tieri8che EiweifJlc6rper i8t, welcher mit einem Blut­
antiserum keine Reaktion gibt. Selbst die allerhochwertigsten Menschen-, Rinder-, 
Schweine- und Hammelbltttantisera. verursachen, einer mit physiologischer 
Kochsalzlosung hergestellten LinsenauflOsung der betreffenden Tierart zugesetzt, 
nicht die geringste Triibung, wahrend andererseits in GlaskorperlOsungen und 
Kammerwasser sehr deutliche Reaktionen auftreten. Schon daraus geht hervor, 
daB Glaskorper bzw. Kammerwasser und Linse auch biologisch verschiedene 
EiweiBkorper enthalten miissen." L. KONIGSTEIN und P. ROMER hatten spater 
dieselben Resultate mit dem Komplementbindungsverfahren erhalten. 

UHLENHUTH erzeugte ferner durch wiederholte intravenose Einspritzungen 
von Rinderlinsenlosungen ein 8pezifiBCkes Anti8erum gegen LinseneiweifJ, welches 
mit den Liuenemulsionen anderer Tiere eine 8ekr 8tarke Reaktion einging. Selbst 
die Linsenextrakte von Vogeln, Froschen und Schlangen ergaben eine recht deut­
liche Pracipitation beim Zusatz von Rinderlinsenantiserum, wahrend das Ei­
weill der Fischlinse einen nur schwachen positiven Ausfall der Reaktion erzeugte. 
Somit ist der SchluB erlaubt, daB die Linsen der Saugetiere, VOgel und Ampkibien 
zum Teil gleichartige EiweifJsub8tanzen enthalten, die 8wk in min~malen_Spuren 
auch in denen der Fi8Che nachweisen las8en.Das LinseneiweiB stimmt folglich 
nicht mit dem SerumeiweiB der Gattung iiberein; es ist nicht artspezifisck, 
80ndern organspezifi8ck. 

Auch mit Hille der Anaphylaxiereaktion laBt sich dies erweisen. Allerdings 
glaubte F. KRUSIUS neben der Organspezifitat noch eine abgeschwachte Art­
spezifitat auf Grund von Anaphylaxieversuchen feststellen zu konnen. Er meinte 
auch, daB die von der Tierart losgelOste (organspezifische) Wirkung des Linsen­
eiweilles mehr an die Kernpartien gebunden sei, wahrend die artspezifische 
Komponente hauptsachlich der Kapsel und den Rindenschichten zukomme. 
Ferner wollte er festgestellt haben, daB zwischen dem EiweiB der Horngebilde 
(Nagel, Haare) , die ebenfalls rein epithelialer Herkunft sind, und dem 
der Linse deutliche, wenn auch quantitativ abgeschwachte unmittelbare bio­
logische Beziehungen bestanden. PAUL ROMER und HEINRICH GEBB haben 
indessen die Resultate von KRUSIUS erschiittert, indem sie als besonders feines 
Kriterium fUr die erzielte Anaphylaxie die von H. PFEIFFER entdeckte Tem­
peraturerniedrigung benutzten. 

Sie behandelten eine groBere Anzahl von Meerschweinchen ganz gIeichma.Big mit Rinder­
serum intraperitoneal und teilten die Tiere nach 4 Wochen in 3 Gruppen. Die erste wurde 
mit Rinderserum, die zweite mit Extr&kten aus der Rindensubstanz von Kalbslinsen, die 
dritte mit Extrakten aus dem Kern alter Rinderlinsen reinjiziert. In der ersten Gruppe 
wurden die Tiere anaphylaktisch, in der zweiten und dritten jedoch nicht. Wurden die 
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Meerschweinchen umgekehrt mit Rinden- oder Kernsubstanz der Linse vorbehandelt, 
80 trat die Anaphyla.xie nur bei Reinjektion von LinseneiweiB auf. Dabei waren entsprechend 
dem geringeren EiweiBgehalt der Kernsubstanz die entsprechenden a.na.phylaktischen 
Rea.ktionen geringer an Intensitii.t und an Haufigkeit. 

Auf Grund dieser Ergebnisse vermochten die Autoren die von KRUSIUS 
aufgestellte Behauptung, daB zwischen Linsenrinde und Blutserum biologische 
Beziehungen bestanden, nicht zu bestatigen. Aber auch die Annahme, daB eine 
geringe Artspezifitat auch dem LinseneiweiB zukomme, ist durch diese Kontrollen 
nicht gerechtfertigt worden. Unter Umstanden sind die eben wahrnehmbaren 
auBerst geringen Grade einer Artspezifitat durch Beimengungen bedingt, wie 
sich aus folgendem ergibt. 

MrrA schatzt da.s Verhaltnis der Rea.ktion der mit Rinderlinsen vorbehandelten Tiere 
auf die Reinjektion von Rinder1inse auf 30mal starker ala diejenige mit dem artgleichen 
(Rinder)-Serum. Bei der Empfindlichkeit der angewandten Anaphyla.xiemethode meint er 
jedoch, daB hier indifferente Gewebselemente, wie Kapselbestandteile, Leukocyten, Plasma 
oder Kammerwasser ala Verunreinigung des LinseneiweiB-Antigens mitwirken. 

Allerdings dUrfte es klar sein, daB es einen Zeitpunkt geben muB, in dem bei 
der Entwicklung auch das in den Linsenfasern enthaltene EiweiB noch die Re­
aktionen des SerumeiweiBes gibt. AlJREL v. SZILY hat die Wandlung im immun­
biologischen Verhalten in die fetale Periode verlegt, welche durch die fibernahme 
der Sekretion der Augenfliissigkeiten durch die Ciliarfortsatze gekennzeichnet 
ist; denn das Linsenantigen der friihen Embryonalzeit hat noch artspezifischen 
Charakter. Damit wird die ebenfalls denkbare Moglichkeit, daB die Linsen­
elemente von vornherein chemisch und biologisch fremdartig gebildet werden, 
ausgeschlossen. 

Die Organspezifitat des LinseneiweiBes hat ferner den AnlaB zu Versuchen 
gegeben, seine chemischen Bestandteile daraufhin zu priifen, 0 b auch diese 
Komponenten allein den Charakter eines Antigens haben und immunbiologisch 
zu trennen sind. 

L.IIEKTOEN und R. SCHULHOF konnten das a- und p-Krystallin d~r Rinderlinse mit 
Hilfe der Prii.cipitation bestimmt unterscheiden. Do. es jedoch Schwierigkeiten bereitet, 
diese Krystalline aus der Linse von Menschen, Schwein, Schaf und Hund in geniigend 
remer Form zu erhalten, griHen die gewonnenen Antisera. gegenseitig iiber. H. DOLD, 
O. FLOSSNER und F. KUTSCHEB. fanden, daB die na.ch der Methode von MORNER dargestellten 
LinseneiweiBfraktionen von Schwein und Pferd (a-Krystallin, p-Krystallin und Albumoid) 
zwar Antigene (Prii.cipitinogene) sind, aber sich im Prii.cipitationsversuch gegeniiber dem 
Antiserum der Fraktion nicht scharf trennen la.ssen. Das hat vielleicht seinen Grund darin, 
daB die Fraktionen nicht gewonnen werden konnten, obne daB Verunreinigungen unter­
liefen; denn unter besonderen VorkehrungsmaBna.hmen (Berucksichtigung des verschiedenen 
isoelektrischen Punktes der Krystalline) gela.ng es ALAN C. WOOD und EARL L. BURKY 
brauchbare a- und p-Krystallina.ntigene zu bekommen, die spezifisch prii.zipitierten. Dabei 
zeigte as sich, daB da.s p-Krystallin nur einige Wochen haltbar ist und dann spontan 
prii.zipitiert. Eine Mischung von a- und P-Krystallin bleibt indessen la.nge Zeit unver­
andert, 80 daB die Autoren daraus eine Theorie der Kataraktentstehung abgeleitet haben 
(Abnahme der Menge des ala Schutzkolloid fiir da.s p-Krystallin angenommenen a-Kry­
stallins im Alter). 

Man hat nun versucht, aus der mit Sicherheit erwiesenen Organspezifitat 
des LinseneiweiBes Schliisse auf die Genese einiger krankhafter Zustande ab­
zuleiten. 

Entstehung der angeborenen Linsentriibungen. J. SILFVAST konnte zeigen, 
daB bei Immunisierung trachtiger Kaninchen mit Linsensubstanz die im Blute 
auftretenden komplementablenkenden und prazipitierenden Immunkorper vom 
Muttertiere auf den Embryo und das Fruchtwasser iibergehen, und .zwar sind 
diese im embryonalen Blute bereits zu einer Zeit nachweisbar, zu· welcher der 
VerschluB der Becherspalte noch nicht stattgefunden hat. Die Pracipitine traten 
zuerst im Fruchtwasser und dann im Blute des Embryo auf. Dabei auBerte 
sich die Wirkung der aktiven und passiven Immunisierung des Muttertieres 
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gegen Liilsensubstanz nicht in einer fehlerhaften Entwicklung der Embryoaugen, 
wohl aber in einem gelegentlichen Absterben der Frucht. 

1m Gegensatz zu diesem Ergebnis. hatten M. F. GUYER und E. A. SMITH 
beobachtet, daB trachtige Kaninchen nach Behandlung mit Antikaninchen­
linsenserum Junge mit fehlerhaften Linsen warfen. Eine Nachpriifung dieser 
Angaben durch G. F. FINLAY brachte jedoch keine Bestatigung. Selbst die 
Paarung von jungen Tieren (Mausen und Ratten), deren Mutter mit Antilinsen­
serum behandelt worden waren; ergab nur normale Junge. Ebensowenig halten 
J. S. HUXLEY und A. M. CARR-SAUNDERS den Beweis fiir geliefert, daB es auf 
serologischem Wege gelingt, vererbbare Augenveranderungen herbeizufiihren. 

Erworbene Linsentriibungen. Es war P. UHLENHUTH nie moglich gewesen, 
von Kaninchen durch V orbehandlung mit Kaninchenlinsenextrakten ein Serum 
zu gewinnen, welches mit KaninchenlinseneiweiB prazipitierte. Diese Erfahrung 
steht im Einklang mit dem Gesetze der Immunitatsforschung, das gemeinhin 
mit dem von PAUL EHRLICH gebildeten Worte vom "Horror autotoxicus" ge­
kennzeichnet wird. Indessen hat FRANz F. KRUSIUS (b) auf Grund seiner 
Experimente einer anderen Meinung Ausdruck verliehen. Seit dieser Zeit zieht 
sich die Frage der "Auto-Antikorper gegen LinseneiweiB" wie ein roter Faden 
durch die Literatur. Deswegen seien die wesentlichsten Versuchsresultate zu­
sammengestellt. 

KRUSIUS studierte zunachst die Moglichkeit, ob man durch intraokulare EiweiBzufuhr 
ein Meerschweinchen iiberempfindlich machen konne, und vermochte zu zeigen, daB "vom 
Auge aus mit dem inaktivierten anaphylaktogenen EiweiB des Rinderserums eine so starke 
Sensibilisierung des Meerschweinchens zu erreichen ist, daB auf spezifische Reinjektion 
in das Herz Wdlicher Shock erfolgt". Ferner fand er, daB "auch fiir das EiweiB der Schweins­
linse alB Antigen, vom Auge des Meerschweinchens aus, durch Injektion in den Glaskorper 
eine Sensibilisierung 'des GeBam~rganismus moglich ist, die bei Reinjektion des gleichen 
Antigens zu schweren, typischen Uberempfindlichkeitssymptomen fiihrt". In einer dritten 
Versuchsreihe wurden Linsen frisch geWteter Meerschweinchen im Exsiccator getrocknet 
und je eine halbe Linse alB trockener Brockel in die vordere Augenkammer eines Meer­
schweinchens implantiert. Die intrakardiale Reinjektion loste deutliche tlberempfindlich­
keitserscheinungen aus. SchlieBlich glaubte KRusIUs aus weiteren Experimenten den 
SchluB ziehen zu diirfen, daB "beim Meerschweinchen durch beiderseitige Discission der 
eigenen Linse und das somit intraokular zur Resorption freiwerdende eigene LinseneiweiB 
eine Sensibilisierung des Gesamtorganismus moglich ist, die sich bei intrakardialen Re­
injektion von Meerschweinchenlinsenextrakt durch sichere, wenn auch nicht sehr starke 
tTherempfindlichkeitssymptome kenntlich macht". "Auch durch einseitige, allerdings 
moglichst ausgiebige Linsendiscission ist eine Sensibilisierung des Gesamtkorpers zu er­
reichen". Freilich komme die bei einseitiger Operation zur Aufsaugung gelangende Menge des 
LinseneiweiBes dem unteren Schwellenwert des gerade noch sensibilisierenden Antigen­
quantums sehr nahe. Infolgedessen sei der erzielte lJberempfindlichkeitsgrad auch gering. 

Von besonderer Bedeutung ist die 9. Versuchsreihe: KRusIUs discidierte die Linse 
eines Meerschweinchens und brachte nach 4 Wochen in das andere Auge Schweinelinsen­
aufschwemmung ein. Der ErfoIg bestand in dem Auftreten sehr leichter Shocksymptome. 

Die vorstehenden Experimente wurden so ausfiihrlich geschildert, weil aus 
ihnen, falls die Resultate zutreffend waren, fiir die menschliche Pathologie sehr 
wichtige Schlusse gezogen werden konnten. Sie gipfeln in der Lehre von der 
"Endophthalmitis phacoanaphylactica" (s. S. 457). 

Indessen sind die KItusIUsschen Ergebnisse in ihrer Beweiskraft schwer 
erschiittert worden. 

ROMER und GEBB haben sie in 4 Gruppen von Experimenten nachgepriift. 
In der ersten wurden Meerschweinchen mit MeerschweinchenlinseneiweiB intra­
peritoneal vorbehandelt und auch mit Meerschweinchenlinsen intraperitoneal 
reinjiziert. In der zweiten geschah die Vorbehandlung ebenso, doch wurde zur 
Reinjektion ein Extrakt von heterologem LinseneiweiB genommen. Umgekehrt 
wurden in der dritten Serie die Tiere mit heterogenem LinseneiweiB vorbehandelt, 
aber mit MeerschweinchenlinseneiweiB reinjiziert. Endlich wurden 20 Tiere mit 
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SchweinelinseneiweiB, 20 andere mit MeerschweinchenlinseneiweiB vorbehandelt, 
wihrend die Reinjektion teils mit heterologem, teils mit homologem LinseneiweiB 
vorgenommen wurde. 

Da.s Ergebnis lief darauf hinaus, daB selbst bei maximaler Anreicherung des 
Korpers mit Antikorpem durch die Vorbehandlung mit heterologem Linsen­
eiweiB (1. Gruppe) bei Reinjektion mit dem Antigen der Meerschweinchenlinse 
alIein der dritte Teil der Tiere, und zwar nur mit viel geringeren ana.phylaktischen 
Rea.ktionen (Temperatursturz) antwortete, als dies bei Reinjektion von hetero­
logem EiweiB der Fa.ll war. "Man muB auf Grund solcher Versuche annehmen. 
daB auch unter diesen Bed.ingungen, 'W'O es sich um die Resorption des homologen 
LinseneiweiBes handelt, der tierische Organismus sich gegen die auftretende 
Vergiftung zu wehren sucht." 

Besonders falIt das Resultat der 4. Versuchsreihe auf; denn aIle mit Meer­
schweinchenlinse vorbehandelten Meerschweinchen hatten iiberhaupt keine 
ana.phyla.ktischen Immunstoffe gebildet: weder die Reinjektion von Meer­
schweinchenlinse, nooh die von Schweinelinse erzeugte bei den Tieren eine Tem­
peraturschwankung. Der daraus abzuleitende SchluB lautet: "Wir miissen auf 
Grund dieser exakten Versuche mit der Amckauung brecken, da{3 die Limt. 
8cklecktu;eg als etwas tlem OrganiBmus Fremdartiges angeseken wertlen darl." 
Wenn die Verfasser auch nicht leugnen wollen, daB die Regulationsvorrichtung 
des Organismus gegen die Bildung von Autoantikorpem unter bestimmten 
(pathologischen) Bedingungen versagen kann, so "ist es doch ein gewaZtiger 
Unter8chieil, ob das gesuntle M eer8chweincken mit tlem homologen otler mit tlem 
keterologen Limeneiwei{3 tJorbekantlelt wird. 1m ersten Fa.lle ma.cht der Organis­
mus von seinen Schutzvorrichtungen Gebrauch, und die BiliJung tler Auto­
antikOrper bleibt mit einer bemerlce1&8W6rten Gesetzmii.{3iglceit aus." Somit verhalt 
sich in dieser Beziehung da.s "organspezifische", fiir "heterogen" era.chtete 
LinseneiweiB genau so wie jeder andere EiweiBkorper derselben Tier&rt. "Mit 
diaser Feststellung schrumpft die Vermutung von KBusros, daB die na.ch Dis­
cissionen im vorderen Bulbusabschnitt gelegentlich auftretenden Rea.ktions­
erscheinungen auf Anaphyla.xie zuriickgefiihrt werden konnten, erheblich zu­
s&mm.en. Es liegt in solchen Fallen immer nooh viel naher, dabei an Infektionen 
zu denken." 

Auch LUDWIG HEKTOEN vermochte durch Einspritzung von Kaninchen­
linsenlosungen bei Kaninchen ein priizipitierendes Serum nicht zu gewinnen. 
Ebensowenig war as 5mBATA bei Experimenten, die unter der Leitung UHLEN­
HU'.l'IDJ angestellt worden sind (1927), mitteIs des Verfahrens der Pracipitation 
und der p&ssiven Anaphylaxie bei Meerschweinchen moglich, im gewonnenen 
Antiserum Antikorper gegen das arteigene LinseneiweiB na.chzuweisen. Somit 
wurden die Resultate von UHLENHUTH und HlNDEL aus dem Jahre 1910, die 
Meerschweinchen mit der eigenen Linse sensibilisiert. mit der anderen Linse 
reinjiziert und die Tiere dabei anaphyIa.ktisch gefunden hatten, nicht bestatigt. 

Die Endophthalmitis phaeoanaphylaetiea ist ein Krankheitsbegriff, der von 
F. H. VERHOEFF und A. N. LEMOINE 1922 fUr die bekannten Beobachtungen 
gepragt worden ist, daB bei Zuriickbleiben von Linsenresten nach Staroperationen 
Ent£iindungszustande auftreten, die nichtinfektioser Natur sind. Man hatte 
die Entstehung dieser Folgeerscheinungen bislang nur damit erklart, daB 
die Fasermassen tomch oder mechanisch reizten 1. VERHOEFF und LEMOINE 

1 DOLD und sein Mit&rOOiter OGATA boon festgestellt, daB art- und korpereigene Organ­
geweOO auch da.nn entziindungserregende Wirkung entfalten, wenn sie aus ihrem physio­
logischen Verband geltist sind; und zwar ist diese um so starker, je zellreicher una stoff­
w8chselkriftiger daB OrgangeweOO ist. Aber selbst zella.rme, ja zellfreie GeweOO und GeweOO­
Biifte, z. B. zellfreies Serum rufen, wenn sie in ihrem physiologischen Zustand geii.ndert, 
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behaupten jedoch, daB hier eine anaphylaktische Entziindung zustande kame. 
Sie stiitzten sich dabei auf nachstehende Versuchsergebnisse und trberlegungen. 

Mit artfremdem LinseneiweiB vorbehandelte Kaninchen wurden 21 Tage 
spater der Discission der Linse eines Auges unterworfen. Dabei ergab sich klinisch 
eine stii.rkere entziindliche Rea.ktion als bei nicht vorbehandelten Kontrolltieren. 
Dasselbe Ergebnis trat ein, wenn die Discission der Linse bei Meerschweinchen 
erfolgte, die mit Schweinelinsen vorbehandelt waren. Eine allgemeineAnaphylaxie 
wurde nicht erzielt. Um das Eintreten und Bestehen einer trberempfindlichkeit 
gegen LinseneiweiB beim Menschen feststellen zu konnen, arbeiteten VERHOEFF 
und LEMOINE eine Intracutanprobe aus, indem sie LinseneiweiB injizierten. Eine 
daraufhin sich entwickelnde Erythem- oder Quaddelbildung galt als positive 
Reaktion. Bei den Meerschweinchen, die mit Schweinelinse vorbehandelt waren, 
lieB sich nach 4 Wochen regelmiWig bei intracutaner Einspritzung von 0,04 ccm 
einer IOOJoigen Schweinelinseulosung ein positiver Ausfall der Probe feststellen. 
Auch bei 12 Patienten, die im AnschluB an eine traumatische oder operative 
Lii.sion der Linsenkapsel einen intraokularen Reizzustand durchgemacht hatten, 
wurde eine positive Reaktion angetroffen. Indessen fiel bei 2 dieser Personen die 
Untersuchung des Serums auf Prii.cipitation oder Komplementbindung gegeniiber 
SchweinelinseneiweiB negativ aus. Weitere 50 unausgewahlte FaIle ergaben nur 
bei 4 Individuen positive Rea.ktion. Unter den 50 befanden sich 30 FaIle, bei 
denen spater die Extraktion vorgenommen wurde. Hierunter befanden sich 2, 
die eine postoperative Reizung erkennen lieBen, und zwar gehorten diese zu den 4, 
die einen positiven Ausfall der Intracutanprobe dargeboten hatten. AlIe anderen 
mit negativem Test blieben reizlos. 

Theoretisch erklii.ren die Autoren, daB der sog. "Horror autotoxicus" des­
wegen nicht zur Wirksamkeit gelange, weil das LinseneiweiB nicht artspezifisch, 
sondem organspezifisch sei. FUr die Praxis schlagen sie vor, die Intracutanprobe 
vor Linsenoperationen anzustellen und bei erwiesener trberempfindlichkeit zu­
nachst eine Desensibilisierung mit steigenden Dosen LinseneiweiB voraus­
zuschicken (tagliche oder' zweitagliche Injektionen- bis zu 4,0 g). Sie gehen aber 
nicht soweit, anzunehmen, daB etwa die Resorption von Linsensubstanz im Ge­
folge einer Staroperation zur trberempfindlichkeit derart fiihre, daB nunmehr 
eine Operation des zweiten Auges zur Auslosung einer lokalen Anaphylaxie an 
diesem AulaB gebe. 

Auf ahnlichen Vorstellungen baut sich die Desensibilisierungskur von 
A. EDWARD DAVIS (a) auf, die bei beginnender Katarakt Nutzen bringen solI. 
Er schlug auch vor (b), mit Linsenantigen die Resorption der zuriickbleibenden 
Corticalmassen zu beschleunigen. 

LEMOINE und MACDONALD haben spater eine Statistik iiber 168 gepriifte 
Patienten veroffentlicht. Unterihnenreagierten 14positiv, und vondiesen wieder 
bekamen 7 nach Zuriickbleiben von Linsenresten bei der Staroperation intra­
okulare Reizzustande. 

Auch ALAN C. WOODS stimmt der Aufstellung des Krankheitsbildes der 
Endophthalmitis phacoanaphylactica zu. Bei einem Patienten gelang nach 
Desensibilisierung die Extraktion am zweiten Auge ohne Reizung, trotzdem beim 
erstoperierten sich eine schwere Entziindung eingestellt hatte. 

1m ahnlichen Sinne sind die Ergebnisse gedeutet worden, die ROBERT H. 
COlffiTNEY erhielt, der in mehreren Fallen die vor der Staroperation negativ 
gewesene Intracutanprobe nach einigen Monaten positiv werden sah. 

denaturiert und abgebaut werden, entziindliche Reaktionen hervor (Erklarung der sterilen 
rheumatischen Entziindung). So kiinnte auch der allmii.hliche Abbau der Linsenreste 
direkt die Endophthalmitis ausliisen. 
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M. MARQUEZ behandelte Patienten, die eine verzogerte Resorption von Linsen­
resten darboten, mit subcutaner Injektion einer Linsenemulsion in physiologischer 
KochsalzlOsung, die von anderen Starpatienten herriihrte, und behauptete, in 
den meisten Fallen eine starke Beschleunigung der Aufsaugung der Linsenreste 
gesehen zu haben. 

Gegeniiber den im vorstehenden angefiihrten Anhangern der phacoanaphy­
laktischen Theorie fehlt es jedoch nicht an ablehnenden Stimmen. 

So hat SANDFORD R. GIFFORD neuerdings die nach Zuriicklassung von 
Linsenresten auftretenden Reizerscheinungen aIs toxisch bedingt hingestellt. 
Er priifte 87 zumeist mit Katarakt behaftete Patienten mit dem Hauttest und 
bekam in 12,6% eine positive Reaktion. Bei 2 dieser Kategorie gelang es sogar 
Pracipitine gegen LinseneiweiB im Serum nachzuweisen, ohne daB die Patienten 
eine Reizung des operierten Auges gezeigt hatten. 5 Falle mit schweren, nicht 
infektiOsen postoperativen Entziindungen hatten negativen Hauttest. In 3 wei­
teren Beobachtungen war durch Resorption einer hypermaturen Katarakt eine 
Reizung entstanden; auch hier war die Intra.cutanprobe negativ. Kaninchen, 
deren Serum nach intensiver Vorbehandlung mit Linsensubstanz prazipitierte, 
hatten zwar negativen Hauttest, bekamen jedoch na.ch Discission der Linse einen 
Reizzustand des Auges. Im Hinblick auf die empfohlenen "Desensibilisierungs­
kuren" sei dieses Ergebnis eher als eine Warnung und nicht als eine Empfehlung 
aufzufassen. 

Auch v. ROTTH (a) ist der Theorie von VERHOEFF und LEMOINE scharf ent­
gegengetreten. In Tierversuchen fand er, daB eine anaphylaktische Rea.ktion 
bei den mit Schweinelinsen vorbehandelten Meerschweinchen durch Discission 
der eigenen Linse nicht auszulosen war. Ebensowenig gelang es, Anaphylaxie 
durch intraperitoneale Reinjektion der eigenen Linse bei Tieren hervorzurufen, 
die durch Eroffnung der Linsenkapsel des anderen Auges vorbereitet waren. 
Bei 106 Patienten fiel die intracutane Priifung mit Schweinelinsenextra.kten 
stets negativ aus. Wurde die Dosis gesteigert, dann kam es einige Male zu 
positiver Reaktion. 

DaB SHIBATA im Institut von UHLENHUTH zu negativen Ergebnissen bei der 
gleichen Versuchsanordmmg gelangte und die Bildung von Isopracipitinen 
gegen LinseneiweiB fUr unmoglich erklart, wurde bereits oben (S. 457) erwahnt. 
Auch LUDWIG HEKTOEN konnte das Auftreten von Isopracipitinen im Serum von 
Kaninchen im allgemeinen nicht erzwingen. Er hatte nur Erfolg, wenn die In­
jektionen arteigener Linsensubstanz zu einem Zeitpunkt geschahen, in dem der 
Gehalt des Serums an Heteroprii.cipitinen bereits im Absinken war. 

Aus neuester Zeit liegt eine Arbeit von REINHARD BRAUN vor, die unter 
anderem den Beweis liefert, daB der Intracutantest sich wahrscheinlich gar nicht 
auf das LinseneiweiB, sondern iiberhaupt auf EiweiB im allgemeinen bezieht; 
denn Individuen, die auf Pferdeserum ala Antigen nicht reagieren, verhalten sich 
zu 75% auch gegen Schweinelinse negativ. Umgekehrt waren 86,7% der gegen 
Pferdeserum iiberempfindlichen Personen auch fUr SchweinelinseneiweiB hyper­
sensibel. Bei einer Reihe Staroperierter wurde einige Tage nach der Extraktion 
ein Intracutantest mit der eigenen Linse angelegt. Die Rea.ktion ging weitgehend 
parallel mit derjenigen, bei denen SchweinelinseneiweiB alsAntigen benutzt wurde. 
Von 23 Patienten, die Aphakie nach Operation hatten, wurde im Intervall von 
4 Tagen bis zu mehreren Jahren das Serum daraufhin gepriift, ob eine Pra­
cipitation mit einem Extrakt aus menschlichen Linsen zu erzielen war. Alie 
Versuche fielen negativ aus. Auch Experimente mit passiver Anaphylaxie gaben 
keinen sicheren Anhalt dafiir, daB im Serum der Patienten Linsenantikorper 
enthalten waren. SchlieBlich berichtet BRAUN auch iiber Tierexperimente und 
kommt zu dem SchluB, daB LinseneiweiB. iiberhaupt ein schlecht wirkendes 
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Antigen ist. Die Hervorrufung von Pracipitinen gelang bei Kaninchen und 
Meerschweinchen weder mit artfremder (Schweine-), noch mit arteigener Linse. 
Anaphylaktische Antikorper konnten mit artfremder Linsensubstanz zumeist, 
mit artgleichen fast nie erzeugt werden. Auf Grund dieser Untersuchungen lehnt 
BRAUN die Beweiskraft des intracutanen LinseneiweiBtests ab, da er von un­
spezifischen Faktoren beeinflullt wird, und vemeint die Rea.litat des Krankheits­
bildes der Endophthalmitis phacoanaphylactica iiberhaupt, weil die Annahme 
des Auftretens von Antikorpem gegen LinseneiweiB im Serum der Patienten 
nicht durch Versuche zu begriinden ist. 

b) Die Frage von der Sonderstellung des Uveapigmentes. 
A. ELSOHNIG hat gemeinsam mit BAIL die Theorie aufgestellt, die sym­

pathische Ophthalmie entstehe dadurch, daB "durch die antigene Resorption 
von ladiertem Uveagewebe eine Oberempfindlichkeit im Organismus und be­
sonders im zweiten Auge erzeugt werde". Der Schliissel dieser Annahme liegt 
natiirlich in dem Nachweis, daB die Uvea. artfremdes Material enthiiJt, das yom 
Organismus "antigen" resorbiert wird. Um diesen zu erbringen, wurden die Tiere 
durch intraperitonea.le Injektion mit Uvea.emulsionen vorbehandelt und nach 
entsprechender Frist das Blutserum auf Antikorper gegen Uveaemulsion unter­
sucht. Dabei kniipfte ELSCHNIG (b) an Experimente von C. HESS und P. ROMER 
an, die mit HiIfe der Komplementbindungsmethode nachgewiesen hatten, daB 
das Sinnesepithel der Netzhaut eine organspezifische Wirkung habe. Er selbst 
benutzte den PFEIFFERschen Versuch, die Opsoninprobe und die Komplement­
bindung. Wurde Kaninchen eine artfremde Uvea.emulsion injiziert, so war die 
Bildung von spezifischen Amboceptoren erweisbar. Es zeigte sich aber, daB eine 
strenge Artspezifitat nicht besteht und "die Uvea.emulsion beziiglich ihrer An­
tigenwirkung im Rea.gensglase ebensowenig artspezifisch ist, wie die Linse". 
In einer anderen Versuchsreihe geschah die V orbehandlung der Kaninchen mit 
Kaninchen-Uvea.emulsion. Das Serum ergab im Komplementbindungsversuche 
"zwar in verschiedenem Grade, aber mit groBer RegelmaBigkeit eine hemmende 
Wirkung sowohl mit artgleicher ala mit artfremder Uvea". Auch mit chemisch 
reinem Augenpigment allein wurden dieselben Resultate erzielt. 

Spater hat ELSCHNIG in einer gemeinsam mit R. SALUS ausgefiihrten aber­
maligen Untersuchung die organspezifische Natur des Augenpigments nochmals 
bestatigt gefunden. "Trotzdem ist die Antigenwirkung des arteigenen Augen­
pigments eine erheblich geringere ala die artfremder Pigmentarten." WEICHARDT 
und KUMMELL kamen zu denselben Ergebnissen. 

Indessen hat A. RADOS gegen diese Schliisse eingewendet, daB die Antikorper, 
die nach Vorbehandlung mit Aufschwemmungen von Augengeweben vorgefunden 
werden, der Spezifitat entbehren; denn sie hemmen in gleicher Weise die Hamo­
lyse, wenn verschiedene Antigene (Aderhaut, Hornhaut, Niere) in den Kom­
plementbindungsversuch eingesetzt werden. URUO AmsAWA konnte in gemein­
sam mit A. v. SZILY angestellten Versuchen bei Immunisierung mit Uvea. 
lediglich ein Antiserum erhalten, das neben deutlicher Artspezifitat nur einen 
geringen Grad von Organspezifitat erkennen lieB. Die Bildung von Isoantikorpem 
war entweder ganz schwach oder iiberhaupt nicht nachzuweisen. 

In den letzten Jahren haben sich vor allem amerikanische Autoren mit der 
Frage von der organspezifischen Stellung des Uvea.pigments beschaftigt, und 
zwar gingen die Bemiihungen nach zwei Richtungen: die Prognose zu sichem 
und die Therapie zu unterstiitzen. ALAN C. WOODS (b, c), der die Untersuchungs­
ergebnisse ELSCHNIGB durch eigene Experimente bestatigt fand, studierte die 
immunbiologischen Eigenschaften des Blutserums von Patienten, die eine Ver-
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letzung oder eine Erkrankung des Uveatractus erlitten hatten, so daB eine 
Resorption des fur organspezifisch erklarten Uveapigments moglich geworden 
war. Die Antikorper 2. Ordnung lieBen sich nicht auffinden, wohl aber konnte 
mit Hille der Komplementablenkung ein spezifischer Amboceptor nachgewiesen 
werden, indem Uveapigment des Rindes als Antigen diente. In 12 Fallen, die 
nach perforierenden Verletzungen der Ciliarkorperregion zur Heilung gelangten, 
fanden sich reichlich die gesuchten Immunkorper, wahrend in 5 Fallen mit 
schleichender sekundii.rer Iridocyclitis ein serologisch negatives Ergebnis zutage 
trat. Es waren also in allen Fallen, in denen Wunden des Uvealtractus unter 
N achlassen der entziindlichen Reaktion giinstig verliefen, Antikorper gegen 
Uveapigment im Blute vorhanden, die hingegen fehlten, wenn die Entziindung 
des Uvealtractus fortbestand. Somit ware die aktive Immunitat gegen das 
Pigmentantigen als eine Abwehrfunktion des Organismus zu deuten. Patienten 
mit Iritis, Chorioiditis, Retinitis pigmentosa und sympathischer Ophthalmie 
zeigten nie die spezifischen komplementbindenden Antikorper. 

Wenn man die Resultate mit den unter ahnlichen Bedingungen vorgenomme­
nen Untersuchungen auf den Gehalt des Patientenserums an LinseneiweiB­
antikorpem (S.459) vergleicht, begegnet man a.lso der befremdenden Tatsache, 
daB bei den Uveaaffektionen die Immunkorper als heilsame, bei den Linsen­
erkrankungen als schadliche Faktoren aufgefaBt werden. 

Auf die Schliisse, die fiir die Pathogenese der sympathischen Ophthalmie 
gezogen worden sind, wird S.467 naher eingegangen werden. 

Kehren wir zu der Frage von der antigenen Natur des Uveapigmentes zu­
ruck, so hat in der Folgezeit WOODS gemeinsam mit ARNOLD KNAPP auf diesem 
Gebiete weiter gearbeitet und gefunden, daB die Komplementablenkung mit 
dem Serum nie vor 10 Tagen, in der Regel erst nach 4 Wochen yom Eintritte 
des Traumas an gerechnet positiv ausfallt. Ferner ist KNAPP (analogder Vornahme 
des Linsenproteintestes nach VERHOEFF und LEMOINE S. 458) dazu iibergegangen, 
mittels des Rinderpigmentantigens intracutane Injektionen auszufiihren. Unter 
12 Fallen von traumatischer Iridocyclitis gestaltete sich die Reaktion 4mal positiv 
(darunter in 2 Fallen mit sympathischer Ophthalmie), 8mal negativ. Bei diesen 
verlief 7mal die Heilung giinstig, wahrend einmal sympathische Ophthalmie hinzu­
trat. Indessen vermochte G. FODOR die Resultate der amerikanischen Autoren, 
besonders beziiglich der Patienten mit Verletzungen nicht zu bestatigen; denn 
er fand zwar eine relativ groBe Zahl positiver Reaktionen bei geheilten 
Traumen im Verhaltnis zu der iiberwiegenden Anzahl der negativen Reak­
tionen, doch war die Reaktion viel haufiger negativ bei solchen Fallen, die 
zur Enucleation fiihrten. 

Um chemisch reines Uveapigment zu gewinnen, haben L. G. WESSON, 
E. L. BURKY und A. C. WOODS eine besondere Methode ausgearbeitet. 

c) Die biologische Sonderstellnng des HornhanteiweH3es. 
Einer Anregung A. ELSCHNIGS folgend, hat ERNST KRAUPA Kaninchen mit 

subcutanen Injektionen von Emulsionen vorbehandelt, die aus verriebener Hom­
hautsubstanz von Rindern, Kaninchen, Schweinen, Meerschweinchen und 
Pferden hergestellt wurden. Das gewonnene Immunserum zeigte keinen Gehalt 
an Pracipitinen und Agglutininen, jedoch an Amboceptoren, die gegen Horn­
hauteiweiB gerichtet waren. Diese wurden als organspezifisch (nur gegeniiber 
Lebererlrakten ebenfalls reagierend) angesprochen, wahrend sie der Artspezifitat 
entbehrten. 

Auf diese Erkenntnis griindet sich die Theorie von der Pathogenese der 
Keratitis parenchymatosa der ELSCHNIGSchen Schule (S.465). 
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d) Die biologiscbe Sonderstellung des Glaskorpers. 
Die antigenen Eigenschaften des Glaskorpers hat R. POSSEK (b) untersucht, 

indem er Kaninchen durch Injektionen von Rinderserum immunisierte und dann 
Prii.cipitierungsexperimente anstellte. Es zeigte sich, daB das Rinderglaskorper­
antiserum eine Ausflockung mit Losungen von Rinderglaskorper, Schweineglas­
korper und Hiihnerglaskorper gab; doch betrug der Titer der noch eine Prii.­
cipitation veranla.ssenden Verdiinnung bei dem Rinderglaskorper I : 200, bei 
dem Schweineglaskorper und dem Hiihnerglaskorper nur I : 50. Mit dem 
Rinderblutserum prii.zipitierte dagegen das Rinderglaskorperantiserum noch in 
einer Verdiinnung von I: 1600. Somit enthii.lt der Glaskorper zwar EiweiBstoffe, 
welche bei verschiedenen Tiergattungen in gleicher biologischer Wirksamkeit 
wiederkehren, hat aber andererseits auch innige Beziehungen zu den EiweiB­
korpern des Blutserums. 

e) Die antigene Eigenscbaft des Sinnesepitbels der Retina. 
C. HESS und P. ROMER haben fUr das Neuroepithel interessante biologische 

Eigenschaften aufgedeckt. Sie zeigten, daB gewisse in Zellen eingeschlossene 
EiweiBkorper des Organismus sich mutatis mutandis ii.hnlich verhalten wie das 
EiweiB der Bakterien. Den beiden Autoren gelangesnamlich, durch Vorbehand; 
lung von Meerschweinchen mit einer Emulsion der N euroepithelien Lysine zu 
erzeugen, welche die feinen Elemente der Neuroepithelien in der Bauchhohle des 
Meerschweinchens auflosten. Auch hier wurden Andeutungen einer gewissen Ver­
wandtschaft des in diesem Epithel enthaltenen EiweiBes bei den verschiedenen 
Tiergattungen erkennbar; denn der Versuch gelang ebenfalls, wenn man die 
Neuroepithelien anderer Tierarten, die nicht das zur Immunisierung benutzte 
Antigen geliefert hatten, der Wirkung der Lysine aussetzte. 

D. Anaphylaxie und Auge. 
Bei der Erorterung des Obertritts von Immunstoffen aus dem Kreislaufe 

ins Auge und umgekehrt aus dem Auge in den allgemeinen Kreislauf, BOwie 
der Priifung der organspezifischen Eigenschaft des Linsen-, Uvea.pigment- und 
HornhauteiweiBes sind bereits vielfach ana.phyla.ktische Rea.ktionen zur Sprache 
gekommen. . 

In diesem Kapitel soll indessen die Frage besonders betrachtet werden, ob 
klini8cke Xrankkeitsbilder durch anaphylaldi8cke Vorgiinge erkliirt werden kOnnen. 
Die Beschii.ftigung mit diesem Problem ist fUr die Ophthalmologie deshalb so 
wichtig, weil es sich um die Fiirsorge fUr ein pa.a.rig angelegtes Organ handelt, 
dessen hochdifferenziertes Gewebe a priori sehr wohl die Moglichkeit zulii.Bt, 
daB spezifische Sensibilisierungsprozesse Erkrankungszustande erst des einen 
und dann des anderen, unter Umstanden auch beider Augen gleichzeitig nach 
sich ziehen. 

a) Allgemeines tiber anapbylaktiscbe Vorgange am Auge. 
W. RIEHM (a) hat neuerdings das Studium anaphylaktischer Vorgange am 

Auge experimentell in Angriff genommen und namentlich das Ziel verfolgt, zu 
kIaren, inwiefern die V orbehandlung tines Organs mit einem Antigen das korrespon­
dierende andere Organ iiheremptindlich machen kanne. Damit hat er ein Thema 
weiter ausgebaut, welches bereits H. DOLD und A. RADOS (c) bearbeitet und 
"elektive Sensibilisierung" genannt haben. Die Versuche RIEHM8 wurden an 
Kaninchen ausgefiihrt. Als Antigen diente Pferdeserum. Er zeigte, daB die 
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oftmal ins rechte Auge vorgenommene Eintra.ufelung auch das linke a.llmiih­
lich so sensibilisiert, daB eine intravenose Einspritzung des Pferdeserums an 
beiden Augen gleichzeitig eine anaphylaktische Conjunctivitis auffla.mmen l8.Bt. 
Ebenso ka.nn man durch Injektion des Pferdeserums in die Vorderkammer und 
ins Gewebe des einen Auges die Uvea. des anderen so stark beeinflussen, daB 
an ihm schon spontan eine anaphyla.ktische Uveitis einsetzt. Denselben Erfolg 
zog eine intravenose Einverleibung des Antigens nach sich. Auf Grund diaser 
Resultate hat Rmm.t: das ,,{lesetz der elektiven Sensibili8ierung" aufgestellt. 
Na.ch ibm bilden aIle in bestimmter Weise (trophisch-nervos1) zusa.mmen­
gehorige Gewebsarten des Orga.nismus, seien sie nun kontinuierlich miteinander 
verbunden, wie z. B. die Hautfia.che, oder seien sie in zahlreiche Inseln getrennt, 
wie z. B. da.s Knochensystem, im Immunita.tssinne ein geschlossenes Ga.nzes, 
desBen gemeinsa.me rea.ktive Entziindung da.nn nicht mehr als "sympathische" 
80ndern ala "elektive" Sensibilisierung bezeichnet werden muB. 

Ferner konnte Rmm.t: bestimmte Gewebsteile immunisierter Tiere lokal 
durch unspezifische Reize so beeinflussen, daB sie spa.ter bevorzugt a.n&­

phyla.ktisch rea.gierten. Wenn man z. B. in die Bindehaut des rechten Auges 
eines gegen Pferdeserum immunisierten Ka.ninchens lebende Staphylokokken 
einreibt, damit eine heftige Keratoconjunctivitis hervorruft und na.ch Abklingen 
a.ller Reizerscheinungen eine intravenose Injektion von 5 ccm Pferdeserum 
na.chschickt, so wird bei dem sensibilisierten Tiere deutliche Conjunctivitis beider 
Augen (rechts stii.rker ala links) ausgelost, wa.hrend bei den ebenso mit Pferde­
serum vorbehandelten, aber nicht mit Staphylokokken in den Bindeha.utsa.ck 
geimpften Tieren die Conjunctiva reizlos blieb. Demnach kann man durGh 
unspezifiBGh,e Beeinfl'lJ,8sung die anaphylakti8Gh,e BereitBGh,aft an eine beBtimmte 
GewebBart veranlcern (unapezifische Fixierung). 

Die Versuchsergebnisse RmHMS sind von F. IGA in ihrer Schlussigkeit an­
gezweifeit worden, weil die dabei in Anwendung gekommene intravenos gegebene 
Dosis Pferdeserum schon an sich 80 hochsei, daB sie an unberiihrtenAugen schwere 
entziindliche Vera.nderungen zu setzen vermoge. Indessen hat Rmm.t: mit 
za.hlreichen Versuchen an Kontrolltieren gea.rbeitet, weswegen dieser Einwand 
kaum gerechtfertigt ist. Er hat ibn in einer besonderen Veroffentlichung (d) 
jiingst widerlegt. 

b) Das WESSELYSche Phanomen. 
In die Gruppe der genannten, an eine bestimmte Gewebsart gebundenen 

Anaphylaxie gebOrt auch eine von WESSELY im Experiment demonstrierte 
Erscheinung, die una bei der a.na.phyla.ktischen Theorie der Keratitis parenchyma­
tosa nochmals beschii.ftigen wird. 

WESSELY injizierte mit einer feinen Kaniile 1-2 Tropfen sterilen, inakti­
vierten Rinder- und Pferdeserums in das Parenchym der Kaninchenhornhaut. 
Zunii.chst zeigte sich auf den operativen Eingriff hin die ubliche artefizielle Reiz­
erscheinung, weiche nach kurzer Zeit zurUckging. Die Hornhaut hellte sich 
wieder auf, und der Insult schien uberwunden, bis na.ch einem IntervalI von an­
n8.hemd 12 Tagen in einer Reihe von Fallen von neuem eine Entziindung der 
Hornhaut eintrat, die gewissermaBen wie ein spontanes Rezidiv der ersten Rei­
zung aussa.h. Indessen verlief diese zweite Entziindung doch anders ala die sich 
lediglich unmittelbar an die Einspritzung anschlieBende. In den tiefen Lagen 
der Hornhaut traten TrUbungen auf, die von Tag zu Tag zuna.hmen. Auch geo 

sellte sich eine leichte exsudative Iritis hinzu; in vielen Fa.llen war binnen kurzem 
die Hornhaut im ganzen diffus kleinfleckig getriibt, teilweise auch von einem 
dichten tiefliegenden und neugebildeten Gefa.Bnetz durchzogen. Mikroskopisch 
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stelIte sich der Proze13 als eine Leukocyteninfiltration der Hornhaut dar. Seinen 
Hohepunkt erreichte der Zustand nach weiteren 14 Tagen, um dann zuriick­
zugehen und der vollstii.ndigen AufhelIung der Hornhaut Platz zu machen. 

WESSELY sprach diese eigentiimliche Erscheinung als eine Auswirkung von 
Antikorperbildung an, die gegen das Plerdeserum spezifisch eingestelIt seien und 
neugebildet wiirden, weswegen sie erst nach einer gewissen Latenzperiode sich 
geltend machten. Trotz der bekannten Trii.gheit des Hornhautstoffwechsels ginge 
von der Hornhaut eine Sensibilisierung des Organismus aus. Diese Tatsa.che sei 
da.durch erwiesen, da13 in demselben Zeitpunkte, in welchem die anaphylaktische 
Rea.ktion des behandelten Auges abklingt, also gegen das Ende der zweiten 
Woche, die gleiche Menge des artfremden Serums in die Cornea. des zweiten 
Auges injiziert eine ~ittelbare und stiirmische Rea.ktion an dieser auslOst. 
Dieselbe Vberempfindlichkeit kann man auch erreichen, wenn die Tiere mittels 
subcutaner Seruminjektionen vorbereitet werden; jedoch ist die Vorbehand­
lung von der Hornhaut aus wirksamer. 

A. v. SZILY und U. AmSAWA haben aIle Moglichkeiten einer in Form lokaler 
Entziindungserscheinungen sich ii.u13el1lden Hornhautana.phyla.xie uberpriift. 
Sie unterscheiden mehrere Versuchsa.nordnungen na.ch foIgendem Schema. 

A. Ei1llfTl,Q,lige Iniektion,en. 1. Typus: Einmalige Injektion (Sensibilisierung) 
zwischen die HornhautlamelIen (WESSELYB grundlegendes Experiment). Hierbei 
erweisen sich die verschiedenen Sera verschieden stark wirksam; es variiert 
auch die Rea.ktionsfahigkeit der Tiere innerhalb breiter Grenzen. v. SZILY und 
AmsAWA betrachten die na.ch etwa 14 Tagen eintretende entziindliche Rea.ktion 
ebenfalIs als die AuJ3erung einer lokalen Anaphyla.xie. 

B. Z1.06imalige Injektiooen. 2. Typus. Sensibilisierung der einen Hornhaut 
durch die Einspritzung des artfremden Serums in die LamelIen. Reinjektion 
14-16 Tage spater mit demselben Quantum der gleichen Serumart in dieselbe 
Hornhaut. Die FoIge ist ausnahmslos das Auftreten schwerster entziindlicher Ver­
anderungen innerhalb kurzer Zeit. Es entwickelt sich im Ablauf von 24 Stunden 
Mch der zweiten Einspritzung eine intensive Keratitis parenchymatosa. mit tiefen 
Gefa13en, oft zirkularem Pannus, Irishyperamie, zuweilen hinterEln Synechien. 
Dieser Versuch ist das Prototyp der Iokalen Vberempfindlichkeit (v. SZILY). 

3. Typus. Sensibilisierung der einen Hornhaut. Reinjektion desselben Quan­
tums Serum nach 14 Tagen in die andere Cornea.. (WESSELYB 2. Versuch.) Be­
zuglich der Deutung gehen v. SZILY und ABrsAwA mit WESSELY einig. Bei 
Tieren, die auf die erste Injektion keinerlei lokale entziindliche Erscheinungen 
aufwiesen, ist dieser Typus Mch den Erfahrungen von v. SZILY und ABrsAwA 
nur schwer oder gar nicht hervorzurufen. 

4. Typus. Sensibilisierung der einen Hornhaut. Reinjektion von 4,0 ccm 
intraven68 nach 14 Tagen. Unmittelbar im Anschlu13 an die Reinjektion wird 
die Pupille des vorbehandelten Auges erheblich verengt. Na.ch wenigen Minuten 
kehrt sie zur normalen Weite zUrUck; aber nach 24 Stunden flammt auf 
dem vorbehandelten Auge das Bild einer schweren Keratitis parenchymatosa 
auf. "W a8 die8em Experiment aUG'" vom Standpunkte des Praktilcer8 ein ganz 
besonrJeres Interes8e verleiht, i8t der Umstand, clap unter dem Eintlup der intra­
ven08en Injektion hier eine ganz ausnehmend 80"'1.06re Entzundu'1l.f1 auttritt, und 
zwar o"'ne Riicksicht claraut, ob 8chon die 1. Injelction nae'" Ablaut der Inhubations­
zeit zu einer lokalen Reaktion gefii,hrt hat oder nic"'t" (v. SZILY). 

5. Typus. Sensibilisierung (bzw. Immunisierung) subcutan, intraperitoneal, 
intravenos usw. Reinjektion des zur Vorbehandlung benutzten Serums 14 Tage 
spater zwischen die HornhautlamelIen des Auges. Das Ergebnis besteht analog 
dem 3. Typus in dem raschen Auftreten der Keratitis anaphylactica. 
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AuBerdem haben v. SZILY und ARISAWA auch Versuche mit passiver Ana­
phylaxie der Cornea gemacht. Diese, ebenso wie die von ZADE, haben fiir die 
Praxis nicht den Wert der oben beschriebenen Typen. 

E. Die Anwelldnng der Lehrell der AnaphyJaxie auf die 
Pathogellese von AugellJeiden. 

1m Kapitel der Organspezifitat der Linse (S. 454) ist bereits die Endophthal­
mitis phacoanaphylactica geschildert worden, die kein eigentliches Krankheits­
bild, sondern mehr ein wissenschaftliches Problem darstellt. Wie man bei dieser 
aus dem AufeinanderstoBen von Antigen (LinseneiweiB) mit Antikorpern in 
einem sensibilisierten Organismus das Aufflammen einer lokalen Entziindung 
ableitet, so spielt die ortliche Anaphylaxie auch bei der Erklarung bestimmter 
Augenerkrankungen eine Rolle. 

Um diese Zusammenhange aufzudecken, sind Tierversuche mit artfremdem 
Serum ausgefiihrt worden. Das WESSELYSche Phanomen (S. 463) zeigt ja deut­
liche Ankliinge an die Keratitis parenchymatosa der menschlichen Pathologie 
(Keratitis anaphylactica). Ebenso sind die Experimente von W. RIEHM iiber 
die Hervorrufung von Pseudophlyktaenen (Kerato-Conjunctivitis anaphylactica) 
mittels Immunisierung gegen Pferdeserum zu nennen (S. 468), die eine Erklarung 
fiir das Zustandekommen skrofuloser Augenentziindungen in sich schlieBen. 
Endlich hat KUl\IMELL im Tierversuche, ebenfalls unter Anwendung von Pferde­
serum, gezeigt, daB es auch eine Uveitis anaphylactica gibt. 

In den folgenden Abschnitten solI nunmehr ein "Oberblick dariiber er­
moglicht werden, inwieweit die Ergebnisse der Immunitatsforschung die Lehre 
von der Entstehung einzelner, klinisch wohl bekannter Krankheiten heran­
gezogen worden sind. 

a) Keratitis parenchymatosa. 

1. Die Theorie von der Autosensibilisierung durch die antigene Wirkung des 
organspezifischen Hornhauteiwei6es. 

A. v. SZILY hat im AnschluB an die Deutung des WESSELYSchen Phanomens 
die Moglichkeit zugegeben, daB das klinische Bild einer Keratitis parenchymatosa 
dann zustande kommen konne, wenn durch eine Trauma oder durch bakterielle 
oder abakterielle Schadlichkeiten ein Zerfall von korpereigenem EiweiB eintritt 
(s. S. 457, Anm.) und dadurch eine Sensibilisierung des Organismus gegen dieses 
EiweiB hervorgerufen wird. In einem Vorwort zur Arbeit KRAUPAB iiber die 
antigene Wirkung der Hornhautsubstanz hat dann ELSCHNIG die Vermutung 
ausgesprochen, daB die Erkrankung des zweiten Auges an Keratitis paren­
chymatosa in gleicher Weise, wie er es von der sympathischen Uveitis an­
nimmt, als eine anaphylaktische Erscheinung anzusehen sei. 

Auf Grund der Ergebnisse der KRAuPAschen Experimente hat ARNOLD 
LOWENSTEIN (b) ein besonderes Krankheitsbild in Gestalt der "Keratitis ana­
phylactica" aufgestellt. Diese ist durch eine diisterrote Verfarbung des Augapfels 
und rauchiggraue Triibung des Parenchyms, Hypertonie, starke Schmerzhaftig­
keit, raschen Ablauf der Entziindungserscheinungen, Zuriicklassung von zahl­
reichen fleckigen Triibungen in den klaren Hornhautpartien und haufige Rezidive 
gekennzeichnet. Auf die gleiche Art erklart er auch akute Hornhautentziindun­
gen mit Pannusbildung, die im Verlaufe von schweren, langdauernden Trachom­
fallen zu beobachten sind (a). Ferner sah er nach der zweiten Keratoplastik 
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an einem und demselben Auge die Keratitis als akuten Entziindungsschub auf­
treten. Seine Schliisse lauten: "Nicht nur gegen eingebrachte Fremdkorper 
und Gifte bildet der Korper ein Vberempfindlichkeitsstadium aus, sondern auch 
gegen eigene abgebaute Zellen, wobei nicht nur die Hornhautzellen, sondern auch 
andere zellige Elemente des Organismus gemeint sind." 

Eigene Tierexperimente fiihrten LOWENSTEIN (c) zu der "Oberzeugung, daB 
die Entstehung der Keratitis parenchymatosa auf syphiIitischer Basis bei Mensch 
und Tier nicht auf einer einfachen Spirochateninfektion beruhen konne, sondern 
daB eine Gewebsiiberempfindlichkeit durch die auf dem Wege einer infiltrativen 
Entziindung erfolgende Blockierung der das Hornhautparenchym versorgenden 
GefaBe zustande komme. Sie solIe die Folge von Gewebsnekrosen im AnschluB 
an Ernahrungsstorungen sein. "Eine ahnliche Vberlegung fiihrt zur Erklarung 
der Entstehung sklerosierender Keratitis nach Scleritis (tuberculosa), von skrofu­
loser Hornhautinfiltraten,. sowie des Pannus trachomatosus, fiir welche in ge­
wissem Sinne eine einheitliche Auffassung moglich ist." In denselben Gedanken­
gang ordnet sich weiter die .AuJJerung LOWENSTEIN8 ein, daB man fUr das "ana­
phylaktische Stadium" der tuberkulosen· Iritis besser eine Vberempfindlichkeit 
gegeniibet Irisgewebe anzunehmen. habe. 

Meines Ermessens stehen und fallen diese Erwagungen mit der Entscheidung 
der Frage, ob es wirklich eine SensibiIisierung gegen korpereigenes EiweiB gibt. 
Zwar wird man sagen konnen, daB die Produkte einer entziindlichen Gewebs­
zersWrung eben kein korpereigenes EiweiB mehr darsteIlen; aber zur Zeit diirfte 
es unmoglich sein, den Beweis zu fiihren, daB die Zusammenhange so liegen. 

2. Die Theorie fiber die Wechselbeziehungen der Immunitat der Hornhaut zu 
derjenigen des Gesamtorganismus. 

Die Ursache der Keratitis parenchymatosa ist nach J.IGERSHEIMER darin 
zu erblicken, daB im Gewebe der Cornea Spirochatendepots von der Fetalzeit an 
liegen bleiben. Sie stimmen durch die bei ihrem Zerfall freiwerdenden Abbau­
produkte das vom iibrigen Stoffwechsel ziemlich abgeschlossene Hornhaut­
gewebe um und machen es iiberempfindlich. Wenn nun aus irgendwelchem 
Grunde ein Schub spezifisch antigenen Materials, das von Spirochaten abstammt, 
in die Blutbahn gerat, so kann von diesem auch eine kleine Menge in das sen­
sibiIisierte Hornhautgewebe gelangen und hier eine lokale anaphylaktische Ent­
ziindung, also eine Keratitis .parenchymatosa auslOsen. 

Demgegeniiber hat F. SCHIECK den Zusammenhang so gedeutet, daB die 
absterbenden Spirochaten in der nur einen tragen Stoffwechsel besitzenden Horn­
haut als artfremdes Antigen liegen bleiben, wahrend in den iibrigen Teilen des 
Organismus, die an den Blutstrom angeschlossen sind, mit der Zeit eine aktive 
Immunisierung gegen dieses Produkt Platz greift. So besteht eine Zeitlang der 
Zustand, daB der Organismus spezifische Antikorper gegen das Spirochaten­
eiweiB schafft, wahrend dieses selbst in der Cornea von den Immunstoffen nicht 
erreicht werden kann. Es bedarf daher nur eines geringfiigigen AnstoBes, um 
dieses Nebeneinander aufzuheben und .durch Eindringen der Antikorper in das 
Hornhautgewebe die beiden Komponenteri deranaphylaktischen lokalen Reak­
tion (AntJgen-Antikorper) in Beriihrung miteinander zu briIigen. Damit wiirde 
Bowohl die spontan einsetzende, als auch di'e traumatisch bedingte Keratitis 
parenchymatosa der Patienten mit kongenitaler Lues, und zwar auch das doppel­
seitige Auftreten der Erkrankungen ihre Erklarung finden. 

W. RIEHM (b) hat in kritischer Beleuchtung der aufgestellten Theorien jiingst 
betont, daB eigentlich nur die letzte mit den Ergebnissen der Experimente 
(WESSELY8 Phanomen) in Einklang zu bringen ist. 
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b) Die anaphylaktischen Theorien der doppelseitigen Iridocyclitis 
bzw. der sympathischen Ophthalmie. 

Die groBe Rolle, welche die Frage von der immunbiologischen Stellung des 
Uveapigments als organspezifisches EiweiB fUr die KIllik spielt, wurde -bereits 
oben (S.460) besprochen. Hier sollen nur die einzelnen Anschauungen kurz 
aneinandergereiht werden, zumal sie auch von W. REIS in seiner Schilderung 
von der Pathogenese der sympathischen Ophthalmie erwahnt sind (s. Bd. 4 
des Handbuches, S. 649). 

1. Die Theorie von der Sen8ibili8ierung der Uveabeider Augen durch Re8orption 
von Uvea pigment (A. ELSCHNlG). Es wird angenommeIi., daB durch ein Trauma 
(aber auch gelegentlich spontaner Erkrankungen,wie z. B. im AnschluB an den 
Zerfall eines Melanosarkoms) Uveapigment frei und eine Bildung von Auto­
antikorpem gegen dieses Antigen in die Wege geleitet wird. Hiermit hange eine 
spezifische Sensibilisierung des Gesamtorganismus zusammen. Vor allem seien 
dann die Organteile gefahrdet, welche Uveapigment beherbergen, so daB das 
Auftreten der sympathischen Erkrankung am zweiten Auge erklart wird. Neben­
umstande, wie Storungen des Stoffwechsels iiberhaupt, die ELSCHNlG anfiihrt, 
seien hier nicht erwahnt. 

Mit diesem Gedankengange hangen die Anschauungen von ALAN C. WOODS 
und seinen Mitarbeitem eng zusammen (s. S. 460). Sie beziehen sich auf Sicher­
stellung der Prognose, indem sie mittels der Komplementbindungsmethode und 
des Hauttests (ARNOLD KNAPP)· auf spezifische Uveapigment-Antikorper im 
Serum von Verletzten oder an Erkrankungen der GefaBhaut leidenden Pa­
tienten fahnden. Werden die Immunstoffe gefunden, so solI dies ein giinstiges 
Zeichen sein. Bei sympathischer Ophthalmie wird ein Fehlen dieser Stoffe fest­
gestellt. Infolgedessen ist man in Amerika zu einer aktiven Immunisierung 
mittels Uveaantigen iibergegangen, um bei geeigneten Fallen eine giinstige 
Wendung herbeizufiihren (ARNOLD KNAPP und ALAN C. WOODS). Die Ergebnisse 
sind durchaus noch nicht spruchreif. FODOR bestreitet die spezifische Geltung 
der angewandten Immunitatsreaktionen. 

O. MARCHESANI schaltet in die ELSCHNlGSche Theorie noch ein anderes 
Moment ein. Durch Einspritzen von 0,1 ccm einer 24stiindigen Kultur von 
Bacillus subtilis in den Glaskorper von Kaninchen erzeugte er an einem Auge 
eine Uveitis. 1m Ablaufe einer solchen Infektion kamen bestimmte Wechsel­
beziehungen zwischen Erreger und Gewebe im Sinne eines Allergiezustandes zur 
Entwicklung. Diese allergische Veranderung iibertriige sich ausschlieBlich auf 
das andere Auge dadurch, daB noch eine zweite Sensibilisierung vor sich gehe, 
und zwar die gegen das organspezifische Uveapigment gerichtete im Sinne der 
ELSCHNlGschen Auffassung. 

Da die Sympathisierung des zweiten Auges nicht durch die Wirkung der 
Bacillen, sondem durch die sekundar hinzutretende Sensibilisierung mittels 
Uveapigment herbeigefiihrt werde, eriibrige sich die Annahme;daB der Erreger 
der sympathi!\chen Ophthalmie ein uveapathogener . Keim sein.miisse. Vielmehr 
vermochten aIle moglichen Mikroorganismen (auch Saprophyten) auf dem Um­
wege iiber den Zerfall von Pigmentzellen eine sympathische Erkrankung aus­
zul6sen. 

Fiir W. RIEHM ist indessen die Hauptursache der sympathischen Ophthalmie 
die Infektion selbst (mit einem noch unbekannten uveapathogenen Erreger). 
Fiir die FaIle, in denen sich die Erkrankung an eine Verletzung anschlieBt, sei 
es ein bakterielles Antigen, welches die Sensibilisierungsvorgange im befallenen 
Gewebe veranlaBt. Fiir gewohnlich sei die sympathische Ophthalmie des zweiten 
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Auges die echte Metastase eines uveapathogenen Mikroorganismus. Indessen 
wirke die "elektive Sensibilisierung" (s. S. 462) mit. Moglicherweise konne 
namlich gelegentlich abgestorbenes spezifisches Material in die Uvea des zweiten 
Auges gelangen und hier einen anaphylaktischen EntziindungsprozeB hervor­
rufen. Vielleicht sind es die Falle, in denen nach ausgebrochener Erkrankung 
des zweiten Auges die schnelle Enucleation des ersten Auges noch Heilung schafft. 
In den ungemein seltenen Fallen indessen, in denen ein Aderhautsarkom die 
Ursache der sympathischen Ophthalmie ist, konne angenommen werden, daB es 
sich urn langsam zerfallende Geschwiilste handelt, deren Abbauprodukte sich 
soweit von dem biologischen Verhalten des Korpergewebes entfernt haben, daB 
sie "korperfremd" geworden sind. Dann sei eine Sensibilisierung der Uvea des 
einen Auges gegen dieses Antigen und, dem Gedankengang des Gesetzes der 
elektiven Sensibilisierung folgend, eine anaphylaktische Erkrankung des Uveal­
tractus des anderen Auges moglich. 

Auf demselben Wege stellt sich RIEHM das nbergreifen einer bis dahin ein­
seitigen Iridocyclitis tuberculosa auf das andere Auge vor, indem die eine Uvea 
durch eingeschwemmtes tuberkuloses Antigen sensibilisiert werde und nun an 
dem nberempfindlichkeitszustand die Uvea des anderen Auges (elektiv) teil­
nahme. 

c) Die anaphylaktische Theorie vom Zustandekommen 
der skrofulosen Keratoconjunctivitis. 

Wenn man Kaninchen durch intravenose Injektion von Pferdeserum geniigend 
stark aktiv immunisiert und dann dasselbe Antigen in den Bindehautsack ein­
traufelt, antwortet das Auge mit einer Entziindung, die der menschlichen 
Keratoconjunctivitis scrophulosa weitgehend gleicht. Sobald dieser Entziin­
dungszustand wieder abgeklungen ist, geniigt eine abermalige intravenose In­
jektion, um ihn sofort wieder aufflammen zu lassen. Foiglich ist in der Er­
krankung eine lokale anaphylaktische Entziindung zu sehen [W. RIEHM (a)]. 
Das beirn Menschen in Frage kommende Antigen ist fast stets ein tu ber­
kulotoxisches (s. auch Bd.4 des Handbuches, S.125). 
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Angenkrankheiten in den Tropen. 

Von 

c. BAKKER-Hilversum. 

Mit 56 Abbildungen. 

Einleitnng. 
Bei der Schilderung der Veranderungen, welche in den Tropen an den Augen 

und ihren Adnexen angetroffen werden, kann man auf verschiedene Weise 
vorgehen und das Thema von mehreren Gesichtspunkten betrachten. Man 
kann darunter die Beschreibung der ausschlieBlich in den Tropen auftretenden 
Augenerkrankungen verstehen oder auch Affektionen, welche sich in bezug auf 
Verlauf, Aussehen und Folgen von den'in den gemaBigten Zonen ebenfalls vor­
kommenden Krankheiten unter EinfluB des tropischen Klimas oder der Rasse 
unterscheiden. 

BegriU der Tropenkrankbeiten. Gleichzeitig erhebt sich die Frage, was 
man unter den Tropen versteht. Geographisch wird unter der tropischen 
Zone das Gebiet angesehen, welches zwischen 231/ 2° nordlicher und 231/ 2° slid­
licher Breite liegt. In bezug auf Krankheiten kann man sich sicherlich nicht 
an diese Grenzen halten. Viele Veranderungen welche fUr die Tropen als ein­
heimisch gelten, reichen allerdings weit fiber jene Grenzen hinaus bis in die 
subtropischen Gebiete und werden auch sporadisch in der gemaBigten Zone 
angetroffen. Auch ist, wie sich immer mehr zeigt, der Verlauf und das Auftreten 
spezifisch tropischer Erkrankungen und in den Tropen vorkommender kosmo­
politischer (d. h. fiberall bekannter) Augenkrankheiten in'den einzelnen Teilen 
der Tropen sehr verschieden. Diese Erscheinung ist nicht befremdend, wenn 
man bedenkt, aus welchen klimatisch sehr mannigfaltigen Gebieten die Tropen 
bestehen. So widmet ELLIOT in seinem Buche fiber tropische Augenkrankheiten 
der Oberrei~ung des Auges durch das auBerordentlich helle Sonnenlicht ein 
ganzes Kapitel. Diese Einwirkung spielt namentlich in der Monsunzeit in 
trockenen Qegenden des tropischen Britisch-Indien eine Rolle, wahrend sie 
in Niederlandisch-Indien keine Bedeutung gewinnt, da dort das ganze J ahr 
hindurch der fippige Pflanzenwuchs durch die griine Farbe das Auge vor Schadi­
gung infplge des auch hier sehr starken Lichtes schfitzt. 

AuBerdem sind Brauche und Nahrung in verschiedenen Tropenlandern 
sehr wechselnd, welches Moment auf die Entstehung, die Frequenz, den Ver­
lauf und die klinischen Symptome von manchen AugenkranklIeiten einen groBen 
EinfluB hat. 1m allgemeinen kann man sagen, daB unter den Tropenbewohnern 
groBe Unreinlichkeit herrscht; Hygiene in europaischem Sinne ist ein ihnen 
noch nahezu unbekannter Begriff. Dieser Umstand, sowie die noch vielfach 
bestehende Furcht vor europaischer iirztlicher Hilfe, und die mit deren Erlangung 
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verbundenen Schwierigkeiten, der hohe Grad von Indolenz, sind elIDge der 
Ursachen, daB in den Tropen die auch in der gemaBigten Zone vorkommenden 
Krankheiten in Formen gesehen werden, wie man sie dort nur selten antrifft, 
und sie oft ein ganz anderes Aussehen als wo anders gewahren. 

Einfiu8 von Allgemeinleiden. Von sehr groBer Wichtigkeit ist es fiir den 
europaisch geschulten Arzt, der in den Tropen arbeiten will, sich immer vor 
Augen zu halten, daB die fum bekannten Krankheitsbilder durch allerlei andere 
Allgemeinkrankheiten, an denen der Patient gleichzeitig leidet, Anderungen 
erfahren konnen, infolge dessen nicht nur das Bild verwischt, sondern auch 
die Reaktion auf das. gewohnliche therapeutische Eingreifen verhindert wird.. 
Viele Allglilmeinkrankheiten sind in den Tropen auBerordentlich verbreitet 
und komplizieren also die Augenerkrankung, fiir welche Hilfe nachgesucht wird. 
Framboesia tropica, Lues, Malaria, Avitaminosen, Anchylostomiasis und andere 
Krankheiten, oft viele gleichzeitig kommen bei unseren Augenkranken vor, und 
ohne gute Behandlung dieser Allgemeinaffektionen wird der Erfolg der Augen­
therapie meistens weit hinter der Erwartung zuriickbleiben. 

Sehr beredt ist das Beispiel von Trachoma chronicum mit gleichzeitig bestehen­
der Lues. Solange diese nicht nach Gebiihr behandelt wird, sieht man wieder­
holt, daB jeder therapeutische Versuch beim Trachom fehlschlagt. Sobald die 
antiluetische Behandlung durchgefiihrt wird, beobachtet man eine plotzliche 
schnelle Besserung der vorher so hartnackigen Krankheit. Besonders auch, wenn 
operativ eingegriffen werden muB, ist es von groBter Wichtigkeit, den Allgemein­
zustand des Kranken zu priifen, ehe zur Operation geschritten wird, zwecks 
Verhiitung unangenehmer Dberraschungen durch schlechte Wundheilung 
infolge Lues oder einf,ln interkurrenten Malariaanfall, der oft durch einen 
solchen Eingriff ausgelost wird oder in sofortigem AnschluB an ibn auftritt. 
Auch ist auf den Ernahrungszustand zu achten. Viele Patienten kommen in 
stark geschwachtem Zustand in die Krankenhauser und leiden an einer Avi­
taminose, hiiu/ig Beriberi, so daB es empfehlenswert ist, sie erst einige Tage gut 
zu ernahren und ihnen regelmaBig prophylaktisch bei der Diat "Katjang hidjoe" 
(den Samen von Phaseolus radiatus L.) zu verabreichen, bevor die Operation 
vorgenommen wird. 

ELLIOT weist noch auf die haufig vorkommende septische Ver/assung der 
Ziihne bei den Tropenbewohnern hin. In der Tat ist der Zustand der Mundhohle 
dort oft entsetzlich. Einen nachteiligen EinfluB dieses Umstandes auf die Augen 
habe ich jedoch in Niederlandisch-Indien nicht beobachtet 1. 

Mangel an iirztlicher Fiirsorge. Die Anzahl der Augenkranken ist in den 
Tropen bedeutend groBer als in anderen Landern, wobei die Erkrankungen 
meistens ernster sind. Es ist also nicht befremdend, daB in den Tropen 
viele FaIle von Blindheit vorkommen, ganz abgesehen von der enormen Anzahl 
von Menschen mit stark herabgesetztem Sehvermogen. 

Diese Umstande, denen sich als verstarkende Momente noch der iiberall 
herrschende Aberglaube und die Furcht vor europaischer Heilkunst hinzu­
gesellen, sind die Ursache, daB noch vielfach allerlei einheimische Mittel An­
wendung finden und sogar ein operatives Eingreifen seitens inlandischer Medizin­
manner in verschiedenen tropischen Landern ofters vorkommt. PILLAT (a, b) gibt 
fiir China hieriiber sehr wichtige Mitteilungen, sowohl beziiglich des operativen 
als auch medikamentosen Eingreifens und der daraus hervorgehenden Schliden. 
DaB die Anzahl Blinder hierdurch erhOht wird, ist gewiB; in welchem MaBe 

1 Auch hier spiegelt sich der bislang noch nicht geniigend gekliirte Gegensatz in der 
itiologisch beeinfluBten Einstellung der Arzte in Europa und in anderen Erdteilen (vor 
allem in Amerika) wieder (der Herausgeber). 



474 C. BAKKER: Augenkrankheiten in den Tropen. 

dies jedoch der Fall ist, laBt sich nicht ermitteln. In Britisch-Indien sind 
noch Starstechel' anzutreffen, die ihr Gewerbe unter freiem Himmel ausiiben 
[ELLIOT (a)]. In Niederlandisch-Indien ist diese Kategorie von Operateuren 
unbekannt; aber es kommt bis auf den heutigen Tag vor, daB auf Markten an 
den Augen operiert wird, besonders wegen Maculae corneae und Staphylomen. 
Die ungliicklichen Folgen solcher Eingriffe werden dann spater in den Kranken­
hausern festgestellt. 

Hiiufigkeit der Blindheit. Es ist also klar, daB die Anzabl Blinder in den 
Tropen sehr groB ist. Indessen sind nur wenige bestimmte Zahlen bekannt. 

Die Ansichten iiber die wesentlichsten Ursachen in verschiedenen Teilen 
der Tropen weichen recht erheblich voneinander abo 

In Agypten wurden auf 121/2 Millionen Einwohnel' reichlich 155000 Faile 
von Blindheit mit akuten Bindehautentziindungen als Hauptursache gefunden. 
In Lybien gibt BARTOLOTTA (a) als haufigste Ursachen 1. Blattern, 2. Con­
junctivitis und schlieBlich Quacksalberei an. Britisch-Indien aHein zahlt 600 000 
Blinde, wahrend Niederlandisch-Indien im Jahre 1920 75000 hatte, die in 
folgender Weise iiber die Bevolkerung verteilt sind: 

Prozentsatz Blinder 
auf Java 

Europii.er . . . . . . . . . . . 0,83 %0 
Inlander .......... . 
Fremde Orientalen (Chinesen, Araber, 

1,61 %0 

Singalesen usw.) ........ . 0,865%0 

Prozentsatz Blinder auf den 
anderen Inseln 

0,3%0 
1,26%0 

0,45%0 

Fiir China fand HARSTON als wichtigste Ursachen Glaukom, Syphilis, 
Blennorrhoe und Trachom, und zwar letzteres als die Hauptursache, ein Befund, 
del' in anderen Landern, wo Trachom sehr haufig vorkommt, nicht bestatigt ist. 
DaB iibrigens hieriiber oft auch jetzt noch keine bestimmte Angaben iiber die 
Zahlen im selben Landegegeben werden. konnen, sieht man in del' Mitteilung 
von MARCEL LEGER beziiglich del' Blindheit in China. ABBATUCCI nennt die 
Variolisation als eine haufige Ursache in China. Beziiglich Yunnan gibt JAR­
LAND genauere Angaben. 

Die am meisten angewandten einheimischen Mittel sind allerlei Pflanzen­
dekokte, die hauptsachlich durch ihren Tanningehalt wirken oder fiir geregelte 
Reinlichkeit sorgen, wahrend einige pupillenerweiternde Stoffe enthalten. 
Die groBe Unsauberkeit bei del' Bereitnng und Anfbewahrung (viele Blatter 
werden gekaut auf die Augen appliziert) diesel' inlandischen Mittel heben jedoch 
nur aHzuoft die Vorteile auf. 

Da somit del' Verlauf und das V orkommen del' auch auBerhalb del' Tropen 
angetroffenen Augenkrankheiten oft so sehr von den iiblichen Bildern abweichen, 
werde ich hieriiber auch kurz einiges mitteilen nnd mich nicht nur mit del' 
iibrigens kleinen Anzahl spezifisch tropischer Augenerkrankungen beschaftigen. 
Auch die Mitbeteiligung des Sehorgans bei speziell in den Tropen vorkommenden 
aHgemeinen Krankheiten, besonders Infektionskrankheiten, wird kurz zur 
Besprechung kommen. 

Besonderbeiten der Augen der Tropenbewobner. Zunacbst sind jedocb einige 
Eigentiimlichkeiten der Augen bei den Tropenbewohnern zu erortern. 

Die Farbe der Augen ist immer braun bis schwarzbraun, so daB obne gutes 
Tages- odeI' starkes kiinstlicbes Licht die GroBe del' Pupille nicht bestimmt 
werden karul und die Untersuchung del' Pupillenbewegungen sehr erschwert wird. 

Die Augen scheinen ott kleiner zu sein als bei Europaern, welcher Umstand 
groBenteils durch eine etwas engere Lidspalte verursacht wird. Ais ihre Rohe 
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geben A. MARTINI und STEINER (a) fiir Europaer 10 mm und fiir Japaner 
8,78 mm an. Die Breite der Lidspalte ist geringer ala bei den Europaern (Euro­
paer 30 mm, Javaner 27 mm, Chinesen 26,6 mm); sie ist bei weiblichen Personen 
kIeiner als bei mannlichen. In der Tat weist die Lidspalte bei Chines en oft eine 
auffallend geringe Breite auf, was bei Operationen nicht selten groBe Schwierig­
keiten bereit.et. Die Pupillendistanz ist bei Japanern gewohn1ich kIeiner ala bei 
Europaern, w.a.hrend diese bei Chmesen oft besonders groB ist; W-erte von 70 
und 72 mm fiir diese Distanz werden bei ihnen wiederholt angetroffen, wahrend 
bei 5000 Soldaten in Deutschland der Durchschnitt 62,2 mm war und die auBersten 
MaBe 53 und 71 mm betrugen. 

Die Wimpern sind hei jungen Kindern gewohnlich sehr lang; sie werden 
im spateren Alter durch viel kiirzere ersetzt, bleiben aber gewohnIich lii.nger ala 
bei weiBen Rassen. 

Pigmentvorkommen. Von direkter Bedeutung fiir die Praxis sind die vor­
kommenden Pigmentationen im Auge und in seiner Umgebung. Sehr haufig 
werden bei Malaien Pigmentanhaufungen in der Conjunctiva bulbi gefunden, 
am meisten um die Cornea im Limbus, namentlich medial und lateral (siehe 
Abb. 85 in Bd. 4, S. 160). Auch der iibrige Teil der Conjunctiva bulbi ist 
gewohnlich etwas braun gefarbt. Beilaufig sei bemerkt, daB das Vorkommen 
von Naevi pigmentosi, oft von erheblicher GroBe, iiberall in der Conjunctiva 
eine sehr gewohnliche Erscheinung ist. Bei Javanern kommt ttbergreifen dieser 
Pigmentierung von der Conjunctiva bulbi auf den Fornix und sogar auf den 
Tarsus vor [STEINER (b, c)]. Diese Pigmentverhii.ltnisse sind von Wichtigkeit, 
da Pigmentierungen auch ofters nach Applizierung von Medikamenten in den 
Bindehautsack, wie z. B. von Silbersalzen, gelber Pracipitatsalbe und Kupfer­
sulfat beobachtet werden (siehe F. ScmEcK, Erkrankungen der Bindehaut, Bd.4 
des Handbuches, S. 165) und haufig bei Xerosis conjunctivae. 

Bei Japanem und Chinesen wird oft ein gecinger gelblicher Farbton gefunden, 
besonders auch um die Cornea, wbdurch der G:~da.nke an beginnenden Ikterus 
nahegelegt werden kann. Bei Negern sollen die Bindehaute in den Kinderjahren 
ganz blaB sein (FRITSCH), in spateren Jahi"en soU sich jedoch bei ihnen die Con­
junctiva bulbi schmutziggrau oder braunlich farben, welche Farbe man ebenfalls 
bei Malaien und Melanesiern sieht. Bei Papuas werden horizontal im Gebiet der 
Augenspalte dunkle Pigmentstreifen gefunden. Es ist jedoch sehr die Frage, 
ob dies als Rassenmerkmal betrachtet werden darf. da dieses Pigment in der­
selben Form manchmal bei alten Mannern in den Tropen angetrof£en wird, die 
ala Ackerbauer oder Fischer viel dem Tropenlicht ausgesetzt sind, wahrend 
die Conjunctiva an der betreffenden Stelle dann auch noch andere, degenerative 
Abweichungen aufweist. 

Corneaperipherie. In der Cornea sieht man gegen den Limbus bei Malaien, 
Chinesen und anderen oft eine ringfihmige Trilbung (ABELSDORFF). Diese ist 
meistens oben am breitesten und verschmalert sich nach den Seiten hin immer 
mehr, wahrend sie nach unten wieder etwas breiter wird, jedoch nicht so wie an 
der oberen Partie. Dieser Rand kann oben eine Breite von 2-21/2 mm erreichen 
und bildet einen ttbergang von der Sclera auf die Cornea. Die Triibung ist 
klinisch von groBer Wichtigkeit, da sie oft fiir einen beginnenden Pannus 
gehalten wird. Auch ist er von groBer Bedeutung bei vielen Operationen, z. B. 

1 WertvoJle Angaben iiber Form, GroBe und Inhalt der Orbita finden sich in dem um­
fangreichen Werke MARTINS iiber Anthropologie, dem verschiedene der obenstehenden 
und noch folgenden Daten entlehnt sind. Auch in dem Beitrag von EISLER, Anatomie des 
Auges, in Bd. 1 des Handbuches sind die Abweichungen von dem Verhalten der europaischen 
Rassen ausfiihrlich beriicksichtigt. 
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bei Corneascleraltrepanationen [SOPHY BEY (b)]. Nicht nur bei Malayen, sondern 
auch bei Chinesen wird dieser breite Limbus gefunden [PILLAT (c), LING (c)]. 

Auffallend ist auch, wie oft bei Javanern schon im jugendlichen Alter (18 bis 
20 Jahren) ein Arcus senilis gefunden wird. Ob hierbei Stoffwechselstorungen 
eine Rolle spielen, wird die niihere Untersuchung lehren miissen. 

Conjunctiva und Lider. Die Plica semilunaris ist bei verschiedenen Tropen­
volkern groBer als anderswo und weist ziemlich oft ein im Rande gelegenes 
Knorpelplattchen auf [BUNTARO ADACHI (a)]. Dieser Autor fand es bei 
25 Japanern in etwa 20% (meistens weiblichen Personen); bei 584 Europaern 
wurde es fast nie angetroffen (0,73% [GIACOMINI]), bei Negern dagegen in 75%. 
Mein personlicher Eindruck ist der, daB Knorpelplattchen sich bei Javanern 
und Malaien nicht so selten finden. 

Mongolenfalte. Ferner verdient noch ein anthropologisch und auch ophthal­
mologisch wesentlicher Unterschied gegeniiber den Augen weiBer Rassen Er­
wahnung, niimlich die als Mongolen- und Decklalte bekannte Rautfalte im oberen 
Augenlid und die mediale Falte iiber dem Canthus internus, der Epicanthus 
(GIFFORD). 

Der typische Gesichtsausdruck von Chinesen, Japanern und vielen Tropen­
bewohnern mit mongoloidem Einschlag wird groBtenteiIs durch die starkere 
oder geringere Entwicklung dieser beiden Rautfalten bedingt. AuBerdem ist 
dieser von der starkeren oder geringeren Fettablagerung in den oberen Augen­
lidern abhangig (starker Fettansatz bei Japanern), sowie der Entwicklung der 
Supraorbitalbogen (bei Japanern sind diese ebenso wie die Sinus frontales 
wenig ausgebiIdet) und von der Rohe des Nasenriickens (niedrig bei Javanern, 
Chinesen usw., hoch bei vielen Arabern und Singalesen), wahrend auch der 
Entwicklungsgrad des J ochbogens sehr wichtig ist. 

Die Mongolenfalte ist eines der Merkmale der mongolischen Rasse und kann 
auch dort angetroffen werden, wo Mischung mit Mongolen stattgefunden hat; 
so findet sie sich in einem ziemlich hohen Prozentsatz bei Deutromalaien von 
Sumatra und Java. Das Negerauge weist sie nicht auf. 

Sie darf nicht mit der auch bei Europaern vorkommenden Falte im oberen 
Augenlid verwechselt werden, welche leicht gebogen ungefahr iiber seine lVIitte 
zuweiIen noch viel hoher, sogar bis unter den Orbitalrand verlauft, bei Chinesen, 
Japanern und Javanern jedoch viel weiter unten nahe dem Lidrande angetroffen 
wird. Sie iiberragt diesen sogar und bedeckt teiIweise die Cillen, wodurch diese 
sehr kurz scheinen. Diesem Unterschied in der Rohe der Falte geht ein gleicher 
in der Rohe der Insertion des Musculus levator palpebrae parallel. Wahrend die 
Falte bei Europaern iiber den Canthus externus hinausreicht, iiberragt sie nicht 
den Canthus internus, was jedoch bei den Mongolen wohl der Fall ist. Sie bedeckt 
also den medialen Augenwinkel und die ·Caruncula lacrimalis mehr oder weniger 
und hat nach ihren Tragern den Namen Mongolenfalte erhalten. 

Die normale Deckfalte weist somit am Mongolenauge eine mediale Ver­
langerung auf, der sich noch eine mehr oder weniger deutliche Falte anschlieBen 
kann, die halbmondformig nach unten umbiegt. Als Plica marginalis oder naiilalis 
verliert sie sich in der Raut der Seitenfiache der Nase. 

Ob diese letztere Plica nur als Fortsetzung del' Mongolenfalte aufgefaBt 
werden muB oder eine gesonderte Bildung darsteUt, die als direkte Fortsetzung 
der Mongolenfalte erscheint, ist noch nicht mit Sicherheit entschieden. BIJLMER 
weist darauf hin, daB beide Teile der Falte oft nicht unmittelbar ineinander 
iibergehen. 

Infolge des Umstandes, daB die Deckfalte an der lateralen Seite weiter 
vom Augenlidrand entfernt ist als in der Mitte, und die Mongolenfalte den medi· 
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alen Augenwinkel mehr odeI' weniger bedeckt, wodurch ein zweiter, niedriger 
liegender Pseudoaugenwinkel gebildet wird, scheint die Lidspalte schrag von 
medial unten nach lateral oben zu verlaufen. Sie ist die Ursache fiir den "Pseudo­
strabismus mongolicus" (BALz), del' oft noch starker durch die Form, Lange 
und Richtung del' Augenbrauen hervortritt. 1m spateren Alter nimmt die Mon­
golenfalte meistens an GroBe zu und wird haufiger angetroffen. FISCHER fand 
sie bei 

8iidchinesen in 
Delimalayen in 
Orang Kubu in 

loo0f0 
80% 
700f0 

Batak in ..... . 
Javanern in 
8chingu-Indianern in 

600f0 
520f0 
410f0 

Allerdings steht del' laterale Augenwinkel bei den Volkern mit schrag­
stehenden Augen in del' Tat hoher als del' mediale (bei Japanern etwa 4,5 mm); 
abel' auch bei Europaern Lc;;t dies del' Fall 
(Europaer 2,5 mm). 

Epicanthus. Del' mediale vertikal ver­
iaufende Teil diesel' Falte wird auch Epi­
canthus genannt. Er hat fur den Augenarzt 
Interesse, da diesel' Teil aus kosmetischen 
GrUnden manchmal zu einem operativen 
Eingriff AniaB gibt. "Obrigens wird del' 
Epicanthus auch ohne Mongolenfalte an­
getroffen. 

Da in Europa Epicanthus ebenfalls vor­
kommt, darf fiil verschiedene Gegenden 
ein mongolischer Einschlag angenommen t~~· ~e~a6~~ai~!aI!~~~~:sbe~~~e~~rn~: 
werden. 

Den Epicanthus sieht man bei Europaern namentlich im jugendlichen Alter. 
SpateI' verschwindet er allmahlich. MARTIN gibt an, daB bei del' Miinchener 
Bevolkerung die nachstehenden Zahlen gefunden wurden: 

1-6 Monate. 
7-11 " 
im 2. Jahr . 

d" 
33,10f0 
25,60f0 
20,3% 

~ 
32,60f0 
25,50f0 
18,0% 

im 3.-6. Jahr • 
im 7.-11. , .. 
im 12.-25. " . 

d" 
14,0% 
4,4% 
3,30f0 

'¥ 
5,10f0 
3,20f0 
2,60f0 

Die Meinung, daB die Bildung des Epicanthus mit dem flachen Nasenriicken 
del' Mongolen und Malaien zusammenhange, ist sicherlich nicht richtig, da die 
Neger diese Falte nicht aufweisen, Hottentotten dagegen wohl wieder (FISCHER). 
Bei Javanern wird sie oft, angetroffen; abel' auch dort verschwindet sie im 
spateren Alter. 

Eine dritte Falte, die sich auch bei Javanern und anderen tropischen Volkern 
zeigt, verlauft libel' del' Mitte des oberen Augenlides, biegt lateral jedoch nach 
unten urn und bedeckt den lateralen Augenwinkel. Diese Form soll hauptsachlich 
bei Hottentotten angetroffen werden und weist keinen Zusammenhang mit 
del' Mongolenfalte auf. Sie weicht schon dadurch von dieser ab, daB sie besonders 
bei alteren Leuten vorkommt (Abb.l). 

Bei Mongolen findet man eine physiologische Protrusio bulbi, welche ebenfalls 
bei dem Durchschnittsdeutromalaien angetroffen wird, wo man sie sicher einer 
Mischung mit der mongolischen Rasse zuschreiben kann. BOLK betrachtet 
die typische Physiognomie dieser Rasse mit dem platten Nasenriicken und der 
sogenannten Mongolenfalte als einen Fetalisationseffekt, welcher der weiBen 
Rasse fehlt. Auch die genannte Protrusio faBt er als ein Erhaltenbleiben del' 
fetalen Verhaltnisse auf. 
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Der Augenhintergrund tropischer VOlker ist sehr stark pigmentiert, nament­
lich in der Maculagegend [ELLIOT (a)] und weist eine dunkle, braunrote Farbe 
auf [STEINER (a)]. Die Augenspiegeluntersuchung, sowie die Durchleuchtung 
ist hierdurch viel schwieriger als bei weiBen Rassen und erfordert eine starkere 
Lichtquelle. Es kostet ziemlich viel Zeit, ehe ein an blonde Fundi gewohnter 
Untersucher sich diesen Umstanden hinreichend angepaBt und gelernt hat, 
kleinere Abweichungen mit geniigender Sicherheit festzustellen. In Band 1 
des Handbuches ist auf Seite 160 ein Augenhintergrund eines Indianers und auf 
Seite 161 eines Negers abgebildet. 

Funktion des Auges. Soweit diesbeziiglich Angaben vorliegen, lassen sich 
im allgemeinen in bezug auf den Farbensinn, das Gesichtsfeld und den blinden 
Fleck keine besonderen Unterschiede gegeniiber dem Europaer feststellen 
(RIVERS). Bei der Untersuchung' des Farbenunterscheidungsvermogens besteht 
allerdings (wenigstensauf Java) eine Schwierigkeit, die anfangs oft zu verkehrten 
Schluflfolgerungen fiihrt, namlich die, daB der unentwickelte Eingeborene in 
seiner einfachen Sprache iiber viel weniger Worte zur Bezeichnung der Farben 
verfiigt, als in den europaischen Sprachen gebraucht werden. Infolgedessen 
bezeichnet er stark abweichende Farben oft mit denselben Namen, obwohl 
sich bei der Nachuntersuchung zeigt, daB er sie doch gut erkennen und unter­
scheiden kann. Die Mitteilung HUDELLETS, daB die Neger in Franzosisch-West­
afrika ein schlechteres Farbenunterscheidungsvermogen besitzen sollen als die 
zivilisierteren Rassen, ist wohl auch vielleicht auf diesen Umstand zuriick­
zufiihren. Bei den Bewohnern von Java wurden keine Unterschiede im Farben­
unterseheidungsvermogen gegeniiber den WeiBeIi festgestellt. Die Anzahl Farben­
blinder betragt unter den Mannern etwa 4%. 

Presbyopia. Auch die Akkommodationsbreite (KAYOSHIMA) ist in der Jugend 
ebenso groB wie in gemaBigten Gegenden; nur Roy (a) fand im Kongo bei den 
Negern eine erheblich groBere Akkommodationsbreite als bei den WeiBen. 
KmKPATRIK (d) beobachtete in Britisch-Indien eine friihzeitiger auftretende 
Presbyopie, die er ebenso wie andere in verhaltnismii.Big geringem Alter auf· 
tretende senile Veranderungen dem vielfachen Vorkommen gastro-intestinaler 
Erkrankungen, chronischer Eiterungen, dem Mangel an Vitaminen und endokrinen 
Storungen zuschreibt. 

Zwar zeigen sich Alterserscheinungen bei tropischen Volkern friiher; aber 
hierfiir konnen nicht ausschlieBIich die genannten Ursachen verantwortlich 
gemacht werden, da ich auch bei Europaern auf Java ein bedeutend friiheres 
Auftreten von Presbyopie feststelIte, selbst wenn die Lebensverhaltnisse sehr 
giinstig und keine ernsteren tropischen Krankheiten vorangegangen waren. Die­
selbe Erfahrung hat auch DEPLANCHE an der Elfenbeinkiiste gemacht, gleichwie 
Roy (b) in Afrika, SANTOS FERNANDEZ in Cuba, MOTAIS (c) in Indochina und 
viele andere Erforscher in anderen tropischen Gegenden. Die verfriihte Presbyopie 
ist zweifelsohne bei den Javanern auf Rassenunterschiede zuriickzufiihren, aber 
soweit es Europaer bettifft, eine direkte Folge des Aufenthaltes in den Tropen. 
Die· oben genannten Ursachen sind. hochstens pradis}?()nierende Momente, 
die zu einer der inden-Tropen so liiiufig angetrotfenenFormen von Asthenopie 
fiihren. 

Obwohl es wegen des Fehlens eines Personenstandsregisters bei den meisten 
Tropenvolkern und der allgemein vorkommenden Tatsache, daB die einfachen 
Tropenbewohner ihr Alter meistens nur annaherungsweise wissen, au Berst 
schwierig ist, sichere Daten zu erhalten, glaube ich doch aus meinem Material 
die in der folgenden Zusammenstellung gegebenen Zahlen ableiten zu 
diirfen. 
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Presbyopie in den Tropen im Vergleich zu derjenigen bei den wei Ben 
Rassen in Europa. 

Anzahl Dioptrien zum Ausgleich der Presbyopie 

1 dptr I 1,75 dptr I 2,5 dptr I 3 dptr I 31/ 2 dptr 

Jahre 

WeiBe in Europa .... 
I 

I 

I 
45 50 55 I 60 65 

Europii.er } 
Chinesen in Indien 40 

I 
45 50 

I 
54 58 

Indo-Europii.er 
Javaner ........ 37 42 47 51 55 

Da das _ Gros- der inlandischen Bevolkerung anRlphabet ist, meldeten sich 
bis· vor kurzem nur wenige- zum Verschreiben einer Presbyopenbrille. 

Sehscharfe. 1m allgemeinen herrscht die Meinung, daB die Sehschiirfe bei 
Naturvolkern auBerordentlich hoch ist. Die diesbeziiglich angestellten Unter­
suchungen haben aber keine iibereinstimmenden Resultate ergeben. So stellte 
VAN DER HILST KARREWEY fest, daB inlandische Soldaten auf Java eine urn 
121/ 2% bessere Sehscharfe hatten als europaische. Seiner Meinung nach ist 
dies zum Teil die Folge des Umstandes, daB die WeiBen, vielleicht durch man­
gelnde Gewohnung, schneller von dem grellen Sonnenlicht geblendet und ermiidet 
werden. HUDELLET fand bei Eingeborenen in Franzosisch-Westafrika keine be­
sonders hohe Sehscharfe, wahrend Roy (b) im Belgischen Kongo von dem unge­
wohnlich scharfen Visus der .Eingeborenen iiberrascht wurde. Er fand aIs Durch­
schnitt 12/5 und sogar einen jungen Neger mit 2°/5. Auch DEPLANCHE fand 
bei den Negern an der Elfenbeinkiiste eine ungewohnlich hohe Sehscharfe. Diese 
groBe Sehscharfe schreibt Roy dem Besitze sehr vielen Pigments in der Retina 
zu, wodurch deren Elemente besser vor zu groBen Lichtmengen geschiitzt werden 
sollen. DaB die Eingeborenen in Feld und Wald mehr wahrnehmen aIs die 
WeiBen, ist gewiB; jedoch beruht dieser Umstand auf groBerer -obung und 
besserer Wahrnehmungsfahigkeit und kann, braucht aber nicht ein Beweis fiir 
einen groBeren Visus zu sein. Dasselbe sieht man auch in Europa, wo jeder 
fiir die eigene Tatigkeit eine Sehscharfe entwickelt, die weit iiber dasjenige 
hinausgeht, was in Zusammenhang mit der von dem Augenarzt festgestellt.en 
durchschnittlichen Leistung erwartet werden kOllllte. 

A. Krankheiten der verschiedenen Teile des Auges 
in den Tropen. 

1m folgenden solI eine -obersicht iiber die an den verschiedenen Organen 
des Auges in den Tropen vorkommenden Anomalien gegeben werden, wahrend 
auch die kosmopolitischen Augenkrankheiten eine kurze Besprechung finden, 
soweit sich hier Abweichungen von dem in den gemaBigten Zonen gewohn­
ten Bilde zeigen. Diese Unterschiede kOlllleIf in vielerlei Form in die Erschei­
nung treten. Haufigkeit, Grad der Entwicklung, KompHkationen und der 
allgemeine Anblick kOllllen anders sein, wie sie der europaische Augenarzt 
gewohnlich sieht. 1m allgemeinen kallll man wohl sagen, daB der Augenarzt 
in den Tropen ernstere FaIle in Behandlung bekommt als sein Kollege in zivili­
sierten Landern, und daB ein groBer Teil der FaIle vernachlassigt und end­
giiltig verloren ist, bevor Hille nachgesucht wird. Oft ist es anfangs kaum zu 
glauben, daB die furchtbaren Verheerungen, die man an einem Auge antrifIt, 
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von derselben Ursache hervorgerufen sind, durch welche man friiher aul3er­
halb der Tropen nur selten irgendwelchen dauernden Schaden entstehen sah. 

EinfluB der Sonnenbelicbtung. 

Zunachst selen kurz die Krankheitszustande besprochen, welche auf die 
Schadigung durch das Sonnenlicht in den Tropen zuriickgefiihrt werden. 
Jeder, der die enorme Intensitat dieses Lichtes kennt, sollte meinen, dal3 es bei 
Europaern, die diesem nicht wie die indische Bevolkerung angepaBt sind, recht 
oft Beschwerden verursachen miiBte. Dies trifft nun, wenigstens fiir Java, 
nicht zu. Auch aus anderen tropischen Gegenden wird hieriiber wenig geklagt. 
Nur aus Britisch-Indien kommen Berichte tiber ernste, durch das Licht hervor­
gerufene Schadigungen. Zwar werden in Niederlandisch-Indien sehr viel gefarbte 
Glaser getragen, da die grelle Sonne, namentlich auf weiBen Wegen, in Kalkstein­
gegenden, an der Kiiste und auf See auf die Dauer storend und unangenehm 
werden kann: in den gemaBigten Gegenden sieht man dies jedoch auch, nur 
seItener. Es werden vorzugsweise die bekannten gelbgriinen Glaser benutzt. 
Besondere V orziige der spater eingefiihrten CROOKEsschen Glaser habe ich niemals 
gesehen. Nur die dunkler gefarbte Nuance bietet hinreichenden Schutz, besitzt 
aber dann nicht mehr den Vorteil, dessentwegen sie hergestellt wurden, nam­
lich daB sie unauffallig getragen werden konnen und daher aus kosmetischen 
Griinden vorzuziehen sind. 

Besonders unangenehm wird oft das von den weiBgekalkten Hausern 
reflektierte direkte Sonnenlicht empfunden, das unter Umstanden sogar eine 
leichte Blepharitis oder chronische Conjunctivitis verursachen kann. 

Nach langen Autofahrten in offenen Wagen wird ofters eine leichte katar­
rhalische Conjunctivitis beobachtet. Es ist dabei jedoch sehr zweifelhaft, ob 
diese durch das iibermal3ige Sonnenlicht oder durch andere Einfliisse, wie Staub, 
Austrocknung oder Hitze entsteht. 

Bestimmte, durch das Tropenlicht verursachte Schadigungen sind nur von 
ELLIOT (a) beschrieben, der eine "glare asthenopie" und "glare conjunctivitis" 
unterscheidet, welche in Teilen von Britisch-Indien vorkommen, wo wahrend des 
Monsuns die Hitze und Trockenheit aul3erordentlich groB zu sein scheinen 
und der Staub ungewohnlich lastig ist. Diese Verhaltnisse werden aber in den 
Tropen durchaus nicht so haufig angetroffen, eher noch in den subtropischen, 
wiistenartigen Gebieten. 

Astbenopie infolge des tropiscben Sonnenlicbtes. ELLIOT, dessen Buch die 
folgende Be&chreibung entlehnt ist, teilt mit, daB nach (meistens) langem Aufent­
halt in trockenen Gegenden Britisch-Indiens bei Europaern die Sonne in zuneh­
mendem MaBe schlecht vertragen wird, so daB der Patient die Augen durch 
teilweises Schliel3en oder durch Beschatten mit der Hand vor dem grellen Licht 
zu schiitzen suchen mul3. Spater wird sogar Lampenlicht als unangenehm 
empfunden, so daB selbst die Untersuchung im Dunkelzimmer nur unvollstandig 
moglich ist. Auch bei der einheimischen Bevolkerung kommt diese Erkrankung 
vor, jedoch nur sporadisch. Der Fundus weist keine Abweichungen auf. Weitere 
Beschwerden sind Kopfschmerzen mit oft konstanter Lokalisation, z. B. in der 
Gegend der Protuberantia occipitalis und TranenfluB. Ferner findet sich als 
objektive Veranderung nur eine leichte Injektion der Bindehaute, welche vor­
zugsweise in den RetrotarsalfaIten lokalisiert ist. 

Die Ursache dieses Leidens, das einen sehr ernsten Grad erreichen kann, sucht 
ELLIOT in dem so iiberaus starken Sonllenlicht und seinem Reflex auf den 
Wegen und den griiner Vegetation beraubten Feldern. Er warnt auch dringend 
vor ungeschiitztem Aufenthalt in der tropischen Sonne, an die man sich auf die 
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Dauer nicht gewi:ihnt, sondern die man im Gegenteil immer weniger ertragen 
kann. Dergleichen Warnrufe erti:inen auch vielfach aus dem Kongogebiet. 
In Niederlandisch-Indien ist jedoch eine derartige Erfahrung mit direktem 
Sonnenlicht nicht bekannt, und es ist auch die Furcht, sich mit unbedecktem 
Kopfe der Sonne auszusetzen, viel geringer. 

Mir ist in Niederlandisch-Indien kein Krankheitszustand bekannt, der dieser 
"glare asthenopie" gleichgesetzt werden ki:innte. Auch _ DE RUYTER (a) und 
LOUWERIER sahen auf Java und Sumatra keine Erkrankung dieser Art. Mi:ig­
licherweise liegt dieser Unterschied gegeniiber Britisch-Indien in der Beschaffen­
heit der strahlenden Energie. Die Ursache wird ill dem DberfluB an ultra­
violetten Strahlen gesucht, wahrend in Niederlandisch-Indien diese im Sonnen­
licht nur sparlich angetroffen werden. 

Die Behandlung besteht in der Anwendung nichtreizender Augentropfen, 
wie Argyrol (10%), wobei daneben abwechslungsweise wahrend kurzer Zeit 
Zinksulfat appliziert wird, eventuell mit vorangehender Cocain-Eintraufelung. 
Bei starker Injektion der Retrotarsalfalte soIl Pinselung mit 2°/oigem Argentum 
nitricum i:irtlich guten Erfolg zeitigen. 

Wesentlich sind ferner Ruhe, Klimawechsel, eventuell ein Urlaub nach Europa 
oder sogar die endgiiltige Riickkehr. Nach Genesung ist die sorgfaltige Abwehr 
starken Lichtes durch Schutzglaser ni:itig, zu welchem Zweck ELLIOT sehr die 
CROOKEsschen Glaser empfiehlt. Am besten bewahren sich Brillen mit Seiten­
klappen, sie sich dem Orbitalrand anschmiegen und auch seitlich einfallendes 
Licht ausschlieBen. 

Ein guter Erfolg wurde auBerdem durch Eintraufeltmg von Aqua Zeozoni 
beobachtet, welche lange Zeit hindurch einige Male taglich vorgenommen werden 
muB; das Praparat enthalt Askulin und ist imstande, Strahlen von 300-400 mft 
zu absorbieren. 

Conjunctivitis infolge grellen Lichteso Eine zweite Erkrankung, welche 
ELLIOT (a) als eine in Britisch-Indien haufig vorkommende Affektion beschreibt, 
und zwar unter dem Namen "glare conjunctivitis" ist eine durch zu grelles Licht 
verursachte Bindehautentziindung. Hiermit meint er nicht die auf So - 480 
bereits erwahnte leichte katarrhalische Mfektion der Conjunctiva, die durch 
Staub, Hitze und Austrocknung verursacht wird und vielleicht etwas haufiger 
beobachtet wird aIs die auch in gemaBigteren Gegenden angetroffene Form, 
aber im iibrigen nicht von dieser abweicht, sondern eine einige Stunden nach 
der Einwirkung blendenden Lichtes, wie auf See, auf wei Ben Kalkwegen oder 
Salzpfannen, auftretende, sehr akute, schmerzhafte Erkrankung mit injizierten 
Bindehauten, mehr oder weniger ausgesprochenem Odem der Augenlider und 
Chemosis, Photophobie und TranenfluB, spastischeroMiosis und Blepharospasmus. 
Das Hornhautepithel ist in starkerem oder geringerem MaBe geschadigt; auch 
ki:innen oberflachliche Erosionen bestehen. Das gauze Krankheitsbild ahnelt 
sehr der bekannten Conjunctivitis electrica und nivalis. Eine derartige Erkran­
kung wird in Niederlandisch-Indien nicht angetroffen. Auch aus anderen Landern 
sind keine Mitteilungen iiber ihr Vorkommen laut geworden. 

Wie heftig oft diese Mfektion in ihren AuBerungen sein mi:ige, ihr Verlauf 
ist immer giinstig. Die Behandlung besteht, analog derjenigen verwandter 
Krankheiten in Aufenthalt in einem dunklen Zimmer, Anwendung von Cocain 
und kalten Kompressen und nichtreizenden Augentropfen, wie 121/2%iges 
Argyrol. 

1m AnschluB an das V orstehende muB noch auf das Vorkommen einer 
ahnlichen Erkrankung hingewiesen werden, welche sich jedoch mehr in der Rich­
tung der durch zu grelles Licht verursachten Asthenopic bewegt und die sich 
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durch Asthenopie, Verschleiertsehen und "mouches volantes" kennzeichnet; 
diese wird bei Schwammfischern angetroffen (SANTOS FERNANDEZ). 

Schadigungen des Auges durch Blitz, welche ELLIOT als in Britisch-Indien 
ziemlich regelmaBig vorkommend angibt, sind auf Java sehr selten. Dasselbe 
gilt ftir die Sonnenfinsternisblindheit, welche offenbar in Britisch-Indien sehr 
haufig beobachtet wird. tTbrigens weisen beide Krankheiten dort keine Besonder­
heiten auf, durch die sie sich von den in Europa vorkommenden Fallen unter­
scheiden. 

I. Krankheiten der Conjunctiva. 
Die Erkrankungen der Bindehaut sind in den Tropen sehr allgemein, und 

ihre Behandlung stellt einen wesentlichen Teil der taglichen Aufgabe des 
tropischen Augenarztes dar. 1m allgemeinen sind es diesel ben Affektionen, 
die auch anderswo angetroffen werden; doch gibt es einige, die speziell auf die 
Tropen beschrankt sind. Bei der Beurteilung der Veranderungen der Conjunctiva 
muB man beriicksichtigen, daB schon die gesunde Bindehaut des Eingeborenen 
verschiedene U nterschiede gegeniiber derjenigen des Weif3en zeigen kann. 

Die Conjunctiva der pigmentierten Rassen weist oft eine kleine Menge 
Pigment, namentlich um den Limbus corneae und in demselben auf, sowie auch 
in der Caruncula lacrimalis und der Plica semilunaris. Diese braune Farbe 
nimmt im vorgeschrittenen Alter in der Lidspalte starker zu, wobei sie von 
der Hornhaut nach den Augenwinkeln an Intensitat verliert. Sie ist in der Regel 
ungleichmaBig verteilt; dunklere Flecke mit unregelmaBigem und unscharfem 
Rande konnen mit heller gefarbten Flecken abwechseln (s. Bd. 4, S. 160, Abb. 85). 
Diese diirfen nicht mit den so vielfach vorkommenden Naevi pigmentosi der 
Conjunctiva verwechselt werden, die oft sehr groBe Ausdehnung gewinnen und 
tiber die Oberflache hervorragen konnen. Diese anormal starke Neigung zur 
Pigmentation, durch Hypertrophie des schon bestehenden Pigmentes ist auch 
die Ursache fiir die dunkleren, bis schwarzen Flecke in anderen Teilen der 
Conjunctiva, die zufalligerweise lange Zeit dem Licht und der Luft ausgesetzt 
werden, wie z. B. bei Ectropium, welchen Ursprunges dieses auch sein moge. 
Bei Europaern in den Tropen sieht man diese Pigmentierung bei Ectropium 
nicht. Um die GefaBe herum, welche die Sclera auf ein paar Millimeter yom 
Limbus corneae perforieren, findet sich oft viel Pigment, das violett durchscheint 
und zu Verwechslung mit Narben von vorangegangenen Entztindungen oder 
beginnender Ektasie der Sclera AulaB geben kann. Der in der Lidspalte 
freiliegende Teil der Conjunctiva weist gleichzeitig oft eine erhebliche Verdickung 
auf, in der erweiterte GefaBe sichtbar sind oder nach welchen solche in der 
Conjunctiva bulbi hin verlaufen. 

Die vier schadlichen Momente in den Tropen, auf die ELLIOT (a) so oft hin­
weist, namlich Hitze, Staub, Licht und Austrocknung, sind die Ursache viel­
fach auftretender degenerativer Veranderungen. besonders der Pinguecula 
und des Pterygium. 

1. Die Pinguecula 1. 

Der Lidspaltenfleck kommt in den Tropen in ungewohnlicher GroBe und 
Haufigkeit vor und tritt schon in friiherem Alter auf als in Europa. Auch 
bei Europaern in Indien findet sich die Pinguecula ziemlich oft, jedoch langst 
nicht in dem Grade wie bei der einheimischen Bevolkerung. Durch die Lage 
der Pinguecula inmitten der hypertrophischen Schleimhaut und des vielen 
Pigmentes, sowie durch die zur Entwicklung gelangte Erweiterung der GefaBe 

1 Siehe auch Beitrag SCIDECK Bd.4, S.167. 
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bietet diese Bildung oft ein ganz anderes Aussehen dar als in Europa. Oftmals 
kann sie auf den ersten Blick als kleiner maligner Tumor imponieren. 1m 
allgemeinen ist die Pinguecula an der medialen Seite der Cornea groBer und 
haufiger anzutreffen als an der lateralen, welche Tatsache ELLIOT (a) dem Um­
stande zuschreibt, daB die Tranenflussigkeit in der Richtung nach dem inneren 
Lidwinkel abgefiihrt wird und dort immer starker keimhaltig ist als an der 
lateralen Seite, so daB der chronische Reiz nasal danernd starker einwirkt. 

HERBERT (g) beschreibt eine "circumscripte Conjunctivalpapel", die er in 
Bombay beobachtete und die ELLIOT auch in Madras sah (Abb. 2). Ich selbst 
traf sie einige Male in Weltevreden an. Wie der Name besagt, ist es ein 
scharf umschriebener Tumor, der sich in ge­
ringer Entfernung vom Limbus in der Con­
junctiva bulbi entwickelt. Zum Unterschied 
von der Pinguecula ist das Gebilde promi­
nenter und scharfer begrenzt und zeigt eine 
weiBere Farbe, also nicht den gelben Farbton 
der Pinguecula. Zuweilen befinden sich weiBe 
Piinktchen an der Oberflache als Ausdruck 
kleiner Blaschen. Die Ausdehnung der Papel 
reicht bis zu einem Durchmesser von 5 mm. 
Beschwerden verursachen diese Bildungen 
nicht. Nach HERBERT (g) bestehen sie histo­
logisch aus verdicktem Epithel, einer mehr 
od · dl' h I fil' d Abb. 2. "CircumsoripteConjunctlvalpapel" er wemger entziin 10 en n tratlOn un bel einer jungen javanischen Frau. 
einer Degeneration der elastischen Elemente 
des Bindegewebes. Ob hier in der Tat eine spezielle Form von Bindehaut­
degeneration angenommen werden muB, scheint mir zweifelhaft. Ich selbst 
habe diese Papeln fiir eine gewohnliche Pinguecula gehalten, welche in der 
Form und Lokalisation zufalligerweise etwas vom normalen Typus abweicht. 

Von einer besonderen Behandlung der Pinguecula ist keine Rede. Die einzige 
Moglichkeit ware die Exstirpation, zu der sich jedoch hochstens eine Europaerin 
aug kosmetischen Grunden entschlieBt. Rezidive sind indessen, da die Ursachen 
bestehen bleiben, immer moglich. 

2. Das Pterygium 1. 

"Oberall in den Tropen fallt die Haufigkeit des Pterygiums und auch seine 
groBe Ausdehnung auf. DaB die bekannten schadlichen Einfliisse der heiBen 
Zonen ihren degenerativen EinfluB geltend machen, ist wohl sicher. Es kommt 
mir jedoch unwahrscheinlich vor, daB hierin die einzige Ursache fiir seine Ent­
stehung zu suchen ist; denn in vielen Fallen kommen doch die Pterygien spontan 
zum Stillstand, wahrend der Patient seine Lebensweise und Umgebung nicht 
andert nnd somit die auBeren Einflusse bestehen bleiben. Die Meinung ELLIOTS, 
daB das Pterygium stationar wird, wei! die Ursache, die chronische Reizung, 
aufhort, teile ich nicht. Tropische Pterygien beginnen schmal, wie auch in 
anderen Gegenden. In vielen Fallen wird jedoch ihre Form bald unregelmaBig. 
Es bildet sich ein breiter Kopf, der oft nach oben oder unten abweicht. Auch 
wm-den Formen mit ungewohnlich breiter Basis angetroffen. Obwohl der Anfang 
immer in der Horizontallinie liegt, erfolgt die Entwicklung oft unregelmaBig, 
und die Pterygien scheinen uber odeI' unter der Horizontallinie zu beginnen. 
An der medialen Seite kommen sie ofter vor als an der lateralen, aber in einem 

L Siehe auch Bd. 4, S. 359. 
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groBen Teil der FaIle finden sie sich sowohl am medialen aIs auch am lateralen 
Limbus, gewohnlich an beiden Augen zugleich. Da die Kranken oft erst spat 
Hille nachsuchen, sieht man oft FaIle, in denen die beiden Pterygien in der 
Mitte vor der Pupille sich vereinigen und die Ursache hochgradigster Amblyopie 
sind (Abb. 3). Auch nach voIlzogener Operation bleibt der Visus dann schlecht, 
da immer Maculae und auch, wo diese 8ehr diinn sind, unregelmaBiger Astig­
matismus die Folge bilden, wodurch die Sehscharfe bedeutend herabgesetzt 
wird. AuBer diesen Nachteilen macht ein groBes Pterygium zuweilen Schwierig­
keiten bei der Augenbewegung und sogar Doppeltsehen, woriiber man sich nicht 
zu wundern braucht, wenn man sieht, wie straff bei diesen groBen Formen die 

Abb. 3. Von rechts und links auf die 
Cornea wacbsende Flilgelfelle bei einem 
45jllhr1gen Eingeborenen. Die Pterygien 
haben eine nach aufwl!.rts gerichtete 
Wacbstumstendenz und lassen nur eine 

Conjunctiva bulbi gespannt ist, zuweilen 
sogar so stark, daB die Plica semilunaris 
verstrichen ist. Durch den an der Conjunc­
tiva bulbi geiibten Zug entsteht eine chro­
nische Conjunctivitis. Nicht nur das ganze 
Fliigelfell ist injiziert, sondern auch in den 
Fornices finden sich Entziindungserschei­
nungen. Die Dicke des Pterygiums ist ver­
schieden. Es laBt sich nicht immer leicht 
entscheiden, ob noch Neigung zum Weiter­
wuchern besteht oder ob das Pterygium schon 
stationar geworden ist. Asthenopie infolge 
der Pterygien beobachtete ich wiederholt. 
Nach Entfernung waren sofort aIle Beschwer­
den behoben. 

In alten Pterygien werden zuweilen Cysten kIeine Hornhautpartle frel. 
angetroffen. A. LEBER (a, c) meint, daB auf 

den SamoainseIn diese mit fliissigfettiger Substanz gefiillten Cysten die Folge 
von Filarien sind, die er dort oft in Pterygien nachzuweisen vermochte. Ich 
selbst konnte nicht selten bei Fallen von Pterygium Pannus beobachten, der 
meistens durch Trachom verursacht war. Die Prognose ist unter solchen Um­
standen bei der Operation zweifelhaft. 

Mit diesen echten Pterygien verwechsle man nicht die, wenigstens in Welte­
vreden, oft anzutreffenden FaIle von Pseudopterygium. Nach Ulcera corneae bei 
heftiger Conjunctivitis mit Chemosis, wie sie sich in den Tropen so haufig finden, 
kommen feste Verbindungen del' Conjunctiva bulbi mit dem Geschwiirsgrunde 
vielfach vor. Wiederholt fand ich auch eine Verwachsung der Conjunctiva 
mit del' Iris, wenn schon eine Perforation des Ulcus mit Irisprolaps statt­
gefunden hatte. Bei einer eventuellen Operation mull diesem Umstande Rech­
nung getragen werden. 

Diese Pseudopterygien konnen an allen Stellen und in jedem Umfange vor­
kommen. Dall eine Sonde unter sie hindurchgefiihrt werden kann, trifft nicht 
immer zu. Bei Ulcera corneae und Perforation in der Nahe des Limbus 
entsteht ein Pseudopterygium, das keine Sonde hindurchlallt. 

Auch Keratitis marginalis superficialis ist in Indien eine sehr haufig vor­
kommende Erkrankung; sie zeigt oft groBe Almlichkeit mit einem Pterygium. 
Bei diesel' Keratitis laBt sich jedoch die Sonde nirgends unter die Rander 
schieben, so· dall diese Veranderung wohl charakterisiert ist. 

FaIle, wie sie von ELLIOT in Britisch-Indien beobachtet sind, bei denen echte 
Pterygien von allen Seiten auf die Hornhaut hinauf wuchsen, sah ich in Welte­
vreden niemals. 

Ofters kann man Augenlidpterygien finden (FELIX), welche nach heftigen 
Entziindungen durch Verwachimng zweier FaIten der Conjunctiva bulbi [HER-
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BERT (c, d)] entstehen, wie nach Blennorrhoe und Diphtherie. Gewohnlich 
haben sie ihren Sitz unter clem oberen Augenlid. Obgleich nicht immer, sind 
sie doch gewohnlich durch hinterlassene Narben von dem auch wiederholent­
lich angetroffenen Epitarsus zu unterscheiden. 

Anderer, obwohl auch unbekannter Ursache sind die seltenen FaIle von 
Pterygium, die ich vereinzelt bei jungen inIandischen Knaben antraf. Bei diesen 
sah ich dicke, sehr breite, aber kurze Flugelfelle mit vielen GefaBen, die schnell 
fortschreiten und solitar an der medialen Seite auftreten. 

JULER berichtet uber einen analogen Fall bei einem 4jahrigen Kinde. Nach 
der wie gewohnlich ausgefiihrten Operation trat hierbei immer ein Rezidiv 
auf. Sogar umfangreiche Plastiken, wobei gesunde Conjunctiva von der anderen 
Seite implantiert wurde, vermochten die Rezidive nicht zu verhuten. Da die 
Patienten sich nach einigen Operationen immer der Beobachtung entzogen, 
kann ich uber das endgultige Behandlungsergebnis dieser FaIle nichts mitteilen. 
Obgleich sie gutartiger Natur sind, verhalten sie sich in bezug auf ihr fort. 
gesetztes Rezidivieren wie maligne Neubildungen. McCALLAN empfiehlt, in 
solchen Fallen den entbloBten Teil mit reiner Carbolsaure zu betupfen. 

A. LEBER (a) fand auf Samoa in Schnittpraparaten von Pterygien zuweilen 
Mikrofilarien und halt diese auch fiir ihre Ursache. 

Die Therapie beim Pterygium ist immer operativ. Wenn es einen einiger. 
maBen erheblichen Umfang erlangt hat, ist der Eingriff - ob es sich nun um eine 
progressive oder eine stationare Form handelt - immer geboten. 

Die verschiedenen Operationsmethoden, welche in jedem ophthalmologi­
schen Handbuche zu finden sind, werde ich hier nicht erortern; nur mochte ich 
darauf hinweisen, daB die Vorsicht gebietet, bei groBen Pterygien und bei alteren 
Leuten nur ein Pterygium in einer Sitzung zu entfernen und erst nach Heilung 
der Wunde und, nachdem das Auge vollkommen ruhig geworden ist, das zweite 
zu operieren. lch habe einige Male die Erfahrung gemacht, daB an den minder­
wertigen Augen mit groBen Pterygien bei Entfernung beider Flugelfelle in einer 
Sitzung tiefe Ulcera entstanden, die wenig Neigung zur Heilung zeigten. Der 
Zustand der Cornea war offenbar so schlecht, daB sie der Verletzung durch 
den Eingriff nicht standzuhalten vermochte. DaB diese Gefahr noch groBer 
ist, wenn gleichzeitig Narben in der Cornea oder Conjunctiva vorliegen, ist selbst­
verstandlich; ebenso auch, daB nur operiert werden darf, wenn eine eventuell 
bestehende Conjunctivitis oder andere -Entzundungen in der Umgebung vorher 
behandelt sind. 

3. Conjunctivitis aeuta 1. 

Unter den Fallen von akuter Conjunctivitis nehmen die durch Mikroorga. 
nismen verursachten wohl die wichtigste Stelle ein, weshalb diese zuerst kurz 
besprochen werden sollen. 

Von jedem Tropenarzt, in welchem Teil der Erde er auch gearbeitet haben 
moge, wird auf die groBe Anzahl der FaIle von akuter Conjunctivitis hingewiesen, 
die auBerdem ernster verlauft als in Europa, und von vielen noch mehr als das 
Trachom fur die Ursache der enormen. Anzahl Blinder gehalten wird, welche 
man in vielen tropischen Landern antrifft. Vielleicht gilt dasselbe noch mehr 
fUr viele subtropische Gegenden, wie Agypten und Palastina, und ferner fiir den 
groBen Orient, auch soweit dieser auBerhalb der Tropen liegt. Die diesbezug­
lichen Mitteilungen aus China sind sehr beweisend (NEAL), ebenso wie diejenigen 
aus .Agypten, wo MEYERHOF (b) in 62% der FaIle von akuter Bindehautentzun­
dung den KOCH-WEEKsschen Bacillus als Ursache feststellte. 

1 Siehe auch Beitrag SCllECK, Bd.4 des Handbuches, S.21 und 26. 
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In verschledenen Liindern tritt die akute Conjunctivitis als Saisonkrankheit 
auf, oft epidemisch. Hierbei spielen Temperatur, Trockenheit, Wind und 
Fliegen eine Rolle (SICHEL), so daB die Zeiten der groBten Frequenz in den ein­
zelnen Landern verschleden sind. In Britisch-Indien kommen die meisten FaIle 
in den Zeiten der Trockenheit vor, wahrend die Haufigkeit bei feuchtem Wetter 
stark abnimmt. In Agypten fand man die groBte Zahl von KOCH-WEEKsscher 
Infektion im Mai oder Juni und im September, wahrend die Gonoblennorrhoe 
gleichzeitig mit dieser im September und Oktober einen Hohepunkt aufweist. 
In Niederlandisch-Indien tritt die KocH-WEEKssche Conjunctivitis auch epi­
demisch auf, jedoch unabhangig von den Monsunen. Eine Haufung der Er­
krankung an Orten, wo viele Menschen zusammenwohnen, wie in Gefangnissen 
und Kasernen kommt nicht selten vor. In einigen Fallen wurden diese Epi­
demien von den Straflingen absichtlich herbeigefiihrt, urn die Freiheit wieder 
zu gewinnen. 

Hinsichtlich der Rolle, welche die Fliegen bei der Verbreitung von A ugen­
krankheitw spielen, sind die Ansichten der verschledenen Autoren in der ein­
schlagigen Literatur geteilt. 1m allgemeinen scheint jener Zusammenhang nicht 
so besonders bedeutsam zu sein [MEYERHOF (d)]. In Niederlandisch-Indien 
ist dieser Faktor sicherlich nicht von groBem EinfluB, und in Britisch-Indien 
kommen die Epidemien von akuter Conjunctivitis hauptsachlich in der trockenen 
Zeit vor, wenn die Fliegen absterben. Der Umstand, daB die Epidemien einen 
solchen Umfang annehmen, ist wohl hauptsachlich der groBen Unreinlichkeit 
und Gleichgiiltigkeit der Tropenbevolkerung zuzuschreiben. Diejenigen, die 
in den Tropen arbeiten und iiber den hygienischen Zustand sowie den Gebrauch 
des Slendang (= Lendentuch) orientiert sind und die Lappen kennen, mit denen, 
ohne daB sie jemals gereinigt werden, der Inlander tage- und wochenlang die 
Augen "reinmacht", wundern sich weniger iiber die groBe Anzahl Infizierter, 
als vielmehr iiber die Moglichkeit, daB es noch Nichtangesteckte gibt und daB 
die meisten FaIle trotzdem ohne ernsten Schaden ablaufen. 

Eine Hauptquelle der Infektion ist auch die gemeinschaftliche Benutzung 
von allerlei Leibwasche und Toilettegegenstanden und besonders die Schlafstatte. 

Da die Symptomatologie der akuten Conjunctivitis dieselbe ist wie anderswo, 
kann sie hler fiiglicherweise unbesprochen bleiben. Doch glaube ich auf das 
sehr hiiufige Vorkommen von Pseudophlyktiinen hinweisen zu miissen. Fast mit 
jeder akuten Bindehautentziindung geht in den Tropen eine zuweilen groBe 
Anzahl Infiltrate am Limbus einher. Sie sind jedoch nur Sekundarerscheinungen 
der Conjunctivitis und nicht, wie bei der Conjunctivitis phlyctaenulosa primar. 
Sie entstehen auch erst, nachdem die Conjunctivitis begonnen hat, im Gegensatz 
zu den Phlyktanen, welche zuerst auftreten, wobei die Entziindung des iibrigen 
Teils der Bindehaut nachfolgt. Es ist notig, diese beiden Formen scharf ge­
trennt zu halten, urn eine Verwechslung beider Erkrankungen zu vermeiden. 

Der groBe Unterschled in der Frequenz der Conjunctivitis phlyctaenulosa, 
welcher sich aus verschledenen Mitteilungen iiber tropische Augenkrankheiten 
ergibt, ist groBtenteils auf den Umstand zuriickzufiihren, daB Phlyktanen und 
Pseudophlyktanen nicht hinreichend uilterschleden werden. 

Auffallend groB ist auch die Anzahl· Blutungen, welche in der Bindehaut 
auftreten; meistens sind dies kleine Blutungen aus den Capillaren; mitunter sind 
sie jedoch so umfangreich, daB sie fast die ganze Conjunctiva bulbi einnehmen. 

Des weiteren ist es von groBter Wichtigkeit bei jeder Bindehautentziindung 
in den Tropen, stets ein mikroskopisches Praparat anzufertigen. Einfache Farbung 
mit Methylenblau geniigt meistens, wahrend in zweifelhaften Fallen ein Gram­
Praparat weitere Aufklarung zu geben vermag. Auch die nahere Untersuchung 
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durch Ziichten der Mikroorganismen aus dem Conjunctivalsekret ist dringend 
zu empfehlen. 

Conjunctivitis KOCH-WEEKS. Die am hiiu/igsten vorkommende Infektion ist 
diejenige mit dem KOCH-WEEKsschen Bacillus (siehe Bd.4 des Handbuches, 
S.26). Auch in Agypten, Britisch-Indien, China und anderen Landern nimmt 
diese durch ihre groBe Frequenz eine wichtige Stelle ein. Vermutlich kommt 
sie noch mehr vor, als gewohnlich angenommen wird, da dieser Bacillus 
so schnell aus dem Bindebautsack verschwindet und die inlandischen Kranken 
erst spat arztliche Hille aufsuchen. Ein Teil der Falle, bei denen sich keine 
Mikroorganismen im Sekret finden, muB daher sicherlich der KOCH-WEEKsschen 
Infektion zugeschrieben werden. Gewohnlich ist nach dem 3. Tage die Anzahl 
Bacillen schon viel geringer, wahrend sich dann auch ihre Form andert. Die 
Bacillen werden dicker, weniger gut farbbar und kornig. Sie konnen in jenem 
Stadium leicht iibersehen oder verkannt werden. 

Wahrend die KOCH-WEEKssche Conjunctivitis in Europa im allgemeinen eine 
ziemlich harmlose Krankheit ist, bat sie in den Tropen oft einen sekr ernaten 
Verlauf. Ofters weist sie in den ersten Tagen eine grope Aknlickkeit mit der 
BlennorrhOe auf. Auch kommen schwere Komplikationen in der Form umfang­
reicher katarrbalischer Ulcera vor, welche oft zu Perforation fiihren mit allen 
damit verbundenen Folgen, so daB vielfach ernste Schadigung und ganzlicher 
Verlust des Sehvermogens die Folge sind. So bOsartig, wie McCALLAN (a), der 
angibt, in 15% der Falle von KOCH-WEEKsscher Infektion Ulceration der Horn­
haut beobachtet zu baben, den VerIauf beschreibt, ist dieser jedoch in Nieder­
lii.ndisch-Indien nicht. Auch in Palastina fand FEIGENBAUM die Erkrankung 
schwerer als in anderen Landern, wahrend er auBerdem meint, daB ofters Trachom 
gleichzeitig mit der KocH-WEEKs-Infektion iibertragen wird. Mehrmals sah 
ich auch nach einer akuten Infektion mit KOCH-WEEKsschen Bacillen nach 
deren Heilung Trachom. Es ist dann jedoch sehr schwer zu sagen, ob dieses 
nicht schon vor der KOCH-WEEKsschen Infektion bestand. AllBerdem bleiben 
in den Fallen, welche spat zur Behandlung gelangen oder in denen die Kranken 
sich ungeniigend behandeln lassen, oft chronische Entziindungen bestehen, 
welche groBe Ahnlichkeit mit Trachom infolge der starken Hypertrophie und 
der groBen Papillen zeigen. Sie konnen auBerst hartnackig sein und sehr lange 
dauern, auch bei regelmaBiger und zweckentsprechender Behandlung. 

MEYERHOF in Cairo hat darauf _ hingewiesen, daB auch nach scheinbarer 
Heilung bei einer KOCH-WEEKSschen Bindehautentziindung oft noch langere 
Zeit Bacillen zwischen den Epithelzellen der Conjunctiva aufzufinden sind 
und daB die in Agypten haufige Rezidive dadurch zu erklaren sind. In Batavia 
habe ich allerdings diese Rezidive nur auBerst selten gesehen .. 

LEBER und PROWAZEK (a, b) trafen auf den Samoainseln eine Conjunctivitis 
an, welche sehr der durch den KOCH-WEEKsschen Bacillus verursachten ahnelt, 
aber noch schneller, in einigen Tagen, ablauft, und bei der sie einen Erreger 
fanden, der dem KOCH-WEEKsschen sehr gleicht, jedoch leich;ter .zu ziichten 
ist, auch bei Zimmertemperatur, und eine viel groBere Resistenz gegeniiber 
schii.dlichen Einfliissen von auBen her besitzt. Ein chronisches Stadium solI 
hierbei sehr selten zuriickbleiben. 

In Zusammenhang mit dem ernsten Charakter dieser Krankheit in tropi­
schen Landern ist die Mitteilung DAVIDS von Wichtigkeit, welcher meint, durch 
Eintraufelung von 1°/J.gem Zinksulfat mit Adrenalin in gesunde Augen die In­
fektion verhiiten zu konnen, wahrend NICOLLE, CONSEIL und GUENOD fanden, 
daB sich bei der Bekampfung der KOCH-WEEKsschen Infektion sowohl durch 
conjunctivale als subconjunctivale Impfung prophylaktisch gute Resultate 
erzielen lassen. 



488 c. BAKKER: Augenkrankheiten in den Tropen. 

Conjunctivitis MORAX-AXENFELD. Sehr haufig findet auch eine Infektion 
der Conjunctiva mit dem M ORAX-AxENFELDschen Diplobacillus statt, und zwar 
kommt diese sowohl primar als sekundar, so in einem groBen Prozentsatz alter 
vernachlassigter Narbentrachome vor (siehe auch Bd. 4 des Handbuches, S. 30). 

In solchen Fallen verliert die Rotung an den Augenwinkeln die bekannte 
regelmaBige Form und breitet sich um den ganzen Lidspaltenrand aus, besonders 
an dem unteren Augenlide; aber auch das entropionierte obere Augenlid kann 
breite Ekzeme aufweisen. Jedoch bleibt die Ausdehnung des Ekzems in der 
Mitte geringer als an den Augenwinkeln. Dieser Umstand, sowie die charakte­
ristische Farbe geniigen meistens, das Stellen der Diagnose zu ermoglichen, wenn 
auch die Anfertigung eines Praparates immer geboten bleibt. 

Die primaren FaIle kommen auch haufig vor; gewohnlich erlangen aber 
die Veranderungen bei diesen nicht so groBen Umfang. Bei Europaern fand 
ich ebenfalls diese Infektion; es fehlten jedoch stets die Ekzeme an den Augen­
winkeln, vermutlich weil diese Patienten sich eher in Behandlung begeben und 
fiir bessere Reinigung der Augen Sorge tragen. 

Auch in Agypten, Britisch-Indien und China wird vielfach die Entziindung 
durch den MORAX-AxENFELDschen Diplobacillus beobachtet; in dem letzt­
genannten Lande sogar mehr als die KOCH-WEEKssche Infektion. (CHm fand 
unter 1004. Fallen von Augenkrankheiten 459 FaIle von akuter Conjunctivitis, 
von denen 166 durch den MORAX-AxENFELDschen und 66 durch den KOCH­
WEEKsschen Bacillus verurs~cht waren.) 

Der Verlauf dieser Entziindung ist offenbar nicht iiberall gleich ernst. In 
Weltevreden sah ich nur hochst selten Hornhautkomplikationen auftreten, 
obwohl die FaIle dort taglich zur Beobachtung gelangen. Unter den wenigen 
Ulcera fanden sich jedoch einige vom Typus eines schweren Ulcus serpens. 
In Agypten sah MEYERHOF (b) in 22% Ulceration der Hornhaut entstehen. 

Obwohl das Bild klinisch sehr charakteristisch ist, beobachtete ich doch 
auch wiederholt FaIle, bei denen nichts an den MORAX-AxENFELDschen Bacillus 
erinnerte, und dieser doch im Praparat angetroffen wurde. Hier ist zu bemerken, 
daB, wie charakteristisch diese Diplobacillen auch sein mogen, doch noch Irr­
tiimer vorkommen konnen. Einige Male fand ich bei Ziichtung den PETITschen 
Bacillus, wahrend bei anderen Fallen Bacillen festgestellt wurden, welche eine 
tauschende Ahnlichkeit mit dem MORAX-AxENFELDschen Diplobacillus zeigten, 
in den Kulturen jedoch Abweichungen aufwiesen, sowohl von dieser als von der 
PETITschen Form. Ob hier in der Tat eine Abart oder andere Formen oder 
nur zufallige Unterschiede vorlagen, vermag ich nicht zu entscheiden. 

In einigen wenigen Fallen von sehr vernachlassigtem Trachom sah ich Pilz­
faden im Sekret, die auf den ersten Blick sehr dem MORAX-AxENFELDschen 
Diplobacillus ahnelten, bei genauer Untersuchung jedoch von ibm unterscheid­
bar waren. 

Zuweilen erfolgt in akuten Fallen die Teilung so schnell, daB die typische 
Form ganz verlorengeht und nichts anderes gefunden wird als kurze, anschei­
nend aus groben Diplokokken bestehende Faden. 

Bei der Therapie ist besonders der grQBen Neigung zu Rezidiven Rechnung 
zu tragen. Die Behandlung mull auch nach scheinbarer Heilung lange Zeit fort­
gesetzt werden, wobei gleichzeitig eventuell bestehende Nasenkatarrhe zu beriick­
sichtigen sind. 1m Nasensekret der Patienten in Weltevreden konnte ich nam­
lich den MORAX-AxENFELDschen Bacillus nachweisen. In vielen Fallen bestehen 
hierbei leichte ekzematose Veranderungen am Naseneingang; aber auch, wo 
diese nicht vorhanden sind, konnen die Bacillen im Sekret, sowohl bei schweren 
als auch leichten Fallen von Rhinitis vorkommen. 
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Nach Heilung der Ekzeme an den Augenlidern bleiben manchmal wahrend 
langer Zeit, zuweilen auch endgiiltig, bei der inIandischen Bevolkerung depig­
mentierte Stellen mit leichter Atrophie zuriick, die durch ihre Form und Aus­
dehnung unschwer die Ursache ihres Entstehens erkennen lassen. 

Pneumokokkenconjunctivitis. Die Angaben divergieren iiber die Frequenz 
und Prognose stark. In China beobachtete CHIH 95 auf 459 FaIle von Con­
junctivitis acuta. In Weltevreden sind diese Erkrankungen selten und ergeben 
fast keine Komplikationen, wahrend McCAJiliAN (a) in Agypten den hochsten 
Prozentsatz von Hornhautkomplikationen, namlich 33,5%, gerade bei den 
Pneumokokkeninfektionen feststellte (siehe auch Bd. 4 des Handbuches, S. 32). 

Seltenera Erregar. Auch die in anderen Landern bekannt.en Mikroorganismen, 
wie In/luenzabacillen, Meningokokken, Staphylo- und Streptokokken, werden in 
den Tropen angetroffen. In China fand CHIH sogar in 97 von 459 Fallen 
Staphylokokken. In Weltevreden sah ich wiederholt Staphylokokken auf der 
Bindehaut in der Form sehr grober Diplokokken, so daB eine Verwechslung 
mit anderen Diplokokken leicht unterlaufen konnte. 

Von anderen Mikroorganismen, die ich in Weltevreden antraf, nenne ich noch 
die He/ezellen, die nament.lich bei vernachlassigter chronischer Conjunctivitis 
im Sekret vorkommen. Vermutlich sind es nur zufallig anwesende Saprophyten, 
die keine besondere Rolle spielim, wenngleich sie sich mitunter in so groBer Menge 
vorfinden, daB die ursachliche Moglichkeit fiir die Conjunctivitis nicht aus­
geschlossen werden kann. A. LEBER und PROWAZEK fanden auf den Siidsee­
inseln auch Hefezellen im Bindehautsack, welche eine Reizung, aber keine eigent­
Hche Entziindung verursachten. 

Die Entwicklung von Pilzmycelien im Conjunctivalsack konnte ich einige Male 
beobachten, ohne daB es mir gelang, diese durch Ziichten naher zu definieren. 

SOEROTO fand in Niederlandisch-Indien in einem FaIle Spirochaeta palli­
dula bei Conjunctivitis von Framboesiakranken. 

PARROTT gibt an, Amoben im Conjunctivalsack gefunden zu haben, und 
betrachtet diese als Ursache einer bestimmten Form von chronischer Conjunc­
tivitis, wobei die Conjunctiva bulbi ein fettiges und die Bindehautfalte ein 
milchiges Aussehen darbot. Er nimmt einen Zusammenhang mit der immer 
gleichzeitig bestehenden Alveolarpyorrhoe an. 

In einem Fall von akuter Bindehautentziindung fand v. HERRENSCHWAND 
Spirochaten und fusiforme Bacillen. Auch in Weltevreden beobachtete ich zwei­
mal eine solche Infektion, welche jedoch mit Diphtherie der Conjunctiva kom­
biniert war. Welche der beiden Infekt.ionen als die primare aufzufassen war, 
konnte nicht ermittelt werden. Beide Male waren es inIandische Kinder in 
sehr heruntergekommenem Zustande, die innerhalb einiger Tage starben. Auf 
der Conjunctiva tarsi wurden festsitzende diphtherische Membranen gefunden, 
wahrend die Conjunct.iva bulbi und die Reste der Cornea und prolabierten Iris 
von einem sehr iibeIriechenden griinlichgelben eitrigen Belag mit nekrotischen 
Gewebsfetzen bedeckt waren. Diese Masse lieB sich teilweise leicht entfernen; 
doch der Boden blieb mit einem schmutziggrauen festsitzenden Belag iiberzogen. 
1m Sekret fanden sich Massen von Spirocbaten und fusiformen Bacillen, die 
zusammen mit dem penetranten Geruch dasselbe Bild ergaben wie das Ulcus 
phagadaenicum tropicum. 

Diphtheria der Conjunctiva kommt nicht oft, aber doch immer wieder mit 
einer gewissen RegelmaBigkeit vor. Dabei trifft man Diphtherie des Halses und 
der Nase in Niederlandisch-Indien so oft an, daB man sich einigermaBen wundern 
muB, warum diese Erkrankung an den Augen nicht haufiger beobachtet wird. 
Ebenso wie die Diphtherie der anderen Organe in Indien gewohnlich leicht verlauft, 
ist auch die Conjunktivaldiphtherie meistens nicht ernster Art. Es kommen 
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jedoch auch schwerere his sehr schwere Falle vor. Bei diesen ist die Diagnose 
leicht zu stellen; bei den leichteren ist jedoch das klinische Aussehen ein ganz 
anderes als in den klassischen Fallen, und eine sichere Diagnose ist nur durch 
Zuchten der Erreger moglich. Vielleicht konnte hierin die Erklarung fur das so 
seltene Vorkommen in anderen tropischen Landern liegen. ELLIOT (a) beob­
achtete trotz einer enorm groBen Anzahl von Patienten nur 3 Falle. Auch in 
Agypten wird es selten gesehen, obgleich pseudomembranose Bindehautentzun­
dungen recht haufig sind [MEYERHOF (d)]. Auch in Batavia findet man diese 
Membranen oft bei alleriei conjunctivalen Krankheiten. 

In Weltevreden sah ich bakteriologisch festgestellte Faile, die sehr leicht 
verliefen. Es fanden sich geringe Entziindungserscheinungen und ein sehr dunner, 
kaum wahrnehmbarer crouposer Belag, namentlich auf der Conjunctiva tarsi. 
In dem Sekret und den Pseudomembranen sind dann nur einige Diphtherie­
bacillen zu finden. 

Ziemlich regelmaBig beobachtete ich in Weltevreden eine ahnliche Conjunc­
tivitis, bei der ebenfalls eine diinne, ziemlich lose sitzende Membran auf den 
Bindehauten vorlag und ein diphtkeroider Bacillus gefunden wurde, der in bezug 
auf Kultureigenschaften groBe Ahnlichkeit mit dem echten Diphtheriebacillus 
aufweist, jedoch ldeiner ist, weniger Korner bildet, langsamer wachst und nicht 
toxisch ist. Die gewohnlich angewandten Mittel genugen, diese nicht heftige 
Erkrankung in einigen Tagen zur Heilung zu bringen. 

Blennorrhoe kommt in den Tropen viel haufiger vor, als in den gemaBigten 
Zonen. Hierfiir liegen verschiedene Ursachen vor. Zunachst ist die Urethritis 
gonorrhoica eine haufigere Krankheit als in Europa; auBerdem betrachtet der 
Inlander diese nicht als Krankheit, solange keine Komplikationen auftreten, 
und laBt sich somit meistens nicht behandeln; be80nders aber sind Unvor­
sichtigkeit, Gleichgiiltigkeit und Unreinlichkeit grenzenlos. Das Abwischen der 
Eitertropfen zwischen Finger und Daumen und danach Reinigen der Finger an 
den Kleidern oder dem Kopfhaar ist dem Tropenarzt nur aHzu gut bekannt. Man 
muB sich in Anbetracht dieser Verhaltnisse wundern, daB der Zustand nicht 
uberall in Indien so ist, wie er in Agypten beschrieben wird. Dort kommen in 
der Zeit des September regelmaBig groBe Epidemien von BlennorrhOe vor. 
Vermutlich spielen dabei auch andere, noch unbekannte Ursachen eine Rolle. 

MEYERHOF (b) weist in diesem Zusammenhang auf das geradezu seltene 
Vorkommen von BlennorrhOe bei Neugeborenen hin. MCCALLAN (b) gibt als 
Eigentiimlichkeiten der agyptischen BlennorrhOe an, daB die trbertragung hier 
von Auge zu Auge erfolgt und nicht von der Urethra auf das Auge, daB der 
Verlauf oft subakut oder chronisch ist, daB das Auftreten mit bestimmten Jahres­
zeiten zusammenhangt und daB die Virulenz offen bar geringer ist als in Europa. 
Palastina weist ahnliche Verhaltnisse auf. 

In Britisch-Indien und China scheint die Sachlage ziemlich dieselbe zu sein 
wie in Niederlandisch-Indien. NEAL sah einen Fall auf etwa 130 Kranke in 
Tsinau, CHm 9 Faile auf 1004 Patienten, welche Zahlen ziemlich mit denjenigen 
der Klinik in Weltevreden ubereinstimmen. 

Die Blennorrhoea gonorrhoica neonatorum ist weniger haufig als die Blennor­
rhoea adultorum, aber doch noch keineswegs selten. Der Verlauf ist in Nieder­
landisch-Indien recht schwer und fUhrt in vielen Fallen zu ernsten und unheil­
baren Komplikationen. AuBer der Unreinlichkeit bei der Behandlung der Kinder 
sind verschiedene Gewohnheiten der Bevolkerung noch die Ursache der Infek­
tion in den ersten Lebenstagen. Das von ELLIOT fiir Britisch-Indien genannte 
Waschen der Augen mit Urin bei Neugeborenen, wenn dort schon eine leichte 
Entziindung besteht, sieht man auch in Niederlandisch-Indien, ebenso wie das 
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Auflegen eines Stiickchens Placenta auf die Augen. Viele ungliickliche Ausgange 
sind auf den eigenartigen Glauben, namentlich bei Chinesen, zuriickzufiihren, 
daB der Neugeborene nicht vor der 6. Lebenswoche das Haus verlassen diirfe. 
Nach dieser Zeit ist Hille in vielen Failen nicht mehr moglich. 

Die Blennorrhoea neonatorum non gonorrhoica wird nicht oft angetroffen. 
Bei Massenuntersuchungen der Bevolkerung werden jedoch bei Kindern unter 
einem Jahre sehr viele Faile von leichterer Conjunctivitis mit schleimiger Aus­
scheidung gesehen, deren Art noch nicht festgestellt ist, die jedoch regelmaBig 
auch ohne Behandlung heilen. In Zusammenhang mit der gegenwartig so 
wichtigen Frage der nichtgonorrhoischen conjunctivalen Infektionen durch 
Vaginalschleim, auch in bezug auf den Zusammenhang zwischen Trachom und 
Blennorrhoe, wiirde eine spezieile Untersuchung dieser Faile, die in den Poli­
kliniken wenig zur Beobachtung kommen, von groBer Wichtigkeit sein konnen. 

In der Klinik in Weltevreden verwende ich seit vielen J ahren bei der Be­
handlung der gonorrhoischen Augenentzundungen immer Injektionen mit Typhus­
vaccine, gewohnlich der kombinierten Typhus-Cholera-Vaccine. Die Resultate 
dieser Einspritzungen sind sehr giinstig, besser als bei den Milchinjektionen, 
die ich auch eine Zeitlang anwandte. Einspritzung eines Kubikzentimeters, 
zuweilen nach zwei Tagen noch einmal wiederholt, bewirkt in den ersten Tagen 
eine rasche klinische Besserung, wenngleich die Gonokokken doch oft noch lange 
Zeit im Sekret vorhanden bleiben. Bei jungen Kindern geniigt 1/4 ccm. In 
alteren Failen ist der EinfluB meistens unbedeutend. Da diese Vaccine in Nieder­
landisch-Indien fast iiberall erhaltlich und frische Milch im Inland oft nicht zu 
bekommen ist, scheint mir dieses Verfahren fiir tropische Gegenden, die sich 
in denselben Verhaltnissen wie Niederlandisch-Indien befinden, von groBem 
Nutzen zu seine 

Mischinfektionen mit verschiedenen Mikroorganismen kommen in Welte­
vreden vielfach vor, jedoch fast ausschlieBIich bei alten, chronischen Fallen von 
Trachom oder vernachlassigter Conjunctivitis. Hierin liegt ein Unterschied 
gegeniiber Agypten, wo MEYERHOF (b) diese Mischinfektionen gerade haufig 
beobachtete. 

Auf Samoa und den benachbarten Inseln kommt eine akute Bindehaut­
entzundung vor, die in anderen Landern nicht bekannt ist. Sie wird schon lange 
dort beobachtet, scheint aber nach -einer ernsten Masernepidemie im Jahre 
1893 mehr in den Vordergrund getreten zu sein. Sie kommt in jedem Alter 
und bei beiden Geschlechtern vor, besonders jedoch bei jungen Menschen. 
Die Krankheit setzt akut ein, mit heftigen Entziindungserscheinungen und 
starker Ausscheidung, die bald eitrig wird, so daB sie friiher fUr gonorrhoisch 
gehalten wurde. AIs Inkubationszeit werden 12-24 Stunden (ROSSITER) oder 
12-36 Stunden (ELLIOT, ELY) angegeben. Die Gefahrdung der Cornea ist 
groB, so daB nicht behandelte FaIle oft mit Blindheit endigen. Bei friihzeitiger 
Behandlu.ng mitSilberpraparaten ist die Prognose jedoch gut,und es tritt in 
5-10 Tagen Heilung ein. tiber den Erreger sind die Ansichten nicht gleich­
lautend. ROSSITER gibt einen Coccus an, der in Form und Kultur dem Micro­
coccus catarrhalis entspricht, der anfangs in Reinkultur, spater oft gleichzeitig 
mit Pneumokokken oder Staphylococcus aureus gefunden wird. ELY ist dagegen 
der Meinung, daB der gefundene Coccus, von 0,6-0,8 fl GroBe, oft dem Gono­
coccus ahnelt. Er ist gram-negativ, wachst jedoch gut bei Zimmer- oder Korper­
temperatur auf kiinstlichen Nahrboden und bleibt in feuchter Umgebung lange 
lebensfahig. HUNT gelangte 1924 auf Grund von Versuchen an Gesunden und 
auf bakteriologischem Wege zu dem SchluB, daB der Mikroorganismus ein 
abgeschwachter Gonococcus sei. 
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4. Chemische Conjunctivitis. 

Pflanzliche Produkte. Verschiedene Pflanzen in den Tropen scheiden Stoffe 
aus, die eine stark kauterisierende W irkung auf die Conjunctiva ausiiben. Die 
Inlander benutzen vielerlei Pflanzendekokte bei Augenkrankheiten. Aufgiisse 
von Sirihblattern (Piper Betle) und sogar von Lombok, das auch mitlmter ins 
Auge getropft wird, urn sich der Arbeit zu entziehen, werden zu Augenwaschungen 
benutzt. Sie verursachen eine akute Entziindung, meistens mit fibrinoser 
Auflagerung. Bei Anwendung von Lombok [Capsicum annuum und Capsicum 
frutescens (LINNE)] kann dies sogar zu Nekrose und durch umfangreiche Horn­
hautulcerationen zu volliger Blindheit fiihren. Bekannt ist die reizende Wirkung 
von Latex (Hevea brasiliensis) und des Kajoe rengas-Saftes (Gluta rhengas), 
sowie verschiedener anderer Pflanzensafte. 

Auch Bliitenstaub vermag eine heftige membranose Entziindung hervor­
zurufen. Hiermit ist nicht die Conjunctivitis bei Heufieber zu verwechseln, die 
auch ofters beobachtet wird und die Folge von Dberempfindlichkeit gegen­
iiber Toxinen des Bliitenstaubes ist. Welche Pflanzen hierbei im Spiele sind, 
habe ich nicht mit Sicherheit ermitteln konnen; vermutlich handelt es sich urn 
verschiedene. GewohnIich gesellt sich der genannten Entziindung ein Odem 
der Augenlider, zuweilen auch eine Dermatitis der Augenlidhaut hinzu. Frag­
los ist eine Anzahl der FaIle, die, unter dem Sammelnamen "Bung-eye" in vielen 
tropischen Landern bekannt sind, auf Pollen zuriickzufiihren (z. B. von Euphorbia 
ferox). Auch Pflanzenhaare sind in diesem Zusammenhang als mechanische 
Ursache genannt (Mucuna pruriens). 

Vielfache Anwendung findet bei Augenentziindungen, sowie auch bei allerlei 
anderen auJ3eren Entziindungsprozessen, der K uhdiing6r, nicht aus dem Grunde 
wie in Britisch-Indien, weil die Kuh ein heiliges Tier ist, sondern als feucht­
warmer Umschlag. 

In Britisch-Indien wird laut ELLIOTS Angabe ein Dekokt von den Blattern 
des Tamarindenbaumes (Tamarindus indica) und der Saft kleiner Citronen 
(Citrus aurantium) benutzt. Conjunctivitis mit membranoser Auflagerung und 
ausgedehnten Corneaerosionen habe ich gesehen, wenn der Saft von Euphorbia 
tirucalli (patah toelang) in die Augen spritzte. Auch Excoecaria Agalocha 
[Blindbaum, Kajoe mata boeta, (malayisch)] ist sehr gefahrlich. Die Eingeborenen 
betrachten Auswaschen mit Klappermilch als ein zuverlassiges Mittel. Nicht 
gefahrlich scheint der Saft voh Euphorbia hirta zu sein, das durch die Javaner 
bei Conjunctivitis und Ulcus corneae eingetropft wird, gleich wie der Saft von 
Coptis tecta (Wini). Der Rauch von verschiedenen Holzarten, z. B. von Croton 
tiglium, kann eine akute oder chronische Bindehautentziindung verursachen. 

Alaun und Kupfersulfat in Substanz werden von der Bevolkerung haufig auf 
eigene Hand angewendet, nicht immer in der richtigen Weise und in geeigneten 
Fallen. 

Heftige membranose Entziindungen entstehen auch durch Spinngewebe, 
das beim Durchstreifen der Gebiische in den Bindehautsack gelangt. 

Von tierischen Produkten werden Aalblut und Galle genannt, die in Japan 
bei Fischern zuweilen eine Bindehautentziindung hervorrufen, vermutIich durch 
Proteine. Von dieser Eigenschaft wird auch bei der Behandlung des tracho­
matOsen Pannus Gebrauch gemacht, der nach der Entziindung eine bedeutende 
Klarung erfahren soll. Ich selbst habe niemals irgendwelchen Erfolg davon 
beobachtet. 

Wenngleich Askariden in Indien sehr haufig vorkommen, habe ich Krank­
heiten der Conjunctiva, wie diese aus anderen Landern bekannt sind, durch die 
Colomfliissigkeit oder fliichtige Stoffe niemals gesehen (DORFF). 



Mechanische Conjunctivitis. 493 

. Conjunctivitis wird auch durch das Gift von Naja tripudians sputatrix, einer 
sehr giftigen zu den Colubridae gehorenden Schlange verursacht, welche imstande 
ist, ihr Gift bis 2 m weit wegzublasen oder zu speien (KOPSTEIN). 1m Binde­
hautsack bewirkt es Tranen und einen heftig brennenden Schmerz, der zu 
Blepharospasmus fiihrt. Gewohnlich verschwindet dieses Brennen nach einigen 
Stunden und macht dann einem Gefiihl der Trockenheit Platz, das noch stunden­
lang, manchmal bis zu 4 Tagen bestehen bl~ibt. Auch in Afrika, in der (:legend 
des Lukuleditales kommt eine speiende Schlange vor, die Naja Haje, deren Gift 
jedoch schwere Entziindungen hervorruft, die zuweilen zu Blindheit fiihren. Bei 
Hunden hat man dann eine milchige Triibung der Hornhaut gesehen. AIle 
Erscheinungen konnen jedoch wieder voriibergehen und durch schnelle Reinigung 
des Auges verhiitet werden. 

Verschiedene Insekten scheiden Stoffe aus, die im Conjunctivalsack heftige 
brennende Schmerzen verursachen, oft auch Lichtscheu und Tranen, wenn die 
Hornbaut in Mitleidenschaft gezogen ist. Die Bindehaute roten sich und zeigen 
herdformiges oder allgemeines Odem mit Chemosis; mitunter findet sich ein 
festsitzender Belag von groBerem oder geringerem Umfang, je nach der Stelle 
und der Menge des in den Bindehautsack gelangten Stoffes. Es kommt hierbei 
Epithelverlust auch auf der Cornea vor. Die Erscheinungen konnen in solchen 
Fallen sehr alarmierend sein, und erst nach Tagen ist Heilung zu erwarten. 
Dauernde Schadigung sah ich nicht, obwohl diese zweifelsohne wohl vorkommen. 
Oft ist der ausgeschiedene Stoff AmeisensaU1"e; doch finden sich auch sehr iibel­
riechende Substanzen darunter, sowie diejenigen, welche von Zecken ausgeschieden 
werden, die oft nach Regenfallen in riesigen Mengen umher schwarmen und 
vom Lichte angezogen, massenhaft in die Hauser kommen. Dasselbe gilt fiir die 
"walang sangit" in Niederlandisch-Indien, die wegen des ungewohnlich durch­
dringenden Geruches, der sich nur sehr schwer von den Handen oder Kleidungs­
stiicken entfernen laBt, sehr gefiirchtet ist. 

In Britisch-Indien werden Mitglieder der Gattung Thysanoptera genannt, 
welche in Blumen leben, Phasmidae (stechende Insekten) und Locustidae (Heu­
schrecken), welche dieselben Beschwerden verursachen, wahrend aus Amerika 
die Cantharides vesicatoria (Spanische Fliege) und das Insekt der Cochenille 
(Coccus cacti) bekannt sind (RUATA). In Afrika hat DEPLANCHE Beschiidigung 
durch Cantharisarten (Epicanta flavicornis und melanocephala) gesehen. 

Auch konnen kleine Insekten tJbertrager giftiger oder infektioser Stoffe 
sein und auf diese Weise mitunter erhebliche Entziindungen verursachen, so 
z. B. in Cuba, wo eine Fliege die Pollenkorner von Euphorbia ferox iibertragen' 
kann (RUATA). 

Aus Japan wird iiber eine Hyperamie der Augenlider und der Conjunctiva 
berichtet, welche durch Staub, der sich von den Fliigeln einer gelben Motte 
lOst, herbeigefiihrt wird (SAKAGucm). Ebenfalls in Japan kommt eine von 
TAKASHIMA beschriebene Bindehautentziindung vor, deren Erreger ein Insekt 
ist, Scoiinophora vermiculata, das ins Auge fliegt und dann eine blennorrhoische 
Entziindung hervorrufen kann, die zuweilen zur Blindheit fiihrt. Auch die beim 
Toten der Insekten mit den Fingern in Beriihrung gekommene und ins Auge 
gebrachte Fliissigkeit solI geniigen, die als Fumuski-Blennorrhoe bezeichnete 
Entziindung zu verursachen. 

o. Mecbaniscbe Conjunctivitis. 

a) Durch Pflanzenteile. 
Mechanisch wird die Bindehaut in den Tropen durch allerlei Ursachen 

beschiidigt, die auch in den gemaBigten Zonen vorkommen. Durch die iippige 
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Vegetation und die ttberfiille VOn Insekten, sind jedoch die Folgezustande 
haufiger als anderswo. AuBerdem achten die Bewohner weniger auf kleine 
hierdurch verursachte Lasionen, so daB die Folgen oft ernster sind als notig 
ware. Falle VOn Ulcus serpens corneae nach kleinen im Wald durch Blatter 
und Graser verursachten leichten Verletzungen in der Hornhaut kommen 
vielfach vor. 

Bei Untersuchung der Bevolkerung in den Kampongs (Dorfern) ist die Anzahl 
VOn Menschen, die mit Stiickchen VOn Blattern, Grashalmen, Holzsplittern, 
Insekten im Bindehautsack umherlaufen, mit der dadurch entwickelten trau­
matischen Conjunctivitis, iiberraschend groB. Wichtig ist hier auf die kleinen 
Schuppen VOn Pflanzenknospen und Deckschildchen kleiner Insekten hinzu­
weisen, die leicht fiir Naevi gehalten werden und durch ihre scharfen Rander, 
mit denen sie sich in der Bindehaut festsetzen, zuweilen eine lange dauernde 
Reizung bewirken. AuBerdem tragen einige Pflanzenteile noch Haare, wie beim 
Abrus praecatorius, Mucuna pruriens und diabolica, die heftige Entziindung 
hervorrufen. 

b) Durch Tiere verursachte mechanische Conjunctivitis. 

Hier ist zunachst die Aufmerksamkeit auf die Beschadigung des Auges 
durch Raupenhaare (Foster Moore) hinzulenken. Conjunctivitis, Keratitis 
und Iritis, mit akutem Beginu und langer Dauer, sind iiberall beschrieben. 
Auffallend ist, daB iiber diese Ophthalmia nodosa aus den Tropen wenig berichtet 
wird. Doch kommen behaarte Raupen in den Tropen viel vor, und es liegt die 
Auffassung ELLIOTS (a) und GROVES nahe, daB diese Krankheit haufiger auf­
tritt, als man allgemein annimmt, in der Regel aber verkannt wird. In Anbetracht 
des Umstandes, daB die Augenheilkunde in den letzten Jahrzehnten in den 
Tropen groBe Fortschritte gemacht hat und mit den modernsten Hilfsmitteln 
untersucht wird, ist es aber doch unwahrscheinIich, daB das Nichterwahnen 
der Ophthalmia nodosa nur hierauf zuriickzufiihren ist. Meiner Meinung nach 
kommt sie in der Tat sehr selten vor, weil die inIandische Bevolkerung mit den 
Gefahren der Raupen gut vertraut ist. Das Bild der "oelar boeloe", einer sehr 
akut auftretenden heftig juckenden urtikariaartigen Hautaffektion bei Beriihrung 
VOn Raupenhaaren ist so bekannt, daB Raupen stets mit gebiihrendem Respekt 
behandelt werden. Das Spielen mit Raupen sieht man bei inIandischen Kindern 
nur sporadisch, so daB nur durch einen ungliickIichen Zufall die Haare in den 
Conjunctivalsack gelangen konnen (GROVE). 

Kleine /liegende lnsekten kommen abends in groBen Mengen zum Vorschein 
und geraten, besonders wahrend einer Autofahrt, in die Augen, wo sie viele 
Beschwerden verursachen konnen, wahrend sie auBerdem durch infektioses 
Material, das sie an sich haben, eine ernste Conjunctivitis hervorzurufen ver­
mogen. NamentIich fiir Menschen mit kurzen Wimpern empfiehlt sich deshalb 
das Tragen einer Schutzbrille bei abendlichen Kraftwagentouren. 

Auch groBe Insekten, wie der Kokoskafer, kleine Fledermause, Eulen, konnen 
nachts gegen die Augen fIiegen, und auf mechanischem Wege den Augen erheb­
lichen Schaden zufiigen, wie ich wiederholt festzustellen vermochte. 

Heftige Irritation verursachen die in Indien an vielen Orten abends schwarm­
weise hineinfIiegenden sehr kleinen Fliegen, welche unter dem Namen "meroe­
toe" oder "agas" bekannt sind und vorzugsweise um die Augen schweben. 
AuBer dem Umstande, daB sie ungewohnIich hinderlich sind, stechen sie in die 
AugenIider und die Bindehaut, was schmerzhaft ist und starke Odeme mit 
Conjunctivitis verursacht. Auch Ameisen allerlei Art und GroBe konnen in den 
Bindehautsack gelangen. Besonders die kleinen fast farblosen "Zuckerameisen" 
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sind in dieser Beziehung beriichtigt. Zwischen den odematosen Falten der 
Conjunctiva sind sie schwer zu finden. Der BiB ist sehr schmerzhaft, besonders 
durch die in die Wunde gespritzte Ameisensaure. Diese Art laBt sich leicht ent­
fernen; groBere Formen dagegen, besonders die roten Ameisen, beWen sich so 
fest, daB bei Entfernung der Kopf meistens zuriickbleibt. Das Beseitigen muG 
also, nach griindlicher Kokainisierung, auBerst vorsichtig erfolgen. RUATA 
berichtet aus Porto Rico iiber eine Ameise, Termes bucephalus, welche besonders 
die Augen schlafender Kinder anfallt, und in Afrika ist eine groBe Ameise be­
kannt, die Termes fatalis, die heftige Bindehautentziindung hervorruft. 

Von anderen Insekten, die in Niederlandisch-Indien im Bindehautsack ge­
funden werden, nenne ich die Buttellaus, eine Zecke, die auch sehr viel im Gras 
vorkommt und die ich einige Male im Conjunktivalsack antraf. Wenn die 
Tiere sich mit Blut vollgesogen haben, sind sie schwer erkennbar; jedoch vermag 
man bei genauer Betrachtung an dem stark geschwoIlenen Korper wohl Kopf 
und FiiBe zu entdecken. Sie konnen heftige Erscheinungen hervorrufen; ich 
habe aber auch gesehen, daB sie keine anderen als eine mechanische Behinderung 
verursachten. Eine Infektion durch diese Insekten beobachtete ich niemals. 
Die Entfernung muB nach Anasthesierung sorgfaltig und sehr behutsam erfolgen, 
da Kopf und FiiBe sich fest in der Bindehaut einnisten. WARD gibt an. daB 
die Entfernung nach Eintraufelung von 01 einfach ist. 

Ganz anders sind die Folgen, welche AUBARET (b) in zwei Fallen beobachtete, 
wo Tropfen aus den Eingeweiden von Hundezecken, die mit Blut vollgesogen 
waren, in den Bindehautsack gelangten. Es entstand ungefahr nach 12 Stunden 
eine perakute Conjunctivitis mit starker Driisenschwellung in der Parotis­
gegend und submaxillar, wahrend Fieber auftrat, das einige Tage anhielt. Bis 
zur volligen Heilung verliefen 10-14 Tage. Auch CHABAL beschreibt 8 FaIle 
dieser Art, wobei er auBerdem speziell das Auftreten von Fieber und Exanthem 
meldet. 

Einige FaIle werden mitgeteilt, in denen Blutegel sich einen Weg bis in den 
Bindehautsack gebahnt hatten. Auch in Niederlandisch-Indien sind FaIle 
vorgekommen, bei denen in feuchten Urwaldern zuweilen in groBen Mengen 
vorhandene kleine Landblutegel, "pat jets" genannt, die aIle Besucher dieser 
Walder nur allzugut kennen, sich in der Conjunctiva festgesetzt hatten. Gewohn­
lich fallen sie, nachdem sie sich vollgesogen haben, ab und hinterlassen dann 
kleine, sehr lange nachblutende Wunden. In Japan sah KUWAIIARA diese Blut­
egel im unteren Fornix als Ursache von Schmerzen, Tranen und Photophobie. 
Meistens ist der BiB nicht schmerzhaft, und es sind nur mechanisch bedingte 
Beschwerden, derentwegen der Patient Hille aufsucht. Herausziehen des Tieres 
ist abzuraten, da zurUckbleibende Stiicke desselben heftige Entziindungen ver­
ursachen konnen. Ausspiilung des Auges nach Kokainisierung mit Salzlosungen 
oder schwach sauer reagierenden Fliissigkeiten, oder Aufstreuen von Salz 
(KUWAIIARA) scheint die Tiere zum Loslassen zu bringen. 

Die meisten der oben genannten Tiere kommen nur selten im Bindehautsack 
vor. Dasselbe gilt fiir Niederlandisch-Indien in bezug auf die nun zu besprechen­
den Fliegenlarven, die jedoch an anderen Orten, besonders in den sUbtropischen 
Gegenden, namentlich in den letzten J ahren ofters am Auge angetroffen wurden. 
Auch in gemaBigten Zonen sind sie in bestimmten Landern haufig beobachtet. 
Sie sind von groBer Bedeutung durch die groBen und schnellen Zerstorungen, 
die einige Arten hervorrufen konnen. Sehr bekannt und gefiirchtet ist der "screw­
worm" (Chrysomia macellaria oder Lucilia hominivorax) aus dem tropischen 
Amerika; aber auch in Afrika und Asien kommen engverwandte Arten vor, 
die ebenso gefiirchtet sind. 
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Es besteht noch keine GewiBheit iiber die verschiedenen Fliegen, deren Maden imstande 
sind, die Augen zu schii.d.igen; auch in bezug auf die Nomenklatur herrscht noch keine Ein­
heitlichkeit. AuBerdem gibt es verschiedene Larven, die nur mechanisch Beschwerden 
verursachen. Es ist somit wichtig, die gefundenen Exemplare zu determiliieren, was jedoch 
auBerordentlich schwierig ist. Daher empfiehlt es sich in den meisten Fallen, die Tiere zu 
konservieren und wenn moglich nach einem speziell dafiir eingerichteten Laboratorium zu 
schicken. Man kann die Larve selbst in Alkohol (70-:-85%) mit Glycerin (5-10%) ver­
schicken; beaser ist es jedoch, da sich an der Larve allein oft unmoglich die Art erkennen 
Ia.Bt, die Larven ausllchliipfen zu lassen, so daB die Fliege selbst bestimmt werden kann. 
Man bringt zu diesen Zweck die Larve in eine Flasche mit Sand oder Watte, evtI. mit ein 
wenig Fleisch, deckt diese gut mit Gaze ab und wartet, bis sich die Fliegen aus den Larven 
entwickelt haben, was gewohnlich nach 5-8 Tagen der Fall ist, worauf man die Entwick­
lung noch 24 Stunden weiter fortschreiten Ia.Bt, damit sich die spezifischen Farben aus­
prii.gen konnen. Danach totet man die Fliege mit Chloroform, worauf sie dem Entomologen 
zugeschickt werden kann. 

Die Schadigung, welche die Fliegenlarven verursachen, ist in hohem Grade 
von ihrer Art, ihrer Anzahl, dem Zustande des Patienten und besonders von 
der Zeit, wahrend welcher sie im Conjunctivalsack bleiben, abhangig. Wesentlich 
ist immer die moglichst schnelle Entfernung der Larven, da Falle bekannt sind, 
wo die Larve unmittelbar, nachdem die Fliege sie in die Augen deponiert hat, 
mit dem Anfressen lebenden Gewebes, also der Binde- oder der Hornhaut beginnt. 
Die dann hervorgerufenen Zerstorungen konnen sehr umfangreich sein und den 
ganzen Bulbus und die Orbita betreffen. Auch der Knochen wird nicht verschont, 
so daB die Larven bis zu den Meningen weiterdringen und den Tod verursachen 
konnen. Ist Zeit genug vorhanden, so geht die Larve in das PuppenstaWum iiber, 
und schlieBlich kommt die Fliege zum Vorschein. Mit der Verpuppung gelangt 
die Zerstorung zum Stillstand und es kann Heilung eintreten, natiirHch mit 
Hinterlassung groBer Verheerungen. Derartige Faile teilen W. GOLDSCHMIDT, 
WRIGHT (h) und PATTON aus Mittelasien mit, wo Sarcophaga magnifica angeblich 
in 2mal 24 Stunden den Bulbus zerstoren und in vielen Fallen Atrophie des 
Bulbus und Orbitalfisteln verursachen kann, wahrend Todesfalle infolge Sepsis 
und Pyamie dadurch veranlaBt werden. 

GefiLhrlich fiir den Menschen sind die Muscidae, Oestridae und Sarcophagidae; 
vielleicht kann auch von den Anthomyidae dasselbe gesagt werden. 

Von den Muscidae ist die Calliphora, die "blue bottle fly", verderben­
bringend, die in den einzelnen Weltteilen in verschiedenen Arten bekannt ist; 
ferner Chrysomiaarten, von denen die Chrysomia macellaria ("goldbottle") den 
in Amerika gefiirchteten "screw-worm" erzeugt. Auch die Lucilia hominivorax 
oder macellaria gehort zu dieser Gruppe, sowie ferner noch die in Mrika bekannte 
Cordylobia antrophaga. 

In den letzten J ahren sind namentlich die Oestridae in den Vordergrund 
getreten. Die hierzu gehorende Oestris ovis und Rhinoestris purpureus vel'­
ursachen in Nordafrika und RuBland bedeutenden Schaden. Die Hypoderma 
bovis scheint namentlich im Innem des Auges vorzukommen. Auch der dritte 
Reprasentant dieser Gattung, die Dermatobia, wird in den Augen angetroffen. 

Vnter den Sarcophagidae findet man die Sarcophaga camaria und nura, 
die fiir den Menschen gefahrlich sind. 

Die Art, in der die Bindehaut mit Larven infiziert wird, ist verschieden. 
Viele Fliegen deponieren ihre Larven in das Augensekret. Bei den gefiihrlichsten 
Arten erfolgt die Infektion jedoch wiihrend des Fluges. Wiederholt liest man, 
daB der Patient plOtzlich einen StoB gegen das Auge fiihlte (NICHELATTI, 
SCHENCK) und daB sofort danach die Larven im Auge zu finden waren. Der 
Rinoestrus nasalis (purpureus), der gewohnlich seine Eier bei Pferden ablegt, 
deponiert etwa 50 Eier auf diese Weise ins Auge (TICHO, PRATES). Oestris ovis 
(nasalis), auch Cephalomyia om, welche die Nasenlocher von Ziegen und Schafen 
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infizieren, setzen lebende Larven ab [STARK, HERMS, FtiLLEBORN (a, b)]. Ebenso 
deponiert die Sarcophaga lebende Larven (TICHO, W. GOLDSCHMIDT, PORT­
SCHINSKY). Diese fangen sofort ihre destruktive Tatigkeit an, weshalb es von 
so groBer Wichtigkeit ist, diese dann noch auBerst kleinen, nur 0,5-1,5 mm 
groBen, kaum sichtbaren Larven zu eritdecken und zu entfernen (FARMAKOWSKY). 
Schon nach 3 Stunden konnen sie sich in Cornea oder Conjunctiva festgesetzt 
haben. Seit 1907, als die Gebriider SERGENT in Algier die Aufmerksamkeit 
auf die Myiasis der Augen hinlenkten, erscbienen viele Mitteilungen [BETTI 
(a, b), REIS u. a.]; der Raum gestattet jedoch nicht, hierauf weiter einzugehen, 
ebensowenig wie auf die Morphologie der Fliegen und der Larven, die in entomo­
logischen Werken beschrieben sind, wobei namentlich auf das speziell fiir Arzte 
bestimmte Buch ALCOCKB verwiesen wird. 

In leichten F8.llen gibt der Patient an (der es nicht immer bemerkt hat, 
daB ein Insekt sein Auge beriihrte), plotzlich Schmerzen im Auge gefiihlt zu 
haben, die schnell zunehmen, worauf sich gewohnlich bald Rotung und Tranen­
fluB einstellt. Wenn die Larven einer Art angehoren, welche die Gewebe nicht 
angreifen, konnen sie in groBer Zahl vorhanden sein (GUZMANN spricht von 
70 Larven in einem Bindehautsack) und eine heftige Conjunctivitis mit Odem 
und viel Sekret hervorrufen. Jedoch kann eine Larve sich auch in das Gewebe 
hineinbohren, ohne daB der Patient iiber Schmerzen klagt, wie in einem von 
ELLIOT mitgeteilten Falle, wo ein "screw"-Wurm bei einem Kinde nur einen 
kleinen Tumor mit leichter Entziindung im unteren Fornix verursachte . 

. Die schweren Falle von Myiasis sind leicht durch das Vorhandensein der 
dann ausgewachsenen Larven zu erkennen, die sich am Boden des miBfarbenen, 
iibelriechenden Ulcus oft in groBer Zahl zeigen. REIS fand z. B. in einem Orbital­
ulcus 240, die nebeneinander mit den Haken im Ulcusboden verankert waren, 
wahrend das Hinterende des Korpers an der Oberflache erschien. Eine vor­
treffliche Beschreibung gibt W AHBA aus Agypten. In Niederlandisch-Indien 
sah ich vor mehreren Jahren einige Falle; in der letzten Zeit kamen sie jedoch 
iiberhaupt nicht mehr vor. Ob die bessere arztliche Versorgung und das groBere 
Vertrauen der Bevolkerung zu der europaischen Heilkunde, so daB bie schneller 
Hille nachsuchen, hier bereits ihren EinfluB geltend machen, getraue ich mich 
nicht zu entscheiden. Jedenfalls erhalt man aus den verschiedenen Berichten 
wohl den Eindruck, daB Myiasis in Agypten, Palastina und Britisch-Indien 
viel haufiger als in Niederlandisch-Indien vorkommt. Das Obige ist daher zur 
Hauptsacbe dem Lehrbuche ELLIOTB ·und den Mitteilungen aus Agypten und 
Palastina entlehnt. 

Es ist hier der Ort - wenngleich dies auBerhalb des Gebietes der Conjunctiva 
liegt - auf die intraokularen Formen der Myiasis hinzuweisen, wobei Larven 
direkt in das Innere des Auges dringen, ohne die auBeren Organe zu beschii.digen. 
Larven von Sarcophaga sind in der vorderen Augenkammer nachgewiesen. 
Sie verursachten spater heftige Iridocyclitis und NetzhautablOsung, so daB 
das Auge ganzlich zerstort wurde. Gewohnlich riihren jedoch die intraokularen 
Larven von der Hypoderma bovis her, welche zu den Oestridae gehort, beziig­
lich deren von einigen angenommen wird, daB die Larven auf der Blutbahn 
das Auge erreichen. PARSONS vermutet, daB sie aus dem Bindehautsack und 
durcl. die Sclera nach innen dringen, wobei der Umstand wesentlich ist, daB 
die meisten Falle junge Kinder mit noch weicher Sclera betreffen. Die meisten 
Larven wurden in der vorderen Augenkammer angetroffen, aber auch su bretinal 
kamen sie vor. 

Die Therapie besteht in Entfernung der Larven, welche in den ersten Stunden, 
wenn sie noch nicht im Gewebe festsitzen, sich einfach vornehmen laBt. Nach 
Cocainisierung werden sie weniger beweglich und sind mit einer Pinzette heraus-
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zuziehen. Sehr sorgfaltig miissen aIle Falten der Conjunctiva abgesucht werden. 
Baben die Larven sich einmal festgesetzt, so lassen sie schwer los, und beim 
Berausziehen bleiben Baken und Gewebsreste zuriick, die heftige Entziindungen 
hervorrufen. Zum Ablosen der Larven b~nutzt die Bevolkerung oft Tabaks­
oder Zwiebelwasser. Spiilungen mit verdiinntem Chloroformwasser, eventuell 
mit Carbol oder Terpentin gemischt, Kreolinli:isungen und Kaliumpermanganat 
werden allgemein angewandt. Die Larven werden dann betaubt und vielleicht 
getotet und lassen leicht los. Auch Cocain solI bereits festsitzende Larven zum 
Loslassen bringen (BETTI). Die besten Erfolge hat jedoch Einblasen von Kalo­
mel oder Bedecken des Ulcus oder der Bindehaut mit Kalomelsalbe. Encystierte 
Larven miissen chirurgisch entfernt werden. Es ist notig, tiefe Gange in der 
Orbita oder den Nebenhohlen zu offnen, um die Parasiten sicher erreichen zu 
konnen. Eingreifender chirurgischer Handlungen wie Auskratzen usw. muB 
man sich enthalten. 

SchlieBlich sei noch ein von BULL mitgeteilter Fall erwahnt, der in Australien 
eine Larve von Habronema im Augenlid fand, einem Parasiten aus dem Magen 
eines Pferdes, der vermutlich aus dem Conjunctivalsack herriihrte, weil der 
Patient kurz vorher das bekannte Bild des "Bung eye" gezeigt hatte. In einem 
FaIle, den BOULA! beschrieb, wurde eine Larve eines Kafers in einem kleinen 
Tumor der Sclera angetroffen. WRIGHT (h) berichtet iiber einen von Aphiochaeta 
ferruginea verursachten Fall von Myiasis, wobei die Eier offenbar in eine Kruste 
deponiert waren, welche die bereits degenerierte Cornea bedeckte. 

Von den Parasiten, welche im Bindehautsack sich finden konnen, nenne ich 
noch die den Filaria ahnelnde, zu dieser Familie gehorende Thelazia (LEIPNER). 
Sie kommen in China sowohl im Bindehautsack als in Papillomen auf der Baut 
der Augenlider vor [HOWARD (b)]. STUKEY nnd TRIMBLE berichten iiber einige 
FaIle, bei denen sie diese Wiirmer, die 8-13 mm lang und sehr diinn sind, ent­
fernen konnten. In einem Fall verursachten sie Schmerzen, Tranen und leichte 
Conjunctivitis, sowie Ectropium mit Facialisparese. Dieselben Formen kommen 
in China bei Bunden vor, die offenbar die Infektion wieder auf den Menschen 
iibertragen. Bei jenen finden sich verschiedene Arten; bei MenschEm ist bis 
jetzt jedoch nur die Thelazia callipaeda angetroffen worden. 

In dem Fane HOWARDS fand sie sich in einem Papillom, das schon immer auf 
dem Augenlid bestanden hatte, in den letzten 15 Monaten aber groBer geworden 
war und juckte. Die Parasiten saBen in den Falten des Papilloms. Der Bund 
des Patienten hatte auch heftige Irritation beider Augen und starb an einer 
Infektion mit Wiirmern in den Lungen. 

FISCHER teilt aus China einen Fall mit, welcher groBe AhnIichkeit mit der 
Thelaziasis zeigt und bei dem er die Filaria lacrimalis (GURLT) oder Filaria 
palpebralis (WILSON) antraf. 

Nicht auf, aber unter der Conjunctiva kommen einige Arten Wurme1' vor, 
die speziell in den Tropen heimisch sind. 

Hierzu gehort die Filaria Banero/ti, die iiberall in den Tropen gefunden 
wird, besonders aber auf Sumatra und den Philippinen, wo an einzelnen Orten 
bis 80% der Bevolkerung damit infiziert sein sollen. Die Embryonen, Micro­
filaria nocturna, werden von A. LEBER (a) als eine Ursache von Pterygien auf 
Samoa angesehen. AuBerdem rufen sie, vermutlich durch Toxine, Conjunctivitis 
hervor. In Niederlandisch-Indien beobachtete ich einige FaIle von chronischer, 
odematoser, harter Schwellung der Conjunctiva palpebrae inferioris mit erheb­
lichem Ectropium, ohne Entziindung und einseitig, wobei ich Filaria als Ursache 
vermutete, den Beweis hierfiir jedoch nicht erbringen konnte. 

Wichtiger ist die Filaria loa, auch "Loa-loa" (Abb. 4 u. 5), Filaria diurna, 
conjunctivalis usw. genannt. Diese Filaria gelangt unter die Conjunctiva und 
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kann dort viel Beschwerden verursachen. Sie kommt nur in Westafrika vor, aber 
dort sehr haufig. Aile Kranken, die man erwahnt findet (KIMBERLIN, VOLMER, 
RAUENBUSCH, MALDONADO, BEGLE) entstammen denselben Gtlgenden Afrikas. 
Obgleich dieser Wurm in andere Gtlgenden verschleppt wurde, ist auBer den 
bekannten Infektionsherden nirgends ein neuer entstanden. Chryops dimidiata 
ist der "Obertrager dieser Krankheit. 1m menschlichen Korper bediirfen die 
Filarien einer langen Entwicklungszeit. Gewohnlich dauert es einige Jahre, 
ehe der Wurm sich ausgebildet hat. Die kiirzeste bekannte Zeit ist 1 Jahr. 
Diese Wiirmer, die eine erhebliche GroBe erreichen (die weiblichen Exem­
plare 40--70 mm, die mannlichen 16-34 mm, wellngleich auch groBere Exem­
plare bekannt sind), bewegen sich schnell durch den Korper und verursachen in 
unregelma3igen PeriodenAuf­
treibungen der Haut, die sog. 
Calabarschwellungen, welche 
schmerzlos sind, sich aber 
warm anfiihlen, wahrend leich­
tes Fieber mit Eosinophilie 
besteht. Unter der Conjunc­
tiva sieht man, wie sich die 
Wiirmer bewegen, und der 
Patient fiihlt sie; zuweilen 
merkt er schon, wie der Wurm 

Abb. 4. Loa-loa (1 : 1,5). 
(Aus MANSONS Tropical Diseases.) 

Abb. 5. Loa·loa, Weibcben. (Zum Teil nacb LOOSE, 
aus MANSONS Tropical Disea.ses.) 

in der Richtung nach der Orbita kiiecht, und kennt genau den Moment, in 
welchem der Wurm unter der Conjunctiva erscheint. Wenn dieser einmal unter 
der Conjunctiva angelangt ist, verursacht er heftige Schmerzen und J ucken, 
besonders am Canthus internus. 

Bei kleinen Bewegungen oder Beriihrung der Augenlider verschwindet das 
Tier schnell in der Tiefe der Orbita, so daB die Entfernung des entdeckten Wurmes 
oft erhebliche Schwierigkeiten bietet. Zuweilen erscheint der Wurm wieder, 
wenn das Auge vor ein warmes Feuer gebracht wird. Auffallend ist, daB oft nach 
Entfernung eines Wurmes sehr bald, zuweilen bereits nach einem Tage, ein 
zweiter unter der Bindehaut erscheint. 

1m Blut findet man die Microfilaria diurna. 
Was die Beschreibung des Wurmes und der Microfilaria anlangt, so sei auf 

die Lehrbiicher der Zoologie und der Tropenkrankheiten verwiesen. 
Nicht jeder Wurm unter der Conjunctiva ist eine Filaria loa. Bekannt ist 

auch noch die Filaria inermis, die bedeutend groBer wird, bis zu 100 mm (und 
mehr) lang und 1,5 rom dick. Y ARR fand diese Art auch in einer Cyste am Canthus 
internus. 

32* 



500 c. BAKKER: Augenkrankheiten in den Tropen. 

PARODI und CHARLES beobachteten jeder eine Filaria, die vermutlich zu 
noch unbekannten Arten gehort, die noch nicht geniigend abgegrenzt sind. 

Die Therapie besteht in operativer Entfernung. Nach Cocainisierung der 
Conjunctiva wird der Wurm mit einer Pinzette gefaBt oder in eine Drahtose 
fixiert und danach durch eine Offnung extrahiert. Zuweilen muB der Wurm, 
wenn er Neigung zeigt, schnell in die Tiefe zu verschwinden, schon vor der Anas­
thesierung gegriffen werden. 1st er verschwunden, so gelingt es mitunter, ihn 
durch warmen Dampf wieder an die Oberflache zu bringen. 

Als Allgemeinbehandlung, zur Bekampfung der Microfilaria und vielleicht 
noch vorhandener weiterer ausgewachsener Formen, werden steigende Gaben 
Tartarus emeticus gemaB den allgemein geltenden Regeln angewandt. 

In der Conjunctiva sind einige Male Eier von Schistosoma gefunden. SOBID 
BEY berichtet iiber einen diesbeziiglichen Fall eines Knaben, bei dem in einem 
langsverlaufenden ovalen Entziindungstumor der Conjunctiva bulbi und des 
angrenzenden Hornhautteiles, auf dem sich einige tuberkelahnliche gelbliche 
Piinktchen fanden, viele Eier von Schistosoma haematobium vorkamen. 

In Argentinien und Brasilien sind sehr viele FaIle von subconjunctival 
gelegenem CY8ticercus angetroffen worden (BURNIER, MAzzA und TISCORNU). 

6. Chronische Conjunctivitis. 

Wie bereits bei der Schilderung der akuten Conjunctivitis bemerkt wurde, 
geht in den Tropen ein groBer Prozentsatz der akuten Entziindungen in chroni­
sche iiber. Mitunter ist dies auf die ungiinstigen Umstande in vielen tropischen 
Gegenden, wie Staub, Hitze, Austrocknung, zuriickzufiihren; ein groBer Teil 
wird jedoch durch das nicht rechtzeitige Aufsuchen arztlicher Hilfe und die 
Gleichgiiltigkeit der Kranken verursacht. Als letzte, vor allem nicht zu unter­
schatzende Ursacbe muB die unhygienische Lebensweise genannt werden. Wenn 
man dann noch das haufige Vorkommen akuter Bindehauterkrankungen in 
Betracht zieht, braucht die groBe Frequenz der chronischen Entziindungen 
keine Verwunderung mehr zu erregen. 

Besonderheiten in den Tropen. Rolle des Trachoms. Das gehaufte Vor­
kommen ist von um so groBerer Bedeutung, als auch in den Tropen rkts Trachom 
stark verbreitet ist und oftmals groBe Ahnlichkeit mit der chronischen Con­
junctivitis zeigt. In der Regel wird diese denn auch fiir Trachom gehalten. 
Bei sorgfaltiger Diagnosestellung wird sich der Prozentsatz des chronischen 
Trachoms als bedeutend geringer und derjenige der chronischen Conjunctivitis 
als viel hoher erweisen, als allgemein angenommen wird. 

Die Veranderungen, welche sich in den Tropen bei chronischen Erkrankungen 
der Conjunctiva linden, sind gewohnlich viel erheblicher als in den gemiifJigten 
Zonen. AuBer dem meist schleimigen AusfluB besteht eine diffuse Hyperamie 
und Hypertrophie der Bindehaute mit Papillenbildung auf der Conjunctiva 
tarsi. Ofters kommen Iufiltrate im Limbus vor, welche Ahnllchkeit mit Phlyk­
tanen aufweisen, wie auch HERBERT (a) aus Britisch-Indien mitteilt. Die Falten 
im Fornix konnen zu dicken, festen Tumoren werden (Abb. 6). Wenngleich 
selten, entwickeln sich zuweilen doch in der Conjunctiva tarsi die gewohnlich fiir 
Trachom als spezifisch betrachteten Labeculae. Auch Pigmentflecke werden 
in der Conjunctiva tarsi bei alten Fallen oft beobachtet. Kleine oberflachliche 
Ulcera corneae im AnschluB an einen Pannus, der vollkommen dem Pannus 
trachomatosus ahnelt, kommen ebenfalls vor. Granula sind jedoch nicht VOf­

handen, und bei Heilung entsteht keine starkere Narbenbildung, obwohl einige 
sehr oberflachliche und diinne netzformig verlaufende Narben zuriickbleiben 
konnen, namentlich bei chronischer Blennorrhoe, was ein sehr wesentlicher 
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Unterschied gegeniiber dem chronischen Trachom ist. Gerade diese chronische 
Blennorrhoe kommt in den Tropen und Subtropen haufig vor (MEYERHOF [b), 
DEPLANCHE]. 

Ectropium, besonders des unteren Augenlides, infolge der Hypertrophie 
kommt regeImaBig vor, wobei sich ofters Pigmentierung findet, die in diesem 
Fall dadurch verursacht wird, daB die Bindehaut in iibermaBiger Weise dem 
Licht ausgesetzt ist. Bei Europaern stellte ich diese Pigmentationen nicht fest. 

Wahrend des Bestehens der 
Entziindung liegt immer die Ge­
legenheit zu sekundiiren I nfektionen 
und Schadigungen von auBell her 
vor, so daB Hornhautgeschwiire, 
oft mit Perforation und Staphy­
lombildung entstehen, und eine 
nicht unerhebliche Anzahl Augen 
in den Tropen durch chronische 
Conjunctivitis zugrunde geht. 

ELLIOT (a) nennt als Folge­
erscheinung noch das Entstehen 
von Cysten in der Conjunctiva aus 
den KRAusEschen und HENLE­
schen Driisen oder durch Hinein­
wachsen von Epithelschlauchen in 
die verdickte Conjunctiva. HER­
BERT meint, daB aus diesen 
Schlauchen die bei chronischer 
Conjunctivitis so oft beobachte­
ten, stecknadelkopfgroBen, gelben 
Fleckchen in der Conjunctiva tarsi 
hervorgehen, die unter dem Namen 
Infarkt der MEIBoMschen Drusen, 
Mycosis und Lithiasis beschrieben 
sind. Obwohl Kalkablagerungen 
darin vorkommen, ist der Inhalt 
meistens gelbkasig oder milchig 
und besteht aus abgestoBenen 

Abb. 6. Elephantiasis conjunctivae palpebrae inferloris. 
Bestand schon 2 Jahre bei einem sundanesischen 

Miidchen. 

Epithelzellen mit Schleim aus den umgebenden Zellen. Die Therapie kann 
nach den allgemein geltenden Regeln erfolgen. Silbernitrat und Alaun- oder 
KupIerstift sind von groBem Nutzen; doch muB die Behandlung unter sorg­
faltigerKontrolie stattfinden, weil in den Tropen in vielen Fallen bald Argyrosis 
auftritt und rasch zunimmt. Auch lange Anwendung von Kupfersulfat und 
gelber Salbe kann eine schmutziggraue Verfarbung in der Conjunctiva hervor­
rufen. 

Von groBer Wichtigkeit ist dabei die Reinigung der Augen mit leichten 
Antiseptica; hierbei weise ich auf das Waschen mit schwachem Tee hin, wie dies 
unter der Bevolkerung auf Java geschieht und das eine trotz der Einfachheit groBe 
Wirkung ausiibt. Da Tee iiberall taglich frisch vorhanden ist, mit kochendem 
Wasser bereitet wird und somit steril und auBerdem billig ist, verdient er ent­
Mchieden fUr die Tropenbevolkerung Empfehlung. 

Die Behandlung muB sehr lange fortgesetzt werden, bis jede Spur von 
Hypertrophie und Hyperamie verschwunden ist, da andernfalls Rezidive auf­
treten. Gewohnlich ist spater die Conjunctiva glatt und diinn, mehr oder weniger 
atrophisch. 
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Von chronischen Entziindun­
gen der Conjunctiva anderer 
Herkunft ist noch eine besondere 
Form zu nennen, die HERBERT 
(c, d) beschrieben hat. Sie ist 
dadurch gekennzeichnet, daB in­
folge von frillier vorhanden ge­
wesenen Entziindungen Falten 
der Bindehaut der Obergangs­
falte miteinander verwachsen, 
wodurch ein dauernder Reiz­
zustand wach gehalten wird. 
Losung der Verwachsungen ist 
hier die einzige Therapie, welche 
endgiiltige Abhilfe schafft. 

Chronische Reizzustandekom­
men bei der inIandischen Bevol­
kerung auch infolge des Um­
standes vor, daB der auBere 
Augenwinkel sich nicht dem 
Bulbus anlegt, well die Lid­
spalte abnorm weit lateralwarts 
verbreitert ist; hierdurch dringen 
Staub und Schmutz in den Binde-

Abb. 780. Amyloidtumoren der Bindeha.ut. Ungef!lhr 
40jlthriger Ma.nn. Am reehten oberen Augenlide ha.tte 

sieh da.bel a.ueh ein Epitheliom entwiekelt. das sieh 
von der Amyloidmasse seha.rf a.bsetzte. 

hautsack ein und verursachen 
eine chronische leichte Entziin­
dung, welche nur durch Verkiir­

Abb.7b. Ansieht von vorn. DerseIbe Fall wie Abb. 70.. 

zung der Lidspalte behoben werden 
kann. 

Die von ELSCHNIG beschriebene 
Conjunctivitis Meibomiana ist von 
KAzuo HIWATARI auch in Japan 
angetroffen worden. In Weltevreden 
habe ich diese Form ebenfalls eiuige 
Male beobachten konnen. 

WRIGHT (f) beschreibt eine chro­
nische Entziindung, wobei groBe 
Papillen geblldet werden und bei 
der eine voriibergehende VergroBe­
rung der praaurikularen Driise vor­
kommt. SchlieBlich wurde dann 
die Cornea auch angegriffen und 
zerst5rt. Die Ursache blieb dunkel, 
wahrend keine einzige Therapie 
irgendwelche Besserung zu bewirken 
vermochte. In WeItevreden beob­
achtete ich (d) eine Anzahl FaIle, 
welche mit dem V orstehenden 
groBe Obereinstimmung zeigten. 
Diese Erkrankungen sind zweifellos 
nicht derselben Art wie die P ARl­

NAuD8cne Conjunctiviti..~, der sie an­
fangs sehr ahneln konnen. Den 
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Typus Parinaud beobachtete ich in Niederlandisch-Indien einige Male, und 
auch in anderen tropischen Liindern kommt er laut Mitteilung vor. Doch 
sei bier darauf hingewiesen, daB in den Tropen auBerst leichte FaIle auf· 
treten, die nur einige Wochen dauern und fiir die Diagnose erhebliche Schwierig­
keiten ergeben konnen. 

Gescbwulstartige Veriinderungen. Starke H ypertrophie der Conjunctiva und 
des subconjunctivalen Gewebes, 80 dafJ wirkliche Tumoren entstehen, sieht man 
in Weltevreden und offenbar auch in anderen Gegenden der Tropen relativ 

Abb.8. Amyloid der Conjunctiva. des . linken oberen Lldes. Ungefllhr 25jllhriger Mann. 

hii.ufig. Die Ursachen dieser Hypertrophien, die groBe Dimensionen annehmen 
konnen und bei denen erhebliche degenerative Gewebsveranderungen auftreten, 
sind verschiedener Art. Die Atiologie ist noch immer in Dunkel gehiillt. In vielen 
Fallen werden gleichzeitig Reste friiherer Entziindung gefunden, besonders von 
Trachom. Jedoch liegt hier ein zufalliges Zusammentreffen vor, was nicht be­
fremdend ist, da Trachom und chronische Conjunctivitis so allgemein in den 
Tropen bei der Bevolkerung vorkommen, wenngleich natiirlich chronische 
Bindehauterkrankungen als pradisponierendes Moment wohl einen groBeren 
oder geringeren EinfluB ausiiben konnen. 

FREDERIC! beschreibt ein episclerales Granuloma, verursacht durch eine 
Verletzung mit einem trockenen Zweig, worin er Sporomiella macrospora fand. 

Plasmom. Hyaline Tumoren. Unter dieser Kategorie von Bi)1dehautaffek­
tionen nenne ich das Plasmom, das ich in jeder GroBe von einer einfachen dicken 
Fornixfalte bis zum umfangreichen Tumor, beobachtete. Mikroskopisch konnen 
tlbergange vorkommen, und zwar von Formen, bei denen sich nur relativ 
wenig Plasmazellen finden, bis zu Tumoren, die ausschlieBlich aus diesen Zellen 
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bestehen. Manchmal konstatierte ich hierin eine beginnende hyaline Degeneration, 
wie diese auch von JAMES, STASINSKA und anderen beschrieben wird. Vermut­
lich entstehen durch Vermehrung des Hyalins aus diesen Veranderungen die­
jenigen Falle, bei denen der Tumor zur Hauptsache aus Hyalin besteht. In 
den hyalinen Bindehauttumoren, die gewohnlich ziemlich groB sind, sich hart 
anfiihlen, eine glatte Oberflache besitzen und den Tarsus einschlieBen, werden 

bei Farbung oft Teile gefunden, 
wo das Gewebe sich wie Amyloid 
farbt, sei es auch nicht mit allen 
Farbemethoden. 

Nicht selten sind grof3e Tu­
moren, welche die Augenlider in 
plumpe Massen verwandeln, so 
daB sie kaum mehr bewegt wer­
den konnen und durch die 
Schwere herabhangen. Unterder 
Haut fiihlt man knorpelartig 
harte, glatte Geschwiilste, unter 
der Haut verschieblich, aber am 
Tarsus und an der Conjunctiva 
festsitzend. Auch in der ganzen 
Conjunctiva bulbi kann diese 
feste Masse bis zum Limbus vor­
kommen und sogar als eill dicker 
fester Wulst iiber der Hornhaut 
liegen. Das Gewebe ist briichig, 
und es kommt bei Versuchen, 
das Augenlid umzustiilpen, 
manchmal vor, daB es aufplatzt, 
wobei eine maBige Blutung aus 
der RiBstelIe auftritt. Bei mikro­
skopischer Untersuchung zeigt 
sich, daB die Masse iiberwiegend 

Abb. 9. Amyloid der Conjunctiva. des linken Unterlides. aus Amyloid besteht, das zu-
weilen aIle Reaktionen deutlich 

aufweist, sich jedoch oft in verschiedenen Hinsichten abweichend farbt. Uber­
gange von hyaliner zu amyloider Beschaffenheit werden oft beobachtet. Riesen­
zellen sind in den meisten Fallen vorhanden, mitunter in groBer Zahl. Eine 
entziindliche Infiltration findet sich an der Peripherie in wechselnder Menge; 
es werden mehr oder weniger Plasmazellen in ihr angetroffen. Man kann somit 
allmahlich zunehmende Grade dieser Bindehautveranderung verfolgen, und zwar 
von den kleinen Plasmomen bis zu den sehr groBen Amyloidtumoren der Con­
junctiva. Bei der Operation zeigt sich meist, daB das amyloide Gewebe, obwohl 
die Oberflache unter der Haut der Augenlider vol1ig glatt ist und also eine scharfe 
Grenze besteht, nach hinten in die Orbita ohne scharfe Grenze in das Orbital­
gewebe iibergeht. Gewohnlich ist bei groBen Tumoren unter einer relativ dunnen 
Kapsel das Gewebe vollig erweicht und mit einem scharfen Loffel einfach aus­
zukratzen. Diese amyloiden Degenerationen des Tarsus und der Bindehaut 
kommen in Niederlandisch-Indien ziemlich hiiufig vor [STEINER (d)], eben so 
wie in Britisch-Indien (ELLIOT) und Agypten [SOBRY (a)]. Auch in den ge­
maBigten Gegenden werden sie angetroffen [ZEEMAN (b), ELEONSKAJ A]; sie 
scheinen dort aber viel seltener zu sein. GABRIELIDES (a) teilt einen Fall 
mit, in welchem Knochenbildung aufgetreten war, wahrend ich selbst einen 
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Kranken· beobachtete, in welchem drei Augenlider Amyloid aufwiesen und in 
einem gleichzeitig ein umfangreiches Epitheliom bestand. 

Diese gauze Gruppe von Veranderungen, die vermutlich nur Sladien einer 
und derselben Erkrankung sind, habe ich vel'schiedene Male zweifelsfrei bei im 
iibrigen vollkommen gesunden Bindehauten festgestellt, so daB sie nicht als eine 
Folge von Trachom, wie vielfach angenommen wird, betrachtet werden diirfen. 

Es sind vel'schiedene Versuche 
zur Erklarung dieses eigentiim­
lichen lokalen Amyloids gemacht 
worden, ohne jedoch zu einer 
Klarung zuffthren [A.LEBER(d)]. 
Das gleichzeitige V orkommen 
mit allerlei Erkrankungen, wie 
Anchylostomiasis, Askariden, 
Framboesia und anderen Ver­
anderungen, berechtigt nicht 
dazu, sie alsFolge einer derselben 
aufzufassen [SaBRY (a)]. 

Vermutlich gehort del' von 
McALL in China besonders bei 
ManneI'll angetroffene Binde­
hauttumor, den er unter dem 
Namen Subconjunctivalgranu-
10m beschreibt, zu derselben 
Gruppe. Die Meinung RENDER­
SONs, daB diese Erkrankung 
zweifelsohne parasitarer Art, von 
Protozoen odeI' Wiirmern ver­
ursacht ist, scheint mir moglich, 
abel' keineswegs bewiesen. 

Polypenbildung in del' Con­
junctiva wird auch durch Rhino­
sporidium Kinealyi s. Seeberi 
[WRIGHT (a, b)] verursacht. Abb.10. Derselbe Patient. Unteres Lid ektropioniert. 
Diese Erkrankung, welche zuerst 
in Siid-Amerika von SEEBER beobachtet wurde, ist spateI' in Calcutta, Madras, 
Ceylon und Cochin festgestellt worden, wo sie vermutlich nicht selten auftritt. 
Auch aus Tenessee ist ein Fall bei einem Bauern veroffentlicht, del' nie die Ver­
einigten Staaten verlassen hatte, wahrend in Siidafrika ein Fall bei einem Pferde 
beobachtet wurde. In Schottland wurde die Affektion bei einem indischen 
Studenten angetroffen; in diesem Fall war sie also eingeschleppt. Aus Japan 
berichtet TIRUMURTI ebenfalls iiber einen Fall diesel' Veranderung, und zwar hatte 
sie hier ihren Sitz in del' Conjunctiva. Gewohnlich fiihrt sie zum Entstehen von 
Wucherungen in del' Nase odeI' Nasopharynx. Lokalisation in del' Conjunctiva, 
im Tranensack und auf del' Raut del' Augenlider kommt, ausgenommen in 
Britisch-Indien, selten VOl'. Del' polypenformige Tumor in del' Conjunctiva 
(ELLIOT und INGRAM, WRIGHT) ist rotlich und zeigt weiBe Punkte an del' Ober­
fliiche, aus denen sich unter geringem Schmerz etwas rahmige Fliissigkeit 
auspressen laBt. 

Beschwerden verursachen diese Wucherungen nahezu nicht, es sei denn 
mechanische, wie in dem FaIle ELLIOTB, wo infolge del' Schwere des Tumors 
am unteren Augenlide leichtes Ectropium auftrat. WRIGHT entdeckte einige 
Faile bei del' gewohnlichen Kontrolle del' Augen von Schulkindern. Merkwiirdig 
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ist der Umstand, daB nur Manner befallen werden. Die Tumoren wachsen sehr 
langsam. Da die Beschwerden recht gering sind oder iiberhaupt keine vorliegen, 
werden vermutlich manche Faile unbehandelt bleiben oder nicht erkannt 
werden. Die Diagnose laBt sich nur durch die pathologisch-anatomische Unter­
suchung mit Sicherheit stellen, obwohl KIRKPATRICK (a) meint, daB der Tumor 
aus der Nase auch makroskopisch durch einen Streifen fibrosen Gewebes zu 
identifizieren sei, der iiber der Mitte verlauft, gleich dem Nerv eines BIattes, 
und durch seine eigentiim­
lichen, fingerahnlichen Aus­
laufer mit halbdurchsichtiger 
Konsistenz. 

Die UrsaGhe der Krankheit 
sind tierisGhe Parasiten, das 
Coccidium Seeberi (Abb. II, 
12, 13). Sie kommen als sog. 
Pansporoblasten vor, die in 

.A.bb.11. Rhinosporidium Seeber!. 
(N ach CASTELLANI und CHALMERS.) 

.A.bb. 12. Rhinosporidium Seeber!. 
(Nach CASTELLANI und CHALMERS.) 

groBer Anzahl in Cysten eingeschlossen sind. Die obengenannten gelben 
Piinktchen, die man mit dem unbewaffneten Auge an der Oberflache der 
Polypen sieht, sind diese Cysten. Sie liegen unmittelbar unter dem Epithel 
in der Submucosa und weisen mannigfache Formen auf. Die Cystenwand 
besteht aus 2 Schichten, ist diinn und zeigt an einer Seite einen Porus oder 
eine konische Erhebung. Das die Cyste umgebende Gewebe kann fibros werden 
und Reste degenerierter Cysten einschlieBen. 

Beginnende Cysten (10-30 f-l) enthalten granuliertes Protoplasma, zuweilen 
mit ZeIlen, die einen blasenformigen Kern mit einem deutlichen Nucleolus 
aufweisen. GroBe Cysten, 6-8 mm in ausgewachsenem Zustande, enthalten 
Protoplasma mit jungen Pansporoblasten an der Peripherie und alten im Zen­
trum. Die aIten Sporoblasten sind untereinander durch ein feines Netzwerk vet­
bunden, das bis in die Kapseln reicht. Man rechnet die Parasiten zu den Sarco­
sporidien. 

Da die Conjunctiva offenbar einen weniger giinstigen Boden fUr die Ent­
wicklung gewahrt, sind die Cysten hier viel kleiner als in den Polypen der 
N asenschleimhaut. 

ASHWORTH und LOGAN TURNER geben an, auch zuweilen junge Parasiten 
im Cytoplasma isolierter Zellen gefunden zu haben. Laut ihrer Beschreibung 
erstrecken sich urn die Cysten Auslaufer des Oberflachenepithels in die Tiefe, 
wahrend sich dazwischen ein Infiltrat mit myxomatOser Degeneration des 
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Gewebes, sowie erweiterte BlutgefaBe finden. Die Cysten konnen bersten und 
ihren Inhalt nach auBen entleeren oder schlieBlich organisiert werden, wobei 
Riesenzellen ein sehr gewohnlicher Befund sind. 

Die Art der Infektion ist noch unbekannt. TrnUMUR'l'I meint, daB sie mittels 
direkter Dbertragung durch Taschentucher, Handtucher und Kleider erfolgt, 
wahrend auch angenommen wird, daB der weitere Lebenszyklus, da die frei 
im Gewebe liegenden Sporo­
blasten niemals andere Ent­
wicklungsstadien a ufweisen, 
sich auBerhalb des Korpers 
abspielt. 

Die Prognose ist gunstig, 
obwohl CASTELLANI und 
CHALMERS die Moglichkeit 
einer allgemeinen Infektion 
nach dem Bersten der Cysten 
fUr bewiesen halten. 

Die Therapie besteht in 
der Operation, wobei zu­
weilen unangenehme Blu­
tungen auftreten und Rezi­
dive entstehen konnen. Kau­
terisierung des Geschwulst­
bodens ist daher notig. 

KIRKPATRICK (a) weist 
auf den groBen V orteil des 
Ausspillens der Wunde mit 
Chininlosung hin. WRIGHT 
beobachtete nach Eintraufe­
lung einer 2%igen Tartarus 
emeticus-Losung (3 X tag­
lich) das Verschwinden der 
Polypen in 3 Monaten. Abb. 13. Rhinosporidium Seeber!. 

(Nach CASTELLANI und CHALMERS.) 

7. Die Conjunctivitis phlyctaenulosa 1. 

Dieser Krankheit mussen einige Worte gewidmet werden, da die Mitteilungen 
uber ihr Vorkommen in den Tropen sehr voneinander abweichen. So ist diese 
Mfektion nach NEALS Angabe in Tsinau sehr haufig; er beobachtete sie bei 
etwa 15% seiner Patienten. ELLIOT (a) und HERBERT (a, b) nennen sogar eine 
Frequenz von 33%. In Niederlandisch-Indien wird die Krankheit im allge­
meinen ziemlich selten angetroffen. In Weltevreden fand ich sie nur in 1,5%. 
HOTTE (b) in Bandung gibt fUr 19286%, fUr 1929 noch nicht 1 % an. WILLE (c) 
in Semarang meldet 1,5%. Nur SIE BOEN-LIAN (a) in Djokja sah viele Falle von 
Conjunctivitis phlyctaenulosa. Auch an der Elfenbeinkuste sah DEPLANCHE 
diese Krankheit sehr selten. 

Die Ursache dieser Unterschiede liegt in dem Umstand, daB man dort, wo 
die hohen Ziffern genannt werden, jede Veranderung, bei der in oder bei dem 
Limbus ein Infiltrat auf tritt, als eine Phlyktane bezeichnet, was fraglos falsch 
ist. Infiltrate im Limbus corneae werden bei einem groBen Prozentsatz der 
akuten Bindehautentzundungen jeder Art beobachtet, ebenfalls bei allen Formen 
chronischer Conjunctivitis. Diese Infiltrate zu den klassischen Phlyktanen zu 

1 Siehe auch Beitrag ScmEcK, Bd. 4 des Handbuches, S. 129. 
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rechnen, ist nicht angangig (PILON). Damit kommt das ganze Bild der Con­
junctivitis phlyctaenulosa in den Tropen in ein falsches Licht. Bei der letzt­
genannten Erkrankung sind die Phlyktanen primar, wahrend sie in den anderen 
Fallen sekundar im Gefolge einer anderen Bindehautaffektion auftreten. Daher 
ist es ein Erfordernis von groBer praktischer Bedeutung, diese bei irgendeiner 
Conjunctivitis aufschieBenden Sekundaraffektionen getrennt zu halten und unter 
dem Namen Pseudophlyktiine zusammenzufassen. Unter diese Gruppe fallen 
dann auch die von ELLIOT und HERBERT beschriebenen und laut ihrer Angabe 
so haufig vorkommenden Phlyktanen bei Xerosis conjunctivae und in der Con­
junctiva tarsi. Kein Augenarzt in Europa wird Infiltrate, welche die Neigung 
zeigen, zu einem Ulcus zu werden bzw. zu einem Ulcus einzuschmelzen, und 
in der verdickten hyperamischen hypertrophischen Conjunctiva t.arsi gerade 
innerhalb des Lidrandes liegen, als PWyktane bezeichnen. 

Halt man sich an das klassische Bild, wie dieses in der ganzen Welt Giiltig­
keit hat, dann ist, wenigstens in Weltevreden, die Conjunctivitis pWyctaenulosa 
eine nicht oft beobachtete Krankheit; sie kommt jedoch in der Tat vor und ist 
dann mit der in Europa auftretenden Form vollkommen identisch. Auch die 
bekannten allgemeinen korperlichen Veranderungen werden dann gefunden. DaB 
diese Erkrankung jedoch selten angetroffen wird, steht mit der Erfahrung im 
Einklange, welche beziiglich der Skrofulose in den Tropen allgemein gilt und 
auch jiingst wieder in dem Handbuche von LANGEN und LICHTENSTEIN hervor­
gehoben wird. Die Angabe, daB sie haufiger bei Erwachsenen vorkomme als in 
Europa, wiirde ich nicht zu unterschreiben wagen. GewiB ist, daB sie auch 
bei Erwachsenen in den Tropen ab und zu gesehen wird. 

Eine Besonderheit, die ich bei Kindern mit Conjunctivitis phlyctaenulosa 
beobachtete, ist die, daB die Infiltrate auf der Cornea auffallende Neigung zum 
Bilden des bekannten GefaBbandchens (Keratitis fascicularis) haben. Nicht selten 
findet man 2 oder 3 dieser Ulcera gleichzeitig, entweder noch in aktivem Zustand 
oder schon vernarbt. 

In den meisten Fallen ist die v. PIRQuETsche Reaktion positiv und bei 
vielen Patienten sind auch tuberkulose Veranderungen zu finden. Bei der Mehr­
heit der Kranken erzielte ich durch Tuberkulininjektionen iiberraschende Erfolge, 
wahrend jede andere Allgemeinbehandlung keine Resultate ergab. 

BLANG spricht von einem engen Zusammenhang zwischen Pediculosis capitis 
und pWyktanularer Bindehautentzlindung. Auf Java habe ich diesen nicht 
feststellen konnen. -obrigens mliBte die Krankheit dann sehr allgemein sein, da 
Pediculosis in den Tropen auBerordentlich verbreitet ist, wenigstens bei weiblichen 
Personen. DaB also die meisten Kinder mit Conjunctivitis phlyctaenulosa 
auch an Pediculosis leiden, ist begreiflich, weist jedoch nicht auf irgendwelchen 
Zusammenhang hin. 

8. Das Trachom 1. 

Verteilung des Trachoms nach der Gegend. Das auBerordentlich haufige 
V orkommen des Trachoms ist fast allen tropischen Landern eigen, und die 
groBen Verheerungen, die es dort anrichtet, wiirden einen hinreichenden Grund 
abgeben, eine eingehende Abhandlung liber diese Krankheit hier folgen zu 
lassen. Da der Raum keine umfangreichen Erorterungen gestattet, werde ich 
mich nur auf einige fUr die Tropen wichtige Punkte beschranken. 

Die Frequenz ist in den einzelnen tropischen und subtropischen Landern recht 
verschieden. Von Agypten ist bekannt, daB fast jeder Bewohner von Trachom 

1 Siehe auch die Schilderung des Trachoms im Beitrag SCIDECK, Bd. 4 des Handbuches, 
S.62. 
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befallen ist oder gewesen ist. Auch in Tripolis und Palastina sind die Infektions­
ziffern sehr hoch, bis 80% und dariiber. In Tunis gibt PETIT fiir Schulen Zahlen 
von 90-96% an, wahrend REMLINGER und BERNARD in Tanger nur 5% der Be­
volkerung infiziert fanden. Nicht in so starkemMa13e wie die vorgenanntenLander 
ist China heimgesucht, obwohl dort auch alarmierende Zahlen bekannt geworden 
sind, ebenso wiein Britisch-Indien. In Saigon fand MOTAIS (c) etwa 20% der 
Bevolkerung trachomkrank, eine Ziffer, welche ungefahr derjenigen in Nieder­
landisch-Indien entspricht. Auch im tropischen Afrika (OWEN) und Amerika 
(DUSSELDORP) sind bei der einheimischen Bevolkerung ortlich hohe Ziffern 
festgestellt worden. In Honduras dagegen sah MULDOON nur wenig FaIle. 

Indessen besagen diese Prozentsatze noch wenig betreffs der ortlichen Ver­
breitung des Trachoms in dem einzelnen Lande; denn diese kann sehr verschieden 
sein. DEPLANCHE berichtet z. B. im Gegensatz von OWEN, daB er in Afrika an der 
Elfenbeinkiiste Trachom sehr wenig gesehen hat. So wurden auf Java (BAKKER 
und JOESOEF) bei einer Untersuchung, die sich iiber die ganze Insel erstreckte, 
Gegenden mit Infektionsziffern angetroffen, welche sich denjenigen der Nord­
kiiste Afrikas nahern, wabrend an anderen Orten das Trachom ganzlich fehlte. 
"Obergange zwischen beiden Extremen findet man tiberall. Die Entfernung 
zwischen 2 Orten mit ganz verschiedenem Infektionsindex kann klein sein, wie 
sich im Westen Javas zeigte, wo an 3 etwa 20 km von einander entfernten 
Orten der Prozentsatz Trachomkranker unter den Schulkindern bzw. 42 0/ 0 , 

20% und 14% betrug. In Laos fand CHESNEAU ebenso Gegenden frei von 
Trachom und andere ziemlich schwer infiziert. Auch sind die Folgen, also 
vermutlich auch die Schwere oder die Art der Infektion in verschiedenen Orten 
und Gegenden desselben Landes nicht gleich. PETIT fand in Tunis in ver­
schiedenen Schulen Hornhautveranderungen bei Schulkindern in 14%, 29% 
und 59%, wahrend dieser Prozentsatz bei den von mir soeben genannten Schulen 
16%, 1% und 0% betrug [BAKKER (b)]. 

In den Oeleassern fand ich eine kleine Insel, wo etwa 20% der Bewohner 
an Trachom oder eine trachomartige Krankheit litten, und doch keine einzige 
Komplikation und sogar keine Narbenbildung in der Conjunctiva zu finden war. 

RoUe der TerrainbeschaHenheit. In Niederlandisch -Indien sind die am 
meisten infizierten Gegenden, wo gleichzeitig der Verlauf am ernstesten ist, langs 
den Ktisten gelegen. Es findet sich hier die Rhizophorenformation, also ein 
Gelande, in dem die Kiiste niedrig und sumpfig ist, wahrend trockene sandige 
oder felsige Meeresufer einen geringen Infektionsindex aufweisen (BAKKER und 
JOESOEF). An anderen Orten hat man bereits darauf hingewiesen, daB nament­
lich in FluBdeltas das Trachom eine groBe Ausbreitung erlangt. Es besteht 
somit die Moglichkeit, daB das Trachom mit der Wasserversorgung in Zusammen­
hang steht und daB in schmutzigen, sumpfigen, stehenden Wasser ein Faktor 
fiir die Verbreitung liegt. Auch WADA in Kwantung ist dieser Meinung. In 
diesem Lichte betrachtet konnen die rituellen Gesichtswaschungen der Mohamme­
daner in dem gewohnlich auBerordentlich verunreinigten Wasser einen Aus­
gangspunkt fiir Ansteckung bilden. Reichliche Zufuhr von gutem Wasser, 
vieUeicht auch Assanierung wiirde sich dann, nicht nur weil dies der Reinlich­
keit zugute kommt, sondern auBerdem durch den Fortfall einer InfektionsqueUe, 
bei der Bekampfung des Trachoms als sehr niitzlich erweisen konnen. 

DaB jedoch fiir umfangreiche Verbreitung des Trachoms kein Wasser notig 
ist, geht wohl aus der Tatsache hervor, daB es unter den Wiistenbewohnern, 
wie den Arabern, in bedeutendem Grade herrscht. 

Ubertragung durch Insekten. Die Rolle, welche den Fliegen bei der Verbrei­
tung zukommt, wird verschieden beurteilt. In Agypten und Aleppo schreibt 
man ihnen einen groBen EinfluB zu (TSCHELEBI), obwohl das "Obertragen durch 
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sie niemals bewiesen worden ist. Auch ELLIOT in Britisch-Indien meint, daB 
sie sehr gefahrlich sind. In Niederlandisch-Indien spielen sie gewi13 keine groBe 
Rolle, da Fliegen dort nur ausnahmsweise in groBen Mengen vorkommen. 

DAVID berichtet tiber gute Resultate gegen diese Gefahr bei prophylak­
tischer Eintraufelung von 1 %iger ZinksulfatlOsung mit Adre~alin. 

Bedeutung von Allgemeinkrankheiten. Wichtig ist nocb, die Aufmerksam­
keit auch auf gleichzeitig bestehende Allgemeinkrankheiten hinzulenken, da 
diese den Verlauf der Augenkrankheit verschlechtern und die Heilung trotz 
Behandlung verzogern. Insbesondere hat die Lues auf diesem Gebiet einen 
tiblen Ruf. Auch von Framboesia tropica habe ich einen schIechten Ein­
fluB auf Trachom wiederholt feststellen konnen. Mehrmals beobachtete ich, 
daB die Trachombehandlung erst Erfolg hatte, nachdem die Syphilis in die 
Therapie einbezogen worden war; und DERKAC ist sogar der Meinung, daB eine 
Trachombehandlung bei gleichzeitigem Bestehen luetischer Hornhautverande­
rungen nachteilige Folgen haben kann. Nach MILLETs Auffassung besteht ein 
enger Zusammenhang zwischen adenoidem Habitus und Trachom. Dieses solI 
eine Entztindung des adenoiden Gewebes der Bindehaut sein, die erst nach 
Beseitigung des adenoiden Zustandes heilen kann. Dies trifft sicherlich nicht 
ffir Niederlandisch-Indien zu, wo bei der inlandischen Bevolkerung die adenoide 
Disposition kaum vorkommt (siehe auch die Theorie ANGELUCCIB, Bd. 4 des 
Handbuches, S. 64). 

Irgendeinen Zusammenhang zwischen Tuberkulose und Trachom stellte 
ich in Niederlandisch-Indien gleichfalls nicht fest, ebensowenig wie WILSON 
in Agypten. 

Bedeutung der Rassen. -aber einen Unterschied in der Empfanglichkeit 
der einzelnen Rassen in Niederlandisch-Indien laBt sich kaum etwas sagen. Wohl 
fallt die groBe Differenz in der Infektionsziffer bei Europaern und Eingeborenen 
auf, und es ist schwer, sie in allen Fallen der besseren hygienischen Lebens­
weise zuzuschreiben. Wahrscheinlich sind die weiBen Rassen wirklich weniger 
empfanglich als die pigmentierten (ALVARO). Stark infiziert, mit ernsten Folgen, 
sind die Araber. Es ist wiederholt behauptet worden, daB Neger immun seien. 
Roy beobachtete jedoch viel Trachom unter den schwarzen Rassen in Nord­
afrika. Unterhalb des 5. nordlichen Breitengrades solI es bei ihnen seIten vor­
kommen und in den zentralen Waldern fehIen. 

EinfluB des Alters. Erhebliche Unterschiede werden auch angetroffen, wenn 
man die Bevolkerung in Altersgruppen einteilt und die Infektionsziffer bestimmt. 
1m allgemeinen ergab sich dann ffir Niederlandisch-Indien ein deutlicher Gipfel 
ftir die Gruppe von 6-16 Jahren. Bei jtingeren Kindern ist der Prozentsatz 
viel geringer, wahrend nach dem 16. Jahr eine rasche Abnahme zu konstatieren 
ist und in vielen Gegenden nach dem 40. Jahr tiberhaupt kein Trachom mebr 
vorkommt. Ahnliche Beobachtungen sind auch in anderen Landern gemacht 
worden, wie z. B. von DUSSELDORP in Buenos-Aires. In Saigon-Cholon fand 
MOTAIS (0) jedoch bei allen Altersgruppen eine gleich hohe Infektionsziffer, 
obwohI dort das Vorkommen von Komplikationen bei Kindern unter dem 
10. Jahr selten und in hoherem Alter viel haufiger war. 

Sogar in den Schulen fand ich einen mit dem Alter wechselnden Prozentsatz, 
und zwar stieg er ziemlich regelmaBig vom 1. bis zum 3. oder 4. Schuljahr an, 
worauf ein steiles Sinken bemerkbar war, so daB zuweilen die Schiller der hoch­
sten Klassen keine Erkrankung mehr aufwiesen [BAKKER (c)J. 

Einheitlichkeit oder Gruppe von Erkrankungen. Untersuchungen nach dem 
Vorkommen von Trachom ergeben somit ein unvollstandiges Bild von den 
Zustande in einer Gegend, wenn nicht gleichzeitig die Verbreitung des Trachoms 
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an verschiedenen Orten und die Verteilung, z. B. auf Alter, Geschlecht, Beruf 
usw. angegeben werden. Dies ist von urn so groBerer Bedeutung, als sich immer 
mehr zeigt, daB unter dem Krankheitsbild Trachom vermutlich verschiedene ver­
wandte Erkrankungen zusammenge/afJt sind und es vielleicht besser ware, von 
einer Gruppe trachomartiger Krankheiten zu sprechen. Nur auf dem Wege der 
MassenunterEuchung und des Studiums der besonderen Erscheillungsformen in 
verschiedenen Landem ist es einstweilen moglich, einen besseren Einblick zu 
erlangen, solange keine spezifische Ursache und die Eigenschaften derselben 
mit Sicherheit bekannt sind. Trachom ist vorliiulig noch ein kliniscMs Bild 
ohne ein einziges spezilisches Diagnosticum. AIle Symptome, welche zusammen 
das Trachom mit seinen Komplikationen darstellen, konnen einzeln bei allerlei 
anderen Bindehauterkrankungen gefunden werden. Es sind noch keine Serum­
reaktionen, keine Pracipitationen, Agglutinationen oder anderen Reaktionen 
bekannt, mit denen in zweifelhaften Fallen die Diagnose sicher gestellt werden 
konnte. Auch mikroskopisch, sowohl bakteriologisch als pathologisch-anatomisch 
gibt es kein einziges feststehendes Merkmal, welches eine zweifelsfreie Diagnose 
ermoglicht. Es braucht denn auch kein Erstaunen zu erregen, daB sich gerade 
bei denjenigen, welche in Trachomlandem gearbeitet und jahrelange Erfahrung 
erworben haben, in den letzten Jahren Zweifel erhoben, ob es wohl eine Krank­
heit gibt, die als Trachom bezeichnet werden darf [BARTOLOTTA (b)]. Wenn 
man nun auch nicht soweit geht, so verdient doch die Moglichkeit entschieden 
mehr Beachtung, daB die Granula, welche fiir die Diagnose des Trachoms von 
so uberwiegender Bedeutung gehalten werden, eine nichtspezifische Reaktion 
auf verschiedene pathologische Reizungen der Conjunctiva sind, wie immer 
mehr von verschiedenen Seiten angenommen wird. 

AuBerdem ist gerade fur das Trachom der Umstand von groBer Bedeutung, 
daB die Erkrankung in den einzelnen Phasen ihres Verlaufs ein recht vielseitiges 
Bild zeigt. Daher kommt es, daB verschiedene Bindehautleiden mit einem der 
Stadien des Trachoms verwechselt werden kiJnnen. 

Immer wieder taucht daher die Frage auf, ob wir wirklich eine einheitliche 
Erkrankung in allen Fallen von "Trachom" vor uns haben, ein Problem, das 
fiir die Bekampfung der Volkskrankheit von groBter Bedeutung ist. Der Unter­
schied im Verlauf, in der Bosartigkeit und in den Folgen, je nach den einzelnen 
Gegenden ist so groB, daB die Moglichkeit, es konnten sich unter dem Sammel­
namen Trachom verschiedene, wenn auch verwandte Erkrankungen verbergen, 
von mehreren Seiten hervmgehobeIi wurde. Auch die abweichenden Resultate 
von allerlei empfohlenen Behandlungsmethoden wiirden eine begreifliche Er­
klarung finden, sofern verschiedene "trachomatose" Krankheiten bestanden. 
Wenn von einer Seite (DELANOE) mitgeteilt wird, daB 'frachom in 8-10 Tagen 
durch Oleum chaulmoograe geheilt werden konne, und MAc CALLAN sagt, daB 
es nicht besser als irgendein anderes Mittel sei, dann kann die Erklarung 
wohl darin liegen, daB beide eine verschiedene Krankheit behandelt haben. 

NICOLLE und GUENOD sind auch der Meinung, daB es verschiedene Arten 
trachomahnlicher Erkrankungen gibt, die aIle durch ein filtrierbares Virus 
verursacht werden. WIBAUT zweifelt ebenfaIls an der Unitat des Trachoms 
und vermutet, daB wenigstens zwei, moglicherweise aber mehr Mfektionen 
unter dem Krankheitsbilde Trachom gefuhrt werden. 

Ich selbst beobachtete in Niederlandisch-Indien zwei verschiedene Formen 
[BAKKER (b)], die ich als Trachoma verum und Granulosis conjunctivae be­
zeichnete (da die groBen Korner das Hauptkennzeichen sind), von denen die 
erste namentlich bei alteren Personen nach dem 16. Lebensjahr vorkommt und 
viele Komplikationen zeigt, wahrend die zweite hauptsachlich bei Kindem 
und zwar in sehr vielen Fallen angetroffen wird. Sie heilt spontan ohne 
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Komplikationen oder dauernde Folgen. Die Genesung erfolgt hier von selbst, 
ohne jede arzt.liche Behandlung, eine Tatsache, die auch anderswo schon oft 
die Aufmerksamkeit er.regt hat. 

Atioiogie. Die 1908 von v. PROWAZEK in Batavia gefundenen Zelleinschliisse 
werden von vielen als Folge, nicht als Ursache des Trachoms betrachtet. Sie 
sollen als Degenerationserscheinungen der Zelle und nicht als Elemente parasi­
tarer Natur betrachtet werden (WOLBACH und MCKEE, BOING, NICOLLE). DaB sie 
nicht spezifisch sind, ist wohl gewiB, seitdem sie bei der Schwimmbadconjuncti­
vitis, der Epitheliosis desquamatica, der Conjunctivitis blennorrhoica non gono­
coccica, was die Bindehaut betrifft, und ferner in der vaginalen und urethralen 
Schleimhaut bei nichtgonorrhoischen Entziindungen angetroffen worden sind. 
DaB das Trachom schlieBlich eine Infektion bei der Geburt ist, durch Beriihrung 
mit Vaginalschleim, wobei diese Chlamydozoen eine Rolle spielen sollen, wird 
hierdurch noch zweifelhafter als es bereits war. Diejenigen, die in den tropischen 
Landern Gelegenheit gehabt haben, das akute Trachom bei Erwachsenen 
kennen zu lernen, werden dieser Meinung wohl niemals zugetan sein konnen. 
Auch die z. B. von GORBUNOW und HERZOG geauBerte Ansicht, daB die PRO­
WAZEKschen Einschliisse eine degenerative Form von Gonokokken darstellen, 
ist nicht annehmbar, wie sehr das chronische Papillenstadium der Blennorrhoea 
conjunctivae auch einigen Stadien des Trachoms ahneln kann_ 

Die Atiologie des Trachoms muB also einstweilen noch als unbekannt betrachtet 
werden, da auch der Beweis, daB die 1927 von NOGucm (a, b) gefundenen 
Mikroorganismen - gramnegative kleine pleomorphe Bacillen, die WILSON (c) 
z. B. in Agypten jedoch nicht finden konnte - die Erreger des Trachoms sind, 
noch nicht erbracht ist (LINDNER). 

Die Diagnose Trachom laBt eich also vorlaufig ausschlieBlich klinisch stellen, 
was oft auUerst schwierig ist und wobei allein groBe Erfahrung den richtigen 
Einblick zu verschaffen vermag. Jedoch wird auch lilr den geilbtesten Augen­
arzt in einer Anzahl FaIle die Diagnose unsicher bleiben, wenigstens im Anfang. 

In Niederlandisch-Indien konnte ich die Beobachtung machen, daB die 
Diagnose Trachom nur allzu haufig in unverantwortlicher Weise gehandhabt 
wird (HARFORD). DaB in vielen Fallen Verwechslung von chronischer Conjunc­
tivitis mit Trachom stattfindet, ist begreiflich; aber daB die Diagnose Trachom 
auch bei Erkrankungen gestellt wird, die in keiner einzigen Hinsicht dem Trachom 
ahneln, eogar bei Patienten mit normalen Conjunctiven, ist sehr bedenklich. 
Die in Japan getroffene MaBnahme, bestimmte Regeln aufzustellen, denen ein 
Fall geniigen muB, urn als Trachom betrachtet zu werden, Bowie andere, laut 
denen allein Trachomverdachtigkeit angenommen werden darf, scheint mir denn 
auch in Gegellden, wo noch wenige Augenarzte tatig sind, sehr erwiinscht. 

Die Differentialdiagnose bereitet in vielen Fallen groBe Schwierigkeiten. 
MCCALLAN (c) meint, daB die Feststellung eines Trachoms erst nach Eintritt 
des Narbenstadiums zweifelsfrei moglich sei. Hiermit ist jedoch die Schwierigkeit 
in allen frischen Fallen nicht gelOst, und auBerdem bleibt man auch gegeniiber 
alten Leiden unsicher, da eine Narbenbildung bei anderen Bindehautelltziin­
dungen gleichfalls vorkommt. 

Erblindung. Die Anzahl durch Trachom Erblindeter ist im allgemeinen in 
den Tropen groB genug, urn ein Ansporn zu sein, in moglichst umfassendem 
MaBe augenarztliche Hilfe zu schaffen und vorzugsweise eine gut arbeitende 
Organisation zur Trachombekampfung ins Leben zu rufen. Wie groB die An­
zahl Trachomblinder ist, laBt sich jedoch nicht mit Sicherheit sagen, da oft das 
Sehvermogen nicht infolge des Trachoms sondern durch sekulldare Infektionell 
verloren geht. 
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AuBerdem wird diese Zahl ortlich sehr verschieden sein in Zusammenhang 
mit den bereits genannten erheblichen Unterschieden in: der Bosartigkeit und 
Frequenz in jedem einzelnen Ort. 

Hygienische Ma8nahmen. Die Bekampfung ist in tropischen Landern auBer­
ordentlich schwierig, da die Behandlung immer langwierig ist und die Bevolke­
rung sich gewohnlich erst spat an den Arzt wendet und in sehr vielen Fallen 
die Behandlung vorzeitig unterbricht. Einen guten Angriffspunkt bildet die 
Schule, wenngleich diese nicht der Ort ist, wo die Infektion stattfindet, wie aus 
dem Riickgang der Erkrankungshaufigkeit bei den hOheren Klassen [WIBAUT, 
BAKKER (c)] erhellt (s. S. 510). Kindern wegen Trachom den Schulbesuch zu 
untersagen, ist abgesehen von Fallen der akuten Form, unnotig. Die Infektion 
findet zu Hause statt, wobei die gemeinschaftliche Benutzung von Tiichern 
und Bettzeug die meiste Gefahr heraufbeschwort. Reinlichkeit und Aufklarung 
auf hygienischem Gebiet, Hinweis auf die Folgen, sind die Mittel, welche prophy­
laktisch wirken konnen. Jedoch weiB jeder Tropenarzt, daB diese Begriffe dem 
Eingeborenen schwer oder iiberhaupt nicht beizubringen sind, wobei die 
Armut auch eine groBe Rolle spielt. AuBerdem wird die Bekampfung noch mehr 
erschwert durch allerlei Aberglauben, Gewohnheiten und "Adats" (traditio­
nelle Brauche), die oft groBere Kraft besitzen als die 'Oberredungskunst der 
Europaer. 

Verlaufsformen. In Niederlandisch-Indien wird akutes Trachom jederzeit 
angetroffen, und dann vielfach in mehreren Fallen innerhalb einer Familie, 
nahezu gleichzeitig, was auf die groBe Kontagiositat hinweist. Ganz besonders 
sei hier noch darauf hingewiesen, daB nicht einmal die Ansichten, ob es iiber­
haupt ein akutes Trachom gibt, gleich sind. In Agypten z. B. steht man sehr 
skeptisch der Frage gegeniiber, wahrend anderswo die Existenz nachdriicklich 
betont wird (PAGALIN). Das negative Ergebnis der Untersuchung des Sekrets 
aus dem Bindehautsack auf Mikroorganismen ist ein deutlicher Fingerzeig in der 
Richtung des akuten Trachoms (MORELLI, GONELLA). Schneller als bei anderen 
akuten Conjunctivitisformen tritt Hypertrophie und papillare Schwellung der 
Conjunctiva tarsi auf, wodurch es gewohnlich schon nach einer Woche moglich 
ist, die Diagnose zu stellen. Granula gelangen erst spater zur Entwicklung. 

Die sofort einsetzende energische Behandlung kann bei diesen Fallen in 
einigen Monaten zu direkter Heilung fiihren und vielen Unannehmlichkeiten 
vorbeugen. 

Die meisten FaIle, die man sieht, gehoren jedoch zum chronischen Trachom, 
das auch ofters rein zufallig entdeckt wird. Die Patienten suchen eben oftmals 
erst Hilfe nach, wenn schon ernste Komplikationen bestehen, wobei Sekundar­
infektionen, namentlich mit dem MORAX-AxENFELDschen Diplobacillus dem 
Fall ein abschreckendes Aussehen verleihen. Wenn jedoch erst wahrend einiger 
Tage die Sekundarinfektion behandelt wird, erweisen sich die trachomatosen 
Veranderungen gewohnlich als langst nicht so ernst, wie es auf den ersten Blick 
den Anschein hatte. 

Symptome. Granum werden in Weltevreden zuerst in dem medialen Winkel 
des Fornix superior angetroffen; spater wird dann der laterale Winkel des Fornix 
inferior befallen, worauf allmahlich die Fornices ganz mit Kornern iibersat 
werden. Aus anderen Gegenden werden andere Entwicklungsweisen angegeben 
(LussICH-MAKToVITcH). Vielleicht liegen hier also ortliche Unterschiede vor. 

Die Schwierigkeit besteht darin, die Diagnose "Granula" einwandfrei zu 
stellen und Follikel (VELDEE), welcher Art dieselben auch sein mogen, durch 
systematische Untersuchung auszuschalten (LINDNER). In Weltevreden sieht 
man bei alten, im Narbenstadium befindlichen Fallen oft eine schon glatte, 
aber noch etwas hyperamische Conjunctiva, besonders am oberen Rande des 
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Tarsus superior, wobei auf Druck noch verschiedene Korner bersten, die also 
im Gewebe verborgen lagen. Diese Korner, die infolge der langsamen Narben­
retraktion in der Umgebung in die Tiefe gedrungen sind und ohne speziell darauf 
gerichtete Untersuchung nicht gefunden werden, sind fUr die weitere Behandlung 
von groBer Wichtigkeit. Solange sie nicht entfernt sind, tritt keine Reilung 
des Trachoms ein. 

Dbrigens ist das Vorhandensein von K6rnern nicht beweisend fur Trachom. 
Bei Schwimmbadconjunctivitis und Granulosis conjunctivae [BAKKER (b)J 
kommen sie ebenfalls vor, wahrend sie vielleicht auch bei jeder anderen chroni­
schen Conjunctivitis zuweilen entstehen konnen, waR ich jedoch selbst nicht 
gesehen habe. 

Die Papillen fand ich in Weltevreden viel weniger hitufig als die Granula. 
In vielen Fallen konnte man deutlich sehen, wie sie sich aug Labeculae ent­
wickeln. Sie sind jedoch oft bei allerlei chronischen Bindehautentziindungen, 

Abb. 14. Pigmentflecken der Conjunctiva tarsi 
superiorls Infolge von Trachoma granuiare et 

papillare chronicum. 

Abb. 15. Entropium palpebrae superioris et inte· 
riorls trachomatosum. Schlelfen der Wimpern 

der medlalen HMfte des Oberlides auf der 
Hornhaut. Lidrand S·fOrmig verkriimmt. 

namentlich bei chronischer Blennorrhoe viel mehr ausgebildet. Auch die Labe­
culae sind nicht spezifisch und kommen, wenn auch selten, bei chronischer 
Conjunctivitis vor. 

Die diffuse Hypertrophie der Conjunctiva kann sehr verschiedene Grade auf­
weisen, je nach der Reftigkeit des Falles und dem Zeitpunkt der Untersuchung. 
STEINER (e) und RERSCHENDORFER, REDSLOB u. a. beobachteten Pigrnenttlecke 
in der Conjunctiva, namentlich des Tarsus, die auch in Weltevreden festgestellt 
wurden (Abb. 14). Sie haben eine dunkelbraune bis schwarze Farbe, eine unregel­
maBige Form, sind oft mehr oder weniger netzartig angeordnet und bestehen 
aus dem bei den dunkleren Rassen in der Bindehaut primar vorhandenen Pig­
ment, das unter EinfluB der chronischen Entziindung hypertrophiert und durch die 
Narbenretraktion angehauft wird; teilweise liegt es zwischen den Epithelzellen, 
iiberwiegendjedoch:in der Mucosa in- und auBerhalb der Zellen (WICKERLICHS). 
Auch bei Wei-Ben soli es nach KusEL und WICKERLICHS vorkommen; in Indien 
habe ich -dies jedoch nie beobachtet. Diese Flecke, die RERSCHENDORFER mit 
dem Namen-"Tracnoma stains" belegen mochte, finden sich jedoch auch manch­
mal bei nicht-trachomatosen chronischen Bindehautentziindungen, wahrend 
ROSENHAUCH sie sogar bei gesunden Menschen konstatierte. J edenfalls sind 
sie sicherlich nicht spezifisch fUr Trachom. 

Pigment hat man auch bei chronischem Trachom im Limbus corneae und 
in der Corneaoberflache gefunden [STEINER (e), REDSLOB J. STEINER ist der 
Meinung, daB dieses Pigment mit der Zeit auch wieder verschwinden kann. 
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Stellungsanomalien der Lider. Komplikationen kommen zuniichst an den 
Augenlidern vor, und zwar in dem medialen oberen Winkel. Oft bildet sich dort 
schon fruh eine leichte Ausbuchtung nach oben. Inzwischen entsteht ebenfalls 
eine leichte Ptosis trachomatosa. Die Lidspalte wird also im allgemeinen ver­
schmiilert, bleibt aber an der medialen Seite weiter als an dem iiuGeren Augen­
winkel. Dieser eigentiimliche S-formige Rand, auf den auch HERBERT (h) in 
Britisch-Indien hingewiesen hat, verleiht alteren Trachomkranken ein charak­
teristisches Aussehen, wodurch die Diagnose oft schon von weitem zu stellen ist. 
Sie wird durch eine Narbenretraktion im medialen Winkel des oberen Fornix 
verursacht, der an dieser Stelle bereits normalerweise flach ist. Hier erscheinen 
die ersten Korner und somit auch die erste Narbenretraktion. Eine AuBerung 
dieses Vorgangs ist ferner die Richtungsiinderung der Cilien an dieser Stelle, die 
anstatt horizontal nach vorn gerichtet zu sein, sich lateralwiirts und nach unten 
stellen. Diese Anderung in der Anordnung 
entsteht durch die beginnende Narbenretrak­
tion im medialen Winkel des Fornix superior, 
wiihrend sich bei oberflachlicher Betrachtung 
dort noch nichts von Narbenbildung zeigt. 
Der Befund ist ziemlich pathognomonisch 
fiir Trachom (siehe Abb. 15). 

Bei weiterer Zunahme der Narbenbildung 
rollt sich das obere Augenlid von der medialen 
nach der lateralen Seite immer weiter nach 
einwiirts, bis das Entropium tracJwmatosum 
elltstanden ist (Abb. 15). Die unteren Augen­
lider sind in allen Fallen auch entropioniert, 
jedoch weniger ausgesprochen und erst in Abb. 16. Pannus trachomatosU8. 

spateren Stadien. Einige FaIle beobachtete 
ich indessen, wo das Entropium trachomatosum gerade am unterell Augenlid 
zuerst einsetzte. 

Die Narbenretraktion ist in den Fornices deutlich sichtbar und fiibn erst 
zur Verkiirzung, spater zum Verstreichell der ganzen Dbergangsfalte. Diese 
Verkiirzung ist indessen nicht spezifisch fiir Trachom. Sie kann die Folge von 
allerlei mechanischen Manipulationen bei der Behandlung des Trachoms sein. 
Besonders Abreiben der Conjunctiva fornicis und Biirsten kann zu umfang­
reichen Verwachsungen fiihren, wodurch Conjunctivalbriicken [HERBERT (c)] 
und wirkliche Verkiirzungen auftreten. Das Ausrollen der Korner gibt viel 
weniger zu diesen Verwachsungen AnlaB. Durch sorgfiiltige Nachbehandlung 
nach einem mechanischen Eingriff an den Dbergangsfalten lassen sie sich gewiB 
verhiiten. 

Echte Schrump!ung, bis nahezu keine Conjunctiva mehr iibrig bleibt, kommt 
auch z. B. bei Pemphigus, essentieller Schrumpfung der Bindehaut, und nach 
Verbrennungen vor, wobei eine noch groBere Verkiirzung als beim Trachom 
entstehen kann. SchlieBlich ist dann kein einziges Stiickchen funktionierendes 
Bindehautgewebe mehriibrig, so daB Xerose auf tritt, die in den Tropen in schweren 
Trachomfallen manchmal beobachtet. wird. Die Tranensekretion wird dann 
auBerdem infolge des Verschlusses der Ausfuhrwege der Tranendriisen durch die 
Narbenretraktion herabgesetzt oder aufgehoben. Eine Atrophie der Tranendriise 
kann nachfolgen. D. MICHAIL ist dagegen der Meinung, daB bei jeder Trachom­
infektion auch die Tranendriise infiziert wird und daB von hier aus die Rezi­
dive des Trachoms ausgehen, die meistens am auBeren Augenwinkel einsetzen 
sollen, eine Beobachtung, die zweifellos nicht fiir Niederlandisch-Indien Giiltig­
keit hat. 

33* 
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PannUB ist in den 'Iropen eine der hiiufigsten Komplikationen (Abb. 16). 
Hierbei ist jedoch zu bedenken, daB bei den Eingeborenen, wenigstens in Nieder. 
landisch·lndien der Limbus corneae sehr breit sein und die darin verlaufenden 
GefaBe als zu einem sich entwickelnden Pannus gehorig erscheinen konnen. Fiir 
Agypten weist EL RASHEED auf dieselbe Schwierigkeit der Diagnose hin. 

Der Zeitpunkt und das Tempo der Entwicklung des Pannus ist bei den 
einzelnen Fallen sehr verschieden. Die Ausbreitung kann soweit gehen, daB die 
ganze Hornhaut bedeckt wird, wobei hin und wieder eine Keratektasie vor· 
kommt. In alten Fallen von Trachom entwickelt der Pannus sich auf die Dauer 
auch von dem unteren und dem seitlichen Umfang der Cornea, so daB nur ein 
kleiner Hornhautbezirk unter dem horizont&len Meridian frei und klar bleibt. 
Selten erfolgt die Entwicklung eines Pannus ausschlieBlich von dem unteren 
Limbus aus. Dann ist ein Entropium des unteren Augenlides die Ursache, 
wahrend das obere noch seine normale Stellung hat. 

Auch die anderen Hornhautkomplikationen bei Trachom gehoren zu den 
Erkrankungen, welche der Augenarzt in den Tropen taglich zur Behandlung 
bekommt. AuBer den bekannten multiplen oberfliichlichen kleinen tracho· 
matosen Ulcera am Rande eines Pannus kommen allerlei andere Formen vor. 
Wiederholt Bah ich schmale Geschwiire parallel mit dem Rande des alten Pannus 
mit stark weiB saturierter Infiltration. Diese Geschwiire schreiten langsam tiber 
die Oberflache fort; zuweilen gehen sie auch in die Tiefe und sind mit heftigen 
sUbjektiven Entziindungserscheinungen, wie Iritis, Iridocyclitis und zuweilen 
Druckerhohung verbunden. Sie heilen nur langsam und zeigen groBe N eigung 
zum Rezidivieren. 1m Anblick und Verlauf ahneln sie sehr den Epitheldefekten 
der Keratitis marginalis superficialis. Vermutlich sind sie auch degenerativer 
Art. Sie konnen bei sekundarer Infektion zu Perforation fiihren, obwohl dies 
auBerst selten vorkommt. Ihr serpiginoser Charakter zwingt zu energischem 
Eingreifen. Nur durch griindliches Auskratzen mit darauffolgendem Auftragen 
von Jodtinktur oder durch Galvanokaustik konnen sie zur Heilung gebracht 
werden. MEYERHOF (g) berichtet tiber FaIle von lange bestehendem, sogar 
leichtem Trachom, wobei eine tiefe Keratitis mit Ulcusbildung vorhanden war, 
die oft rezidivierte und einen schlechten Visus verursachte, wahrend HERBERT (1) 
eine akute ulcerose Keratitis beschreibt, die oberflachlich ist und durch Fort. 
schreiten die Hornhaut ganz zerstoren kann. 

Auch in demjenigen Teil der Cornea, wo sich bereits der Pannus entwickelt 
hat, kommen Geschwiire vor. Das zentrale Ulcus corneae trachomatoBum, fast 
ganz ohne Reizerscheinungen, wird in Weltevreden dann und wann angetrofIen. 
HERBERT berichtet tiber eine Ulcusform, die gerade innerhalb des Pannusrandes 
liegt und nach Heilung deutliche Unebenheiten in der Hornhaut oder mitunter 
Facetten hinterlaBt. 

Bei akutem Trachom oder Exacerbationen alten Trachoms kommt hin und 
wieder KeratitiB BuperticialiB punctata vor. 

Von Wichtigkeit ist noch der Hinweis, daB die Sekundarinfektionen einen 
schlechten EinfluB auf den Verlauf des Trachoms haben. Akute Blennorrhoe, 
die auf alten Pannus eine giinstige Wirkung austibt, bedeutet fiir das Trachom 
selbst zweifelsohne eine ungiinstige Komplikation [MEYERHOF (b)], ebenso wie 
die KOCH·WEEKssche Conjunctivitis. 

Die Behandlung deB akuten TraclwmB ist dieselbe wie diejenige jeder heftigen 
akuten Bindehautentztindung. Fiir das chroniBche Trachom mit Kornern kommen 
die verschiedenen Formen der mechanischen Therapie in Betracht. Welches Ver. 
fahren dabei Anwendung findet, tut nichts zur Sache, wenn nur die Korner 
moglichst vollstandig entfernt werden und dabei das Bindehautgewebe nicht 
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beschadigt wird. Ausrollen nach der KNAPPSchen Methode zeitigte in Welte­
vreden immer sehr gute Erfolge. Es geschieht dort, nachdem die Conjunctiva 
dreimal in Zwischenraumen von je 5 Minuten mit einer 20o/oigen Cocainlosung 
mit Zusatz einiger Tropfen Adrenalin betupft ist. Die Behandlung kann dann 
vollig schmerzlos erfolgen; eine Narkose ist gauzlich iiberfliissig. Statt der 
sehr schmerzhaften Anwendung des Cuprum sulfuricum-Stiftes kann auch der 
viel weniger unangenehme Alaunstift mit Erfolg benutzt werden. 

Ein groBer Teil der operativen Tiitigkeit in den Tropen besteht in der Behand­
lung der Folgezustande des Trachoms, besonders der Trichiasis und des Entro­
piums (MEYERHOF). Radikale und schnelle Abhilfe schafft bei beginnender 
Trichiasis die Behandlung durch elektrolytische Entfernung der Cillen. Stehen 
viele Haare verkehrt und ist der Tarsus verkriimmt, so kommen die verschiedenen 
fiir das Entropium angegebenen Methoden in Betracht, wobei die keiIformige 
Tarsusresektion nach SNELLEN gewohnlich ein sehr befriedigendes Resultat ergibt. 
Excision des gauzen Tarsus wurde in Weltevreden nur selten vorgenommen, 
dagegen wurde ofters das gauze vordere, meistens stark verdickte Blatt des Tarsus 
entfernt. Das zurUckbleibende diinne, hintere Blatt verlieh dann den Augen­
lidern eine hlnreichende Stiitze, wodurch kosmetisch ein sehr guter Erfolg er­
reicht wurde. Die medikamentose Therapie iibergehe ich hier mit Stillschweigen, 
da sie dieselbe ist wie iiberall. Nur mochte ich darauf hinweisen, daB in Batavia 
die Behandlung mit Chaulmograol und auch mit Antileprol nur vereiuzelt eine 
vorteilhafte Auswirkung zeigte. 

9. Krankheiten, die mit Trachom Ahnlichkeit haben. 
Zu Verwechslung mit Trachom kann in den Tropen besonders die oben­

genannte Granulosis conjunctivae AulaB geben (S. 511). Die Schwimmbad­
conjunctivitis ist auBer in Buenos Aires noch niemals in tropischen Landern 
beobachtet worden. Ihre Erkennung wird iibrigens unter der groBen Anzah! 
von Trachomfallen auBerordentlich schwierig sein. Die Aufmerksamkeit wird 
jedoch, da in Niederlandisch-Indien und vermutlich auch in anderen Landern 
die Auzahl der Schwimmbader immer mehr zunimmt, darauf gerichtet bleiben 
miissen (COMBERG). 

Die Schwierigkeiten in der Differentialdiagnose, welche die chronische 
Conjunctivitis ergibt, wurden bereits oben kurz erortert (S. 500). 

Conjunctivitis vemalis1 wird in den Tropen regelmaBig und in einigen Gegenden 
sogar haufig angetroffen [NARAYANA RAO, HERBERT (f)]. In subtropischen 
Gegenden scheinen die Monsune EinfluB auf die Entwicklung und die Be­
schwerden zu haben; jedoch widersprechen sich die Berichte in der Angabe, 
welche Zeit fiir diese Patienten am ungiinstigsten ist. Besonders im nassen 
Monsun beobachtete HERBERT in Britisch-Indien viele FaIle, dagegen in den 
warmen Monaten am wenigsten, wahrend NARAYANA gerade in den letzten 
Sommermonaten die meisten FaIle konstatierte; und zwar traf er diese groBten­
teils bei erwachsenen mannlichen Hindus an, wiihrend HERBERT sie iiberwiegend 
bei jungen Leuten sah. In Niederlandisch-Indien kommt diese Erkrankung 
nicht oft vor, und dann hauptsachlich bei jungen Mannern, selten bei weib­
lichen Personen. Einen Frequeuzwechsel infolge der Jahreszeiten beobachtete 
ich in Java nicht. 

Auffallend ist die Anzah! atypischer FiiUe, die fiir das Stellen der Diagnose 
bedeutende Schwierigkeiten ergeben. Doch ist es von groBer Wichtigkeit, auch 
diese Erkrankungen richtig zu erkennen, da die Behandlung hiermit aufs engste 

1 Siehe Bd. 4 des Handbuches, S. 103. 
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zusammenhangt. Jede eingreifende Therapie und alle reizenden Mittel ver­
schlimmern, auch bei diesen leichten Fallen, die Beschwerden. 

Die Untersuchung des zahschleimigen Sekrets, das in geringer Menge aus­
geschieden wird, auf eosinophile Zellen hin, gibt in diesen zweifelhaften Krank­
heitsbildern einen wichtigen Fingerzeig fiir die Diagnose. In seltenen Fallen 
kann die Eosinophilie jedoch ganzlich fehlen (SOBRY BEY). Auch der ganzliche 
Mangel von Narbenbildung und anderen Komplikationen bei langem Bestehen 
ist fiir die Differentialdiagnose wesentlich, ebenso wie das In-den-Vordergrund­
treten von J ucken und das ausschlieBliche oder fast ausschlieBliche Befallensein 
der Conjunctiva tarsi superioris. 

Schwieriger sind die nicht vollentwickelten Falle, bei denen namentlich 
die Conjunctiva bulbi ergriffen ist. HERBERT beobachtete bei Anwendung von 
Fluorescein eine Anzahl farbiger Piinktchen in den Limbusinfiltraten und 
auch mittels einer Lupe wahrnehmbare, kleine, undeutlich gefarbte Blaschen, 
die fiir die Diagnose wichtig sind. Wenn er die Conjunctiva bulbi wahrend 
kurzer Zeit, z. B. einer Minute, der Luft aussetzte, zeigte sich auf den befallenen 
Teilen des Limbus eine diinne Exsudatmembran, die enorm viele eosinophile 
Zellen enthielt. 

DaB die Veranderungen der Bindehaut eine Folge einer allgemeinen Ursache 
sind, geht wohl aus der gewohnlich im Blute bestehenden starken Eosinophilie 
hervor. Die Untersuchung des AIlgemeinzustandes dieser Patienten ist denn 
auch immer anzuraten. 

Bei der Behandlung in den Tropen erwiesen sich mir die innerliche Ver­
abreichung von Calcium und kalte Umschlage auf die Augen am erfolgreichsten; 
wesentlich ist auch der Umstand, daB der Patient so wenig wie moglich irgend­
einen Teil der Haut dem direkten Sonnenlicht aussetzt, eine V orschrift, die 
in den Tropen sicherlich nicht einfach zu befolgen ist. Ganz besondere Schwierig­
keiten bieten die FaIle, wo Trachom und Friihjahrskatarrh zu gleicher Zeit 
bestehen [MEYERROF (c)]. 

Conjunctivitis follicularis kommt auch in den Tropen vor, jedoch weniger 
oft als in Europa. In Niederlandisch-Indien traf ich die Erkrankung besonders 
bei europaischen Schulkindern an, und zwar in bestimmten Schulen zuweilen 
in einem hohen Prozentsatz. Obwohl sich die Diagnose in vielen Fallen unter 
genauer Beriicksichtigung aller differentialdiagnostischen Kennzeichen zwischen 
Follikeln und Kornern wohl stellen laBt, bleibt es doch in einigen Fallen schwer, 
mit Sicherheit _.zu entscheiden, ob es sich um Conjunctivitis follicularis oder 
Anfangsstadien von Trachom handelt. Die genaue Beobachtung des Verlaufes 
verschafft dann schlieBlich immer die gewiinschte GewiBheit. 

Pemphigus conjunctivae. Den letzten Stadien von Trachom mit Narben­
retraktion konnen sehr den spateren Stadien von Pemphigus abneln, sowie 
denjenigen der essentiellen Schrumpfung der Conjunctiva. Die erstgenannte 
Erkrankung kommt selten vor und, da sie in Niederlandisch-Indien meist nicht 
mit Pemphigus der Wangenschleimhaut verbunden ist, laBt sie sich dann nicht 
von der letztgenannten Affektion unterscheiden, die wiederholt angetroffen wird. 
Die Bindehaut schrumpft hierbei, bis von beiden Fornices nichts mehr iibrig 
ist und die Conjunctiva sich direkt von den Augenlidrandern, zum Limbus 
corneae spannt. Normales Bindehautgewebe ist dann nicht vorhanden. Die 
erkrankte Bindehaut sieht epidermisartig aus und ist meistens xerotisch ver­
andert. Auch die Hornhaut wird nach wiederholten Entziindungen und Ul­
cera narbenartig und xerotisch. Der ProzeB endigt nach langen Jahren mit 
Blindheit. 

Von der trachomatosen Schrumpfung unterscheidet sie sich durch die Regel­
maBigkeit des Verlaufes und das Fehlen der dicken, weiBen, horizontal im Sulcus 
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subtarsalis verlaufenden Narbe. Die Ursache ist unbekannt und eine endgiiltige 
Abhilfe schaffende Therapie ebenfalls noch nicht gefunden. 

Epitheliosis desquamativa. A. LEBER und v. PROWAZEK (a, b) fanden auf 
Savai und Manono in der Stidsee viele FaIle einer zu Atrophie und erheblicher 
Narbenbildung fiihrenden Entziiudung der Conjunctiva. Diese von ihnen als 
Epitheliosis desquamativa bezeichnete Erkrankung beginnt akut mit Ausschei­
dung eines reichlichen, diinnen, milchigen, trtiben Sekrets.. Follikel entstehen 
hierbei nicht. In den Epithelzellen fanden sie immer eine besondere Form von 
Chlamydozoen, Lyozoon atrophicans, die auch extracellular im Sekret nach­
zuweisen ist. 

Durch Sekundarinfektionen entstehen Hornhautgeschwiire, die perforieren 
und zu Leucoma adhaerens und Staphyloma corneae fiihren konnen. Viele 
FaIle von Blindheit auf diesen Inseln schreiben die genannten Autoren dieser 
Erkrankung zu. Die Behandlung mit Silberpraparaten ist bei frtihzeitiger 
Anwendung sehr erfolgreich. 

Auf Saipau, ebenfalls im Samoaarchipel, trafen die genannten Autoren [LEBER 
(b, c)) noch eine andere, auch von Chlamydozoen verursachte Krankheit der 
Bindehaut an, namentlich bei Kindern, die an Trachom erinnern konnte. Hierbei 
entwickelten sich namentlich im medialen und lateralen Augenwinkel papillii.re 
Schwellungen. An den erkrankten Stellen war die Conjunctiva rot bis gelbgrau 
verfarbt. Es ward kein Sekret gebildet und Komplikationen traten nicht auf. 

KELLER meldet aus Indochina eine Conjunctivitis chronica mit Hypertrophie, 
die infektios ist, aber wobei keine Mikroorganismen im Sekret gefunden werden 
konnen. Sie wird gewohnlich mit Trachom verwechselt, aber heilt in 2 Monaten 
bis 1 Jahr vollig aus ohne weitere Folgen. Die Behandlung besteht nur in 
Silbernitrat und Zinksulfat. Eine energische Behandlung wie bei Trachom ist 
schadlich. 

10. Ulcera der Conjunctiva. 

Es kommen Bindehautgeschwiire verschiedener Ursache vor; jedoch sind 
sie nicht haufig, wenigstens nicht in Niederlandisch-Indien. 

Tuberkulose der Bindehaut wird in den Tropen angetroffen, aber selten 
(GoNZALES). Immer ist es die Conjunctiva tarsi, welche befallen ist. Der An­
blick ist derselbe wie in Europa. Rei gewohnlicher Behandlung sah ich immer 
Heilung eintreten. 

Lupus der Bindehaut wurde noch nicht in den Tropen beobachtet, was zu 
der Erfahrung mit dem Lupus der Haut im Einklange steht, der, wenn er tiber­
haupt einmal angetroffen wird, doch ein auBerst seltenes Ereignis darstellt. 

Tularaemia. Die neuerdings viel besprochene Tularaemia conjunctivae 
(PFUNDER, LAMB, CLARK, MARTIN, v. LOCHEM), tiber die ursprtinglich allein 
aus Amerika berichtet wurde, ist nun auch in Japan festgestellt worden. Da 
Wasserratten als Ubertrager bekannt geworden sind, ist die Moglichkeit des 
Vorkommens auch in anderen subtropischen Gegenden nicht ganz auszuschlieBen. 

Seltene Infektionen. Uber Erkrankungen der Conjunctiva durch Blastomy. 
ceten, Sporotrichon, Aspergillus undLeishmania (die besonders in Stidamerika im 
Gesicht so vielfach vorkommt), sind wenig Beobachtungen bekannt. DUSSEL­
DORP teilt einen Fall von Leishmaniosis der Bindehaut und Hornhaut, bei 
gleichzeitigem Vorkommen dieser Erkrankung im Gesicht, mit. Der Ausgangs­
punkt war der Nasenfltigel. Die Conjunctiva war verdickt, hyperamisch mit 
gelbweiBen Ptinktchen bedeckt. Die Hornhaut war narbenartig verandert und 
enthielt viele GefaBe. Bei der Leishmaniosis der Hunde hat man Affektionen 
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der Hornhaut beobachtet mit erheblicher GefaBentwicklung und groBen scheiben­
ftirmigen Infiltraten im Parenchym, in welchem sich die Parasiten finden, wah­
rend das Epithel intakt bleibt (METELKIN). 

Ulcus rodens des Gesichtes, Gangosa und Framboesia tropica rufen durch 
Dbergreifen auf die Bindehaut ebenfalls Ulcera hervor, die einen erheblichen 
Umfang erlangen ktinnen. 

Syphilis. Am haufigsten sind die Iuetischen Erkrankungen der Bindehaut. 
Primaraffekte sah ich einige Male im Fornix inferior. Die harten Infiltrate, die 
wenig schmerzhaft sind, die meist geringen Entziindungserscheinungen, der 

Abb. 17. Luetisches Ulcus des linken Oberlides und der Stlrnhaut bei einer chinesischen Frau. 

speckige Boden und die nicht schmerzhafte Driisenschwellung vor dem Ohr 
machen die Diagnose leicht. Spirochaten fand ich in dem Reizserum des Ulcus 
nur in geringer Anzahl. LOUWERIER sah bei der Bevtilkerung Sumatras primar 
luetisohe Bindehauterkrankungen im Verhaltnis zu den iibrigen Primaraffekten 
haufig. 

1m Sekundiirstadium sind gleichzeitig mit dem papultisen Exanthem auf der 
Conjunctiva palpebrae und bulbi nicht selten auch Efflorescenzen zu finden. 
Auch ekthymaftirmige Ausschlage kommen, meistens in einem spateren Stadium, 
vor. 

Die begleitenden Entziindungserscheinungen und die Sekretion sind gewtihn­
lich gering. Die Diagnose ist, wenn man den Patienten nur genau untersucht, 
immer einfach. 

Gummose Geschwiire treten fast ausschlieBlich in AnschluB an Gummata der 
Augenlider, Lidrander und der verschiedenen Teile der Orbita auf. 
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II. Krankheiten der Cornea. 
Verletzungen der Hornhaut werden in den Tropen auf allerlei Arten ver­

ursacht. Bei Fahrten durch die Walder und groBen Alang-Alang-Felder 1 kommen 
Verwundungen durch Zweige, Dornen und scharfe Blattrander oft vor. Vielfach 
entstehen lnfektionen, von denen einige unter dem Bilde des Ulcus serpens 
verlaufen. In Britisch-Indien geht neben diesem meistens eine eitrige Dacryo­
cystitis einher [ELLIOT (a)]; in Niederlandisch-Indien kommt jedoch Ulcus 
serpens auch ohne diese Komplikation haufig vor. Gerade die von der Bevolke­
rung angewandten Verfahren zur Entfernung der Fremdkorper sind oft die Dr­
sache nachheriger lnfektionen. Auf den Philippinen benutzt man Grasstengel 
[FERNANDO (a)], wahrend in Niederlandisch-Indien aufgerolltes Zigaretten­
papier, das gewohnlich mit Speichel befeuchtet oder erst an einem Ende etwas 
weichgekaut wird, zu diesem Zweck Anwendung findet. Tiicher und Finger 
von bedenklicher Sauberkeit sind ebenfalls Drsachen ernster lnfektionen. 

Auch durch allerlei inlandische Heilmittel in Pulverform, die zur Behandlung 
in die Augen gestreut werden, besonders in China (LOSSOUARN) und Britisch­
lndien, entstehen Schadigungen der Hornhaut und Bindehaut. N och tage­
lang nach dem Einstreuen dieser Mittel, deren Hauptbestandteil oft Calcium­
carbonat ist, lassen sie sich im Bindehautsack nachweisen, aber dann zu groBeren 
harten Kornern zusammengeklebt, die mechanische Schadigung verursachen. 
Schlimmer ist jedoch, daB zu vielen dieser einheimischen Pulver starke kausti­
sche Mittel zugesetzt werden, die in kurzer Zeit die Hornhaut zerstoren konnen. 
Erwahnenswert ist noch die in Britisch-Indien herrschende Gewohnheit, bei 
bewuBtlosen Kranken heftig irritierende und kaustische Mittel in den Con­
junctivalsack zu bringen, wodurch in vielen Fallen der Hornhaut dauernder 
groBer Schaden zugefiigt wird [ELLIOT (a)]. 

Eine charakteristische Verletzung, welche von ELLIOT (a) beschrieben 
wird und die ich auch in Niederlandisch-Indien wiederholt bei lnIandern und 
lndo-Europaern beobachtete, entsteht durch Explosion eines Pulvers, das zur 
Bereitung von Feuerwerk benutzt wird. In der Hornhaut, Bindehaut, der Lid­
spalte und dem ganzen Gesicht findet man dann orangefarbene Korner, die 
mit groBer Gewalt in das Gewebe eingedrungen sind. Sie bestehen aus Realgar 
(Arsensulfur), das bei Mischung mit Kaliumchlorat und feinem Kiesel ein heftig 
explodierendes Gemisch ergibt. Die Korner verschiedener GroBe finden sich 
in allen Schichten der Hornhaut und konnen sogar bis in die vordere Augen­
kammer hindurchdringen. Mechanische Entfernung ist nur bei einigen ober­
flachlichen Partikelchen moglich und auch dann noch sehr schwierig, da sie 
sich nicht als Ganzes herausnehmen lassen, sondern bei Extraktionsversuchen 
in sehr feinen Staub zerfallen. Sie bewirken langwierige Entziindung der Binde­
haut, Iris und des Ciliarkorpers, wahrend in der Hornhaut um die Korner eine 
interstitielle Keratitis entsteht. Die Resorption erfolgt auBerst langsam, und 
es bleiben groBe Narben in der Cornea zuriick. Die Behandlung ist ausschlieBlich 
symptomatisch. Versuche, das Pulver auf chemischem Wege zur Losung zu 
bringen, sind mir nicht gelungen. 

Dber die durch Insekten, Raupenhaare und pflanzliche Produkte verur­
sachten Schadigungen wurde bereits auf S. 493 kurz gesprochen. 

Keratitis punctata superficialis 2. Auffallend haufig kommen in den Tropen 
oberfliichliche Entziindungen der Hornhaut vor. Es sind unter allerlei Namen ver­
schiedene Formen beschrieben; vermutlich sind jedoch viele nichts anderes als 
Stadien einer und derselben Veranderung, der Keratitis punctata superficialis, 

1 Eine tropische hohe Graserart. 
2 Siehe Bd.4 des Handbuches, S. 23. 
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die durch mannigfache Ursachen hervorgerufen werden kann. Bei den leichte­
sten Formen sieht man nur kleine punktformige Fleckchen auf der Horn­
hautoberflache, das Epithel geschwollen, uneben und getrtibt. Oft sind diese 
Ptinktchen nur bei LupenvergroBerung oder mit dem Hornhautmikroskop 
und der Spaltlampe zu finden. "Gewohnlich liegen sie mehr im Zentrum; 
aber sie werden auch peripher und zuweilen in Linienanordnung angetroffen 
(Abb. 18). Die Sensibilitat bleibt erhalten. Die Fluoresceinfarbung fallt zu­
weilen vi:illig negativ aus; gewohnlich werden aber bei genauem Suchen bei 
starker VergroBerung wohl einige auBerst kleine Epitheldefekte gefunden. Die 
Anzahl der Ptinktchen wechselt stark. Vielfach liegen sie in kleinen Grtippchen 
zusammen. Bei schwereren Formen sind die Epithelveranderungen umfang­
reicher und die Defekte, die sich mit Fluorescein farben lassen, groBer und 

Abb. 18. Keratitis punctata super­
ficlalis. (Man beachte die Unregelm/Wlg­
keit des Hornhautlichtreflexes. der In 
einen Schwarm hellster kleiner punkt-

ft)rmiger Reflexe aufgelost 1st.) 

zahlreicher. Man sieht auch Flecke bis zu 
I mm GroBe mit deutlichem Epithelverlust. 
AuBerdem kommen dann leichte Infiltrate 
in den oberflachlichen Schichten des Horn­
hautparenchyms vor. 

Die Beschwerden der Kranken sind graduell 
verschieden. 1m Anfang sieht man oft nur 
eine Rotung der Conjunctiva, bisweilen mit 
Odem der Augenlider und Chemosis [WRIGHT 
(i, k)]. Bisweilen klagen sie nur tiber leichte 
Verschwommenheit beim Sehen. In anderen 
Fallen bestehen deutlich herabgesetzter Visus, 
Photophobie, TranenfluB und Blepharo­
spasmus. Auch die sekundaren Folgen, 
namentlich von seiten des Corpus ciliare und 
der Iris sind sehr wechselnd. Bald findet sich 
kaum eine Andeutung von pericornealer 

Injektion, bald wieder besteht eine Iritis, die sehr hartnackig sein kann. Die 
Erkrankung ist meist doppelseitig, obwohl sie auch nicht selten einseitig bleibt. 
Was die Dauer betrifft, so betragt diese in der Regel einige W ochen; doch 
kann sie sich auch tiber sehr lange Zeit erstrecken. Wenngleich in der Regel 
vollstandige Heilung eintritt, bleiben noch lange, zuweilen dauernd, kleine 
graue Nebulae bestehen, die sich durch ihre runde Form und scharfe Grenze 
als Folge dieser Keratitis superficialis punctata kennzeichnen. 

Keratitis punctata superficialis sieht man oft bei allerlei akuten Conjunctivitis­
/ormen und daher auch bei akutem Trachom oder akuten Exacerbationen eines 
alten Trachoms. 

Als Folge von Allgemeinerkrankungen findet man diese Keratitis bei liues 
-im zweiten Stadium, meistens gleichzeitig mit dem Exanthem, wobei sie als ein 
auf der Cornea lokalisiertes Aquivalent des Prozesses in der Haut aufgefaBt 
werden kann. 

Bei Lepra kommt diese Keratitis ebenfalls vor und ist dann sehr hartnackig, 
worauf bei der Behandlung der Lepra naher eingegangen wird. 

Des weiteren sieht man sie in Niederlandisch-Indien bei allerlei exanthe­
matischen Krankheiten. Die Anzahl der bei verschiedenen Epidemien vor­
kommenden FaIle wechselt stark. TRANTAS berichtet aus Konstantinopel tiber 
diese Keratitis, wo er sie bei Masern sogar in 90% der Falle feststellte. Auch 
bei Malaria und akuten Erkrankungen der Luftwege habe ich sie wiederholt 
beobachtet. 

Eine abweichende Form beschreibt LUNA (b, c) bei der in Afrika angetroffenen 
Onchocerciasis. Er glaubt diese Keratitis punctata onchocercosa klinisch von 
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anderen Formen unterscheiden und aus der Hornhauterkrankung das Vorhanden­
sein dieser Filaria diagnostizieren zu konnen. Das Leiden, welches sich durch 
heftige Schmerzen und starke Lichtscheu kennzeichnet, kann jahrelang andauern 
und die Ursache zuruckbleibender Maculae mit schlechtem Visus sein. Spater 
entwickelt sich eine chronische Iritis, die ausgedehnte Verwachsungen verursacht, 
wahrend auch andere schwere Komplikationen auftreten, so daB schlieBlich viele 
Patienten erblinden. Die Diagnose laBt sich nur zweifelsfrei stellen, wenn Haut­
tumoren vorliegen, welche die Wilrmer enthalten. Die Augenerkrankung schreibt 
LUNA toxischen, von den Parasiten ausgeschiedenen Stoffen zu. 

Weitere durch eine Filaria verursachte, bis zur volligen Blindheit fiihrende 
Augenkrankheiten (MENSE, REKO), findet man massenhaft an der Westkiiste 
Guatamalas, in Tehuantepec und Guyana auf einer Hohe von 600-1400m, wo an 
bestimmten Orten bis 97% der Einwohner erkrankt sein konnen, wobei Manner, 
namentlich die Indianer, haufiger befallen werden 1. Sie werden verursacht 
durch den Onchocerca caecutieus (BRUMPT), "blinding Filaria." Bemerkenswert 
ist, daB diese Filaria so sehr der afrikanischen Onchocerca volvulus ahnelt, 
daB sie davon kaum oder iiberhaupt nicht zu unterscheiden ist, und diese doch 
nur selten Augenbeschwerden verursacht. Da die Onchocerca volvulus eine 
Simulide (Simulium damnosum) als Zwischenwirt hat, meint man, daB auch 
die Infektion mit Onchocerca caecutieus durch Simuliden iibertragen wird. 

Ungefahr 3 Monate nach der Infektion bildet sich im Unterhautgewebe, 
in 99% der Falle auf der behaarten Kopfhaut ein Tumor, der bis KirschgroBe 
heranwachsen kann. Die Entwicklung geht einher mit Fieber, das 3--4 Tage 
dauert, und mit einem erysipelasartigen Ausschlag, namentlich iiber Gesicht 
und Kopfhaut (Erysipela de la costa). Spater entstehen dann, neben Taubheit 
und Trigeminusneuralgien, die verschiedenen Augenstorungen, die bis zur Blind­
heit gehen konnen. 

Zuweilen findet man dann gar keine Veranderungen am Auge, so daB man 
an eine Toxinwirkung denken muB. Meistens jedoch entwickeln sich unter 
Brennen und Lichtscheu punktformige Hornhauttriibungen, die bis zu einer 
volligen Triibung der unteren Corneahalfte fiihren kann. OCHOTERENA (a, b) 
weist in bezug hierauf auf die Neigung der Volvulusembryonen hin, sich 
dem Lichte zu zu bewegen. 

Die Regenbogenhaut zeigt im Anfang keine Entziindung; spater kann es 
zu einer Iritis mit Synechiae posteriores und Seclusio pupillae kommen. 

Das Merkwiirdigste ist, daB nach Entfernung des Knoten sehr schnell, 
zuweilen schon in 4--5 Stunden die Augenstorungen ausheilen konnen. 

Unter den primaren Formen nenne ich die von WESTHOFF in Bandung 
unter dem Namen Sawah-( = Reisfeld)Keratitis beschriebene Keratitis punctata, 
die zur Zeit des Reisanbaues bei Ackerbauern angetroffen wird. Es finden sich 
bei dieser Erkrankung in den oberflachlichen und auch tiefern Schichten der 
Hornhaut kleine wolkige Infiltrate bis zu StecknadelknopfgroBe, die sich 
nicht mit Fluorescein farben. Die Bindehaut ist nicht injiziert; aber es besteht 
Lichtscheu, die etwa eine Woche dauert. Vereinzelt entsteht ein sekundares 
Ulcus durch Infektion der primaren Herdchen. Das Verschwinden der kleinen 
Infiltrate erfolgt langsam. 

WESTHOFF schreibt diese Erkrankung dem Reisfelderschlamm zu, der bei 
der Feldbearbeitung ins Auge spritzt. Die gleiche oder eine ahnliche Erkrankung 
sah ich wiederholt in Weltevreden bei Menschen, die nicht in den Reisfeldern 
tatig waren. Eine spezifische Erkrankung durch den Schlamm ist nicht die 
Ursache, sondern wahrscheinlich eine Folge kleiner Traumen durch Staub 

1 Siehe auch J. trop. Med. 34, 284 (1931). 
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oder Schlamm, die eine mechanische Liision des Epithels verursachen. In dem 
abgeschabten Material der Infiltrate fand WESTHOFF einige Male Kapselbacillen, 
wie HERBERT sie in der nachstehend erwiihnten Form regelmiiBig antra!. 

Aus Bombay berichtet HERBERT (e) iiber eine iihnliche Erkrankung, die 
spiiter von ELLIOT (a) auch in Madras festgestellt wurde, namentlich wiihrend 
des nassen Monsuns. Bei dieser Affektion fiirbten sich jedoch auch die kleinen 
chagrinierten Fleckchen gut mit Fluorescein. Er fand die Fleckchen namentlich 
in den zentralen Teilen der Hornhautoberflache, aber etwas mehr unter als 
iiber der horizontalen Mittellinie. Zuweilen war der durch Fluorescein gefarbte 
Defekt streifenformig. Die Lokalisation anderte sich von Tag zu Tag. HERBERT 
fand die Erkrankung immer einseitig. Gewohn1ich bestand leichte conjunctivale 
und pericorneale Injektion mit Verdickung des Limbus. In den abgeschabten 
Massen stellte er einen Bacillus mit Kapsel fest, der sich schlecht farben laBt, 
gramnegativ ist, in Gruppen angeordnet liegt, doppelt so lang wie breit ist 
und runde Ecken hat. Da die Ziichtung nicht gelang, kann nicht mit Sicherheit 
gesagt werden, ob dieser Bacillus als Ursache angenommen werden darf. 

Epitheldefekte wurden des weiteren noch im Limbus und in der Conjunctiva 
tarsi superioris gefunden. Die Dauer dieser Erkrankung betriigt ungefiihr 2-3 
Wochen. 

KIRKPATRICK (b) beschreibt eine Form, wobei epidemisch wahrend der nassen 
Jahreszeit auch im Epithel und in den oberfliichlichen Schichten der Hornhaut 
ohne Reizerscheinungen und ohne Hyperiimie, meistens kleine, aber auch (bis 
4 mm) groBe Flecke auftreten, die nicht mit Fluorescein gefiirbt werden konnen. 
Zuweilen sind diese Infiltrate auch hier langgedehnt, in der Mitte am erhabensten, 
gleich einer Leiste, seitlich schriig abfallend bis zum Niveau der normalen Horn­
haut. Diese Affektion, die bei allen Rassen und Klassen vorkommt, verlauft sehr 
chronisch und kann auch Infiltrate hervorrufen, die sich bis in die tiefen Schichten 
der Cornea fortsetzen, wobei spater GefaBentwicklung auftritt. Eine endgiiltig 
wirksame Therapie fand KIRKPATRICK nicht. 

Herpes 1. In vielen Fallen ist die Keratitis puncta ta nicht zu unterscheiden von 
atypischen oder rudimentaren Fallen von Herpes corneae. Bei fast jedem Herpes 
corneae kommen auBer feinen oberflachlichen Epitheldefekten und zuweilen 
kleinen Bliischen auch punktformige Schwellungen des Epithels vor, welche ganz 
den Piinktchen der Keratitis punctata superficialis iihneln. Da die Ursachen in 
vielen Fallen ffir beide Erkrankungen die gleichen sind, muB ein groBer Teil 
der als Keratitis punctata superficialis diagnostizierten FaIle als Formes frustes 
von Herpes corneae febrilis aufgefaBt werden. 

Unter den oberflachlichen Hornhauterkrankungen in den Tropen nehmen 
die herpesartigen Aflektionen iiberhaupt einen wichtigen Platz ein. Sie konnen 
bei allen Erkrankungen der Luftwege und bei verschiedenen fieberhaften Krank­
heiten auftreten, unter denen Malaria eine groBe Rolle spielt. Oft entsteht 
aus den kleinen Blaschen oder Epitheldefekten die Keratitis dendritica oder 
stellata. Wiederholt beobachtet man bei bestimmten Patienten, daB jeder 
Malariaanfall immer wieder eine Keratitis dendritica auslOst. Die heftigen 
subjektiven Beschwerden, die lange Dauer, die Neigung zu Rezidiven sowie die 
immer zuriickbleibenden Maculae und Facetten machen diese Erkrankung zu 
einer ffir die Tropen sehr wichtigen. Nur energische Behandlung der Malaria 
und ortliches Auskratzen der Epitheldefekte mit nachfolgendem Auftragen von 
Jodtinktur vermogen bei dieser Erkrankung einen giinstigen Erfolg herbeizu­
fiihren. Ofters gibt es jedoch keinen anderen Weg zum Verhiiten weiterer 

1 Siehe Bd. 4 des Handbuches, S. 282. 
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Rezidive als dem Patienten zu raten, eine kiihle, malariafreie Gegend aufzusuchen, 
oder fiir Europaer, nach Europa zuriickzukehren. 

Nicht iiberall in den Tropen scheinen jedoch Hornhauterkrankungen bei 
Malaria gleich oft vorzukommen. MCCONNELL und MCGILL weisen z. B. auf 
die Seltenheit in Columbia in Siidamerika hin. Moglicherweise ist die Form 
der Malaria hier von EinfluB. In Niederlandisch-Indien sah ich bei der tropi­
schen Form und bei Tertiana in dieser Beziehung keinen Unterschied. 

In Siidarabien beobachtete MACRAE, namentlich an den Kiisten bei Mannern 
mittleren Alters Griippchen fettig aussehender Nodulae von etwa 1 mm Durch­
messer und gleicher Hohe auf der Cornea, ohne Begleiterscheinungen. Diese 
Nodulae verursachten verschwommenes Sehen, besonders am Tage bei heller 
Sonne. Zuweilen sind sie klar, zuweilen leicht getriibt. Die dazwischen liegende 
Hornhaut kann leicht infiltriert sein und sich teilweise mit Fluorescein farben. 
Die Atiologie dieser Erkrankung blieb dunkel. MACRAE spricht von der Mog­
lichkeit, daB Salzkrystalle oder scharfe Sandkorner die Ursache sind. 

Eine besondere Form von oberflachlicher Keratitis beschreibt HERBERT (i) 
noch als "Corneal plaque8" in Britisch-Indien. Dies sind laut seiner Schilderung 
graue, einfache oder multiple Infiltrate, welche doppelseitig vorkommen, leicht 
iiber der Oberflache erhaben und vaskularisiert sind. Sie sind namentlich in der 
unteren Hornhauthalite angesiedelt. Gewohnlich bestehen Anzeichen chronischer 
Entziindung der Bindehaute, und die Patienten befinden sich in schlechter 
Allgemeinverfassung. Beziiglich der Art dieser Erkrankung ist nichts naheres 
bekannt. ELLIOT (a) meint, daB mechanische und chemische Traumen hierbei 
eine groBe Rolle spielen. 

MORAX (b) und CLOAGEN beschreiben Herpes der Conjunctiva und der 
Cornea nach Impfung gegen Typhus. In Niederlandisch-Indien, wo Injektionen 
mit Typhusvaccine tausendfach verabfolgt werden, habe ich jedoch nie ahnliches 
beobachten konnen. 

Die Keratitis parenchymatosa ist unter den tiefen Hornhautaffektionen 
woW die wichtigste. In Niederlandisch-Indien wird sie haufig angetroffen, 
und zwar als Folge erworbener Syphili8, welche in kalteren Gegenden gerade 
als Ursache wenig vorkommt (HERBERT, FISCHER). Dbrigens scheint die Fre­
quenz auch in tropischen Gegenden ortlich verschieden zu sein. OWEN traf in 
Uganda z. B. keine FaIle dieser Krankheit an. Das typische Bild der Keratitis 
parenchymatosa, wie es sich in Europa bei angeborener Syphilis darbietet, 
ist jedoch selten, da die kongenitale Lues auf Java iiberhaupt sehr wenig vor­
kommt, wenigstens bei der inlandischen Bevolkerung. Bei Indoeuropaern: 
Chinesen und Arabern wird sie bedeutend haufiger angetroffen als bei den Ein­
geborenen, obwohl Syphilis in bestimmten Gegenden bei ihnen sehr ver­
breitet ist. 

Die durch erworbene Lues verursachte tiefe Keratitis tritt meistens in der 
8piiteren Penode des zweiten Stadiums, zuweilen auch im dritten auf. Sie beginnt 
wahllos an irgendeiner Stelle und breitet sich nur iiber einen Teil der Hornhaut 
aus, meistens mit maBigen Entziindungserscheinungen der Iris und des Ciliar­
korpers. Auch die subjektiven Symptome sind nur gering, was gegeniiber den 
erheblichen Beschwerden auffallt, die in Europa bei den durch kongenitale Lues 
verursachten Fallen bestehen. Infolge der tiefen Lage des Infiltrates und seiner 
wolkigen Beschaffenheit laBt sich die Diagnose leicht stellen. In vielen Fallen 
erreicht man durch rasch eingeleitete antiluetische Behandlung giinstige 
Resultate. Somit liegen ahnliche Verhaltnisse wie bei der Keratitis pustuliformis 
profunda vor (siehe Bd.4 des Handbuches, S.333). 

Tuberkulo8e als atiologisches Moment ist ziemlich selten; jedoch wird die 
tuberkulOse Form noch haufiger beobachtet als die skrofulOse. 
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Ob Framboesia als Ursache vorkommt, ist nicht gewiB; oft ist dies sicherlich 
nicht der Fall. Ich glaube in einigen Fallen, wo andere Erkrankungen aus­
geschlossen werden konnten, sie doch als Ursache annehmen zu diirfen. Auch 
LOUWERIER auf Sumatra betrachtet Framboesia als mogliche Ursache der 
Keratitis parenchymatosa. 

Uber die Lepra und TrypanosoIniasis als Ursachen der Keratitis parenchyma. 
tosa wird bei der Besprechung dieser Krankheiten eiuiges gesagt werden (S. 574). 

Erwahnung verdient, daB MEYERHOFF bei Trachom in Agypten einige Male 
Keratitis parenchymatosa gesehen hat. 

HOTTE (a) weist auf eine in Niederlandisch-Indien vorkommende jamiliiire 
Hornhautdegeneration hin, die nicht mit Resten tiefer Keratitis verwechselt 
werden darf. 

Andere Formen von tiefer Keratitis sind selten. Keratitis profunda bei 
Malaria ist, wenn sie iiberhaupt vorkommt, sicherlich eine der ungewohn­
lichen Komplikationen. Auch die Keratitis disciformis ist eine auBerst selten 
auftretende Erkrankung. 

Ulcera corneae sind in den Tropen auBerordentlich haufig und haben in vielen 
Fallen einen ernsten Verlauf infolge des Umstandes, daB sie erst spat zur Behand­
lung gelangen, so daB ein groBer Tell, sei es direkt oder durch spater auftretende 
Komplikationen, zu Blindheit fiihrt. Die in allen Tropengegenden so vielfach 
beobachteten FaIle von sekundiirem Glaukom sind zu einem groBen Teil die 
Folge dieser vernachlassigten Ulcera. Die am haufigsten vorkommenden Ur­
sachen sind geringfiigige Verletzungen (siehe S. 521) und akute Conjunctivitis. 
Besondere Erwahnung verdienen die Ulcera des neuroparalytischen Typus, wie 
diese bei allerlei chronischen inneren Krankheiten vorkommen. In der letzten 
Zeit wird von verschiedenen Seiten auf dergleichen Ulcera hingewiesen, die von 
Darmparasiten, namentlich Anchylostomen (MrLLONS) hervorgerufen werden. 

Lepra und Lues cerebri spielen als Ursachen von Keratitis neuroparalytica 
eine viel groBere Rolle als in Europa. NURI hat auch bei Amobendysenterie 
diese Ulcera beobachtet. 

Xerophthalmie ist in vielen tropischen Gegenden eine vielfach auftretende 
Erkrankung. Sie wird in dem Kapitel iiber die Avitaminose ausfiihrlich be­
sprochen werden (siehe S. 579). 

ELLIOT (a) weist auf die groBe Frequenz des Ulcus serpens und der darauf­
folgenden Panophthalmitis hin.Erkonstatierte, daB die Gefahr septischer In­
fektion der Cornea sowie einer Panophthalmie, besonders nach Kataraktope­
rationen in Britisch-Indien auffallend viel groBer ist als in den gemaBigten 
Zonen. In Niederlandisch-Indien ist dies nicht der Fall. Zwar wird diese Ge­
schwiirsart, vor allem bei alteren Frauen, haufig angetroffen und zeichnet 
sich durch eine groBe Bosartigkeit aus; aber eine auffallend groBere Frequenz 
als in Europa ist nicht festzustellen. Auch nach Operationen ist eine Infektion 
eine groBe Seltenheit. Viele FaIle von Ulcus serpens entstehen, ohne daB der 
Tranensack krank ist. 

Die Ursache ist oft auch eine Sekundarinfektion bei bestehenden Ulcera 
corneae. Die am meisten angetroffenen Mikroorganismen sind der Pneumo­
coccus und der MORAX-AxENFELDsche oder ein diesem eng verwandter 
Diplobacillus. Aspergillus fumigatus wurde auch einige Male bei serpiginosen 
Erkrankungen gefunden. 

Panophthalmie nach Hornhautgeschwiiren ist keine gewohnliche Erschei­
nung. W ohl aber sah ich in Weltevreden viele FaIle von Panophthalmie 
durch Sekundarinfektion bei einem Leucoma adhaerens, Staphyloma corneae 
oder Ulcus atheromatosum. 



Krankheiten der Iris und des Corpus ciliare. 527 

III. Krankheiten der Iris nnd des Corpns ciliare. 
Entziindungen der Iris werden in den Tropen sehr haufig angetroffen. Die 

dunkle Iris bringt es mit sich, daB leichte Hyperamien iibersehen werden konnen, 
da die Verfarbung viel weniger deutlich ist als bei heller Iris. Auch begin­
nende Verklebungen mit der Linse fallen weniger auf. 

Die gewohnliche Ursache ist Syphilis, die gewifJ 90-95% der primiiren Iris­
entzundungen in Weltevreden hervorruft. Der Rest wird durch allerlei Erkran­
kungen, besonders akute Infektionskrankheiten, wie Dysenterie, sowohl die 
Amoben- wie die bakterielle Dysenterie, Typhus u. a. bedingt. In den Landern, 
wo Trypanosomiasis vorkommt, muB auch diese als Ursache beriicksichtigt 
werden, da sie ebenfalls, wenngleich viel seltener, zu Iritis fiihrt. 

Traumatische Iritis sieht man haufig, da perforierende Verletzungen bei 
allerlei Unfallen, Schlagereien und neuerdings, bei der sich rasch entwickelnden 
Industrie, auch in Fabriken oft vorkommen, wobei die groBe Sorglosigkeit 
auch eine wesentliche Rolle spielt. Auffallend ist hierbei, daB sympathische 
Ophthalmie bei den Eingeborenen auBerst selten angetroffen wird. Ich beob­
achtete hiervon nur einen Fall nach einer nichtbehandelten Verletzung des 
Ciliarkorpers. Auch in anderen Tropengegenden ist dieselbe Erfahrung gemacht 
worden [WRIGHT (e)]. 

Rheumatische Iridocyclitis. Obwohl rheumatische Erkrankungen in den 
Tropen vielfach vorkommen, waren die FaIle von rheumatischer Iritis, die ich 
antraf, nur sparlich. Dasselbe gilt fiir die Iritis dentalen Ursprunges, wahrend 
doch im allgemeinen der Zustand des Gebisses bei der Bevolkerung Nieder­
landisch-Indiens viel zu wiinschen iibrig laBt. 

Diabetische Iritis kommt selten vor, wenngleich Diabetes eine sehr gewohn­
liche Krankheit ist, besonders bei den Chinesen in Niederlandisch-Indien. Auch 
in Britisch-Indien weist ELLIOT (a) auf die groBe Anzahl Diabetiker bei der 
Bevolkerung hin, eine Erscheinung, die er mit der schlechten Verfassung der 
Zahne in Zusammenhang bringt. 

TuberkulOse Iritis ist selten, tritt aber dann und wann auf. In den letzten 
Jahren glaube ich eine Zunahme feststellen zu konnen, was mit dem Umsich­
greifen der Tuberkulose unter der Bevolkerung iibereinstimmen wiirde. Auch 
aus anderen Landern, z. B. Agypten, werden tuberkulose Augenkrankheiten 
[MEYERHOF (f)] mitgeteilt, und es wird darauf hingewiesen, daB wahrscheinlich 
mehr tuberkulose Erkrankungen des Auges bestehen als im allgemeinen ange­
nommen wird. MASSI meldet 21 Fille in den letzten 17 Jahren, wobei viermal 
Iris und Corpus ciliare, siebenmal die Conjunctiva, dreimal die Chorioidea, zwei­
mal die Lider, einmal die Orbita und einmal der Tranensack erkrankt war. 
Meistens beobachtete ich Tuberkulose des Corpus ciliare gleichzeitig mit tuber­
kuloser Scleritis und tiefer Keratitis. Tuberkel werden in der Iris nur selten 
angetroffen. In Weltevreden sah ich sehr giinstige Erfolge der Tuberkulin­
behandlung in den dazu infoIge des Allgemeinzuatandes geeigneten Fallen. 

Leicht mit tuberkulosen Erkrankungen zu verwechseln sind die in den Tropen 
seltenen FaIle von interner Ophthalmomyiasis (BEHR, HARTMANN) durch Hypo­
derma bovis, und die ebenfalls seltene Ophthalmia nodosa (MOORE). 

Eine von PACHECO-LUNA (b, c) mitgeteilte ernste Form von Iridocyclitis 
wird auch noch von der Filaria Onchocerca volvulus verursacht. 

Sypbilitiscbe Iridocyclitis. Die Bedeutung der luetischen Iritis und Irido­
cyclitis in den Tropen macht eine kurze Beschreibung erforderlich. 

In vielen Fallen tritt die Erkrankung der Iris gleichzeitig mit oder bald nach 
dem Ausbruch des sekundiiren Exanthems auf. Die Entziindungserscheinungen 
konnen heftig sein; meistens aber sind die subjektiven Beschwerden gering. 
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Gerade die groBe Inkongruenz zwischen beiden ist ein gutes Kennzeichen fUr 
die luetische Art der Entziindung. Spezifisch syphilitische Symptome in der 
Iris fehlen oft ganzlich; jedoch fallt es auf, daB weder Schmerzen noch Licht­
scheu, Epiphora und Blepharospasmus bestehen, wiihrend starke Ciliarinjek­
tion und umfangreiche hintere Synechien, sowie Belag auf der V orderflache 
der Linse angetroffen werden. Auch die Hyperamie kann hierbei noch wenig 
entwickelt sein. Viele Patienten klagen nur iiber schnelle und erhebliche Ab­
nahme der Sehscharfe. Man findet dann bereits ausgedehnte Synechien, ofters 
sogar schon eine Napfkucheniris, wahrend die Kranken leugnen, irgendwelche 
Schmerzen oder Lichtscheu gehabt zu haben. Hypopyon kommt vor, aber selten. 

In spateren Stadien, Ende des 2. oder Anfang des 3. Stadiums, entwickeln 
sich oft luetische Infiltrate in der Iris, und zwar meistens an dem ciliaren oder 
weniger haufig an dem pupillaren Abschnitte. Auch im Stroma bilden sie sich, 
jedoch in geringerer Anzahl. Ihr Umfang variiert von weniger als Stecknadel­
kopfgroBe bis iiber die GroBe eines Hanfkornes hinaus. Zuweilen beriihren 
sie sogar die Hinterflache der Cornea. Es finden sich mitunter erhebliche 
Mengen Fibrin in der vorderen Augenkammer. Die Papeln sind gelblich-weiB 
und meistens rund, konnen jedoch durch Verschmelzung mehrerer zu groBen 
unregelmaBig geformten entziindlichen Tumoren werden. Hypopyon, meistens 
stark fibrinos, ist nicht regelmaBig, aber doch oft vorhanden. Auch Hyphaema 
kommt vor. 

Vereinzelt liegen die Infiltrate mehr an der Hinterseite der Iris vom Stroma 
bedeckt. Wenn dann noch die Entziindungserscheinungen wenig ausgesprochen 
sind, kann die Diagnose Schwierigkeiten bereiten. 

Diese Papeln, gewohnlich falschlicherweise Gummata genannt, weisen keine 
spezifischen Eigenschaften auf, durch die sie sich von Tuberkeln oder Lepromen 
unterscheiden lassen. Nur ihr schnelles Wachstum und ihr groBerer Umfang 
legen den Gedanken an ihre syphilitische Genese nahe. Eine Allgemeinunter­
suchung verschafft gewohnlich hinreichende Anhaltspunkte zum Stellen der 
Diagnose, wobei jedoch zu beriicksichtigen ist, daB ein positives Untersuchungs­
ergebnis beziiglich Lues noch nicht immer beweist, daB die Infiltrate in der 
Iris nun auch luetischer Art sind. Namentlich in den Tropen muB dem gleich­
zeitigen V orkommen von Lues und Lepra unbedingt Rechnung getragen werden. 

Da in diesen Fallen die Neigung groB ist, daB schnell starke und umfangreiche 
Verwachsungen mit der Linse und Exsudate im Pupillargebiet gebildet werden, 
kommen viele Kranke bereits mit Seclusio pupillae und Napfkucheniris zur 
Behandlung. Sekundares Glaukom ist die gewohnliche Folge, und viele Augen 
gehen zugrunde, die bei friiherem Eingreifen hatten gerettet werden konnen. 

In demselben Stadium und auch spater kommen groBe luetische Infiltrate 
im Ciliarkorper zur Beobachtung. ·Nicht immer laBt sich hier mit Sicherheit 
entscheiden,ob man es mit Papeln im Ciliarteil der Iris oder mit Gummata 
des Corpus ciliare zu tun hat. Man sieht dann aus der Kammerbucht gelblich­
weiBe, zuweilen blumenkohlahnliche Tumoren hervorwuchern, die ein sehr 
schnelles Wachstum zeigen und in 24 Stunden eine erhebliche GroBe erreichen 
konnen. Es sind jedoch nicht die Papeln, welche sich so schnell vergroBern, 
sondern die grauweiBe, mitunter etwas gelb gefarbte Masse besteht aus Fibrin 
mit mehr oder weniger Leukocyten, das sich an der Oberflache des Infiltrates 
ablagert und die eigentiimliche Form und die schnelle GroBenzunahme bewirkt . 
.Ahnliche Massen finden sich zuweilen auch zwischen Linse und Iris innerhalb 
der Pupille, was auf luetische Infiltrate im Ciliarkorper, die an die hintere Augen­
kammer grenzen, hinweist. Gestattet die Pupille noch einen Einblick in den 
hinteren Teil des Auges, so sieht man auch dort starke Veranderungen, namlich 
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Exsudat im Glaskorper, besonders in der Nahe des Corpus ciliare und in den 
angrenzenden Teilen der Chorioidea. 

Entsteht das Infiltrat des Ciliarkorpers in dem nahe der Sclera liegenden 
Teil, so schwillt auch diese an. In der Mitte der hyperamischen Stelle in 
der Sclera, gewohnlich einige Millimeter yom Limbus corneae, entsteht dann 
bald eine violette Verfarbung als Zeichen, daB dort die Augenwandung diinner 
wird. Es schimmert das Pigment des Corpus ciliare hindurch, worauf bald 
Durchbruch des Infiltrates durch die Sclera erfolgt. Bei diesem heftigen und 
schnell zunehmenden ProzeB konnen die subjektiven Erscheinungen oft auf­
fallend gering sein. Ohne Behandlung geht das Auge durch Druckerhohung 
oder durch darauffolgende Phthisis bulbi zugrunde. Bei rechtzeitigem Eingreifen 
konnen die Exsudate in der Kammerbucht, der hinteren Augenkammer und 
dem Corpus vitreum vollig resorbiert werden und die Infiltrate im Corpus ciliare 
ohne dauernde Schadigung des Auges heilen. In Fallen, wo die Sclera auch 
infiltriert ist, bleibt stets eine livide gefarbte Narbe zuriick. 

In Madagaskar hat CLOITRE eine syphilitische Iritis gesehen, die yom Anfang 
chronisch verlauft und nach 2-3 Jahren durch Occlusio pupillae Blindheit 
verursacht. 

Die Therapie besteht in einer moglichst schnell eingeleiteten antiluetischen 
Behandlung, die so energisch wie moglich durchzufiihren ist. Neosalvarsan, 
seine Derivate und Ersatzpraparate bewirken ungewohnlich giinstige Erfolge. 
GroBe, schnell aufeinanderfolgende Gaben, die unter den notigen VorsichtsmaB­
nahmen verabreicht werden, ergeben bei diesen Prozessen, bei denen jede Stunde 
wichtig ist, Resultate, die bei dem Ernst des Prozesses eigentlich nicht mehr 
zu erwarten waren. Nachteilige Folgen beobachtete ich nie. DaB die ortliche 
Behandlung mit den iiblichen lokalen Mitteln nicht vernachlassigt werden darf, 
ist selbstverstandlich. 

Ob Framboesia auch Iritis und Cyclitis verursachen kann, ist noch nicht 
sicher bekannt. Einige Male war eine andere Atiologie nicht zu finden, so 
daB hier wohl Framboesia als Ursache angenommen werden muBte. In diesen 
Fallen bestanden nur die gewohnlichen Erscheinungen der Iritis und Cyclitis. 
Eine spezifische Form diirfte also die framboetische Iritis nicht haben. Fraglos 
sind diese Falle selten, und der VerIauf ist ein leichter. Bei den von mir be­
obachteten Kranken war die Reaktion auf Neosalvarsaneinspritzungen prompt. 

"Ober die leprose Iritis und Cyclitis werden in dem Teil, welcher die Lepra 
zum Gegenstande hat, nahere Einzelheiten mitgeteilt werden. 

IV. Krankheiten der Chorioidea, der Retina und des 
Nervus opticus. 

Die Fundusveranderungen, welche in den Tropen einen anderen Anblick 
gewahren als auBerhalb derselben, lassen sich im allgemeinen schwieriger fest-

. stellen, da das Pigmentblatt der Netzhaut und die Aderhaut mehr Pigment 
enthalten und somit ein weniger rot aufleuchtendes Bild ergeben. Die oph­
thalmoskopische Untersuchung erfordert eine starkere Lampe als in Europa 
mit seinen weniger pigmentierten Rassen. Auch wird man mehr als dort ge­
Il,otigt sein die Pupille zu erweitern. Aber auch dann bleibt die Untersuchung 
schwieriger und bedingt eine besondere "Obung, da die Bilder der verschie­
denen Retinitis- und Chorioiditisformen durch die groBe Pigmentmenge ein 
anderes und weniger deutliches Geprage erhalten. 

Erkrankungen der Chorioidea werden in den Tropen wenig angetroffen 
[FERNANDO (c)], vielleicht infolge einer geringeren Tuberkulosefrequenz. NE­
VILLE beobachtete in China jedoch nicht selten Chorioiditis disseminata. 

Handbuch der Ophthalmoiogie. Bd. VII. 34 
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In der letzten Zeit hat HOFFMANN (a, b) speziell hingewiesen auf eine leprose 
Chorioiditis, die, bevor noch manifeste Symptome bestehen, auftritt. Sie ist der 
tuberkulOsen Chorioiditis ahnlich und wird von ihm aufgefaBt als eine aller· 
gische Reaktion und wiirde fiir eine Friihdiagnose von groBer Bedeutung sein. 
Auch ESTABAN berichtet tiber einen derartigen Fall. 

Netzhauterkrankungen kommen ziemlich viel vor, hauptsachlich als Folge 
von Lues, Infektionskrankheiten und Darmleiden. KIRKPATRICK weist in dem 
ELLIOTschen Handbuch tiber tropische Augenkrankheiten noch auf Konsan­
guinitat als haufige Ursache von Retinitis pigmentosa in Britisch-Indien hin, 
wo diese Krankheit bedeutend zahlreicher vorkommen soll als in Europa. In 
Niederlandisch-Indien ist die Retinitis pigmentosa zwar vorhanden, aber nicht 
so haufig wie offenbar in Britisch-Indien. In China ist die Frequenz gewiB 
nicht auBerordentlich groB (NEVILLE). 

Netzhautblutungen kommen oft vor, wobei die vielen akuten Infektionskrank­
heiten als Ursache eine wichtige Stelle einnehmen (Malaria, Dengue usw.), 
wortiber bei der Beschreibung dieser Krankheiten Naheres gesagt ist (S. 565). 
Auch chronische Infektionskrankheiten konnen Blutungen in der Retina herbei­
flihren, wie Kala-Azar [LING (a, b), LEE (a), BHADURI (a)], Anchylostomiasis, 
Askaridosis und andere von Darmparasiten verursachte Krankheiten, Filariasis 
[LEBER (a)], wobei sie eine groBe Ausdehnung erlangen, besonders bei der hierbei 
vorkommenden Thrombose von NetzhautgefaBen und bei Trypanosomiasis. Die 
in Europa bekannten Ursachen von Blutungen, wie Diabetes, Nephritis und 
Blutdrucksteigerung kommen in den Tropen sicherlich nicht weniger oft vor. 

M yopische Veriinderungen des Fundus, sowohl circumpapillar als zentral 
und auch mehr peripher, die sich hauptsachlich in auBerst feinen Pigmentan­
haufungen in der Retina mit gleichzeitiger Atrophie der Chorioidea auBern, 
begleiten regelmaBig die vielen angeborenen und erworbenen schweren Myopien. 

Aus Britisch-Indien wird liber das haufige Auftreten von Maculadegeneration 
berichtet, welche durch das Sehen in die Sonne mit ungeschlitzten Augen bei 
religiosen Zeremonien entsteht. In Niederlandisch-Indien beobachtete ich diese 
Falle nicht. Auch Blindheit nach Sonnenfinsternissen ist in Britisch-Indien 
offenbar viel haufiger als in anderen tropischen Landern. 

Ablatio retinae sah ich bei der inlandischen Bevolkerung wenig, obwohl 
hohe Grade von Myopie haufig sind. 

In einigen tropischen Landern kommen subretinale Echinococcuscysten, 
Cysticerken (FLEURY in Brasilien) und auch Ablosungen durch subretinale 
Fliegenlarven verhaltnismaBig oft vor. In Niederlandisch-Indien beobachtete 
ich diese Erkrankungen nicht. 

Entziindungen der Retina, wobei auch die Chorioidea immer in Mitleidenschaft 
gezogen ist, traten auBer bei Dysenterie, Trypanosomiasis [Low, MORAX (a)], 
Filiariosis [A. LEBER (a)] und verschiedenen anderen parasitaren Erkrankungen 
bei Syphilis auf. Diese werden in allerlei Formen, sowohl im zweiten als im dritten' 
Stadium, an der Peripherie oder zentral, chronisch und akut angetroffen. 

1m zweiten Stadium sieht man dabei ofters gelblich-weiBe zerstreute In­
filtrate mit unscharfer Begrenzung und ortlicher Hyperamie, wahrend im Glas­
korper ein feines, staubformiges Exsudat vorhanden ist. Spater entstehen an 
jenen Stellen sehr zarte Pigmentanhaufungen in den tieferen Schichten der Retina 
und leichte Entfarbung der Chorioidea. SchlieBlich entwickelt sich hieraus das 
Bild der abgelaufenen Chorioretinitis luetica, wobei auf der graugelben Ader­
haut ein meistens au Berst feines Pigment liegt, das von der Peripherie nach 
der Macula lutea stetig zunimmt. Verwechslung mit Retinitis pigmentosa ist 
hierbei zuweilen moglich; aber bei dieser findet sich das Pigment gerade mehr 
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in den peripheren Tellen der Netzhaut als um die Macula. Auch ist es gewohn­
lich bei der luetischen Cho.rio.retinitis viel feiner. 

Was den Nervus opticns betrifft, so. ko.mmen Entziindungen, so.wo.hl intra­
o.kular als retro.bulbar, sehr haufig vo.r [KIRKPATRICK (c), Me. CALLAN (c)]. 
Hierbei spielen Darmparasiten und die verschiedenen tro.pischen parasitaren 
Erkrankungen eine wichtige Ro.lle. Der Antell, den die Anchylo.sto.miasis an 
dieser Art Entziindungen hat, wird zweifello.s unterschatzt (LITTLE). Dasselbe 
wird in bezug auf Dysenterie in Britisch-Indien behauptet. Bei der Behandlung 
verschiedener Tro.penkrankheiten wird hierauf naher eingegangen werden. 

Stauungspapille und Neuritis nervi optici infolge luetischer Erkrankungen 
der Meningen, des Cerebrums o.der der Ventrikel gehoren in Niederlandisch­
Indien zu den vo.m Augenarzt o.ft festgestellten Affektio.nen. KIRKPATRICK 
gibt an, daB in Britisch-Indien 79% der Opticusatro.phien luetischen Ur­
sprunges sind. 

Genuine Opticusatrophie wird ebenfalls in Niederlandisch-Indien haufig an­
getro.ffen, so.wo.hl bei Kindem als Erwachsenen. Bei Kindem, meistens zwischen 
dem 1. und 3. Jahre, ist nach der Anamnese gewohnlich eine allgemeine Krankheit 
mit Fieber und Krampfen vo.rangegangen. Da die Patienten in der Regel erst 
eine Zeitlang nach der Krankheit zur Untersuchung gelangen, bleibt die Ursache 
meistens dunkel. Die Entwicklung der Opticusatro.phie erfo.lgt schnell und vo.ll­
standig, wahrend keine Spuren vo.n vo.rhergegangener Entziindung der Sehnerven 
zu finden sind. 

Tabes und Dementia paralytica ko.mmen bei der einheimischen Bevolkerung 
in Niederlandisch-Indien selten vo.r, ebenso. wie bei Negem, so. daB die hierdurch 
verursachte Abblassung der Papille auch kaum beo.bachtet wird. Wo.hl aber 
sieht man sie ziemlich o.ft im dritten Stadium der Lues auftreten. 

Papillitis wird ebenfalls meistens durch Lues hervo.rgerufen. Die Verande­
rungen an der Papille bestehen hierbei gewohnlich in gro.Ben Exsudaten, starkem 
Odem, umfangreichen Blutungen, Schlangelung der NetzhautgefaBe und viel 
staubfOrmigen Glaskorpertriibungen. Die Sehscharfe geht schnell zuruck. In 
kurzer Zeit kann es zu vo.llstandiger Blindheit ko.mmen. 

Durch antlluetische Behandlung laBt sich hier schnelle und bedeutende 
Besserung erzielen. Es ist aber gro.Be Vo.rsicht gebo.ten, und wenngleich eine 
rasch eingeleitete und energisch durchgefiihrte Therapie hier erwiinscht ware, 
muB diese do.ch der .Sicherheit geo.pfert werden, wenn man nicht vo.n unan­
genehmen Erscheinungen seitens des' Zentralnervensystems und des Sehnerven 
seIber iiberrascht werden will. Die besten Resultate erzielte ich durch fo.lgende 
Behandlung: Zunachst Verabreichung schnell steigender Gaben Jo.dkali, dann 
nach einer Wo.che intramuskulare Injektio.nen mit loslichen Quecksilberver­
bindungen und darauf eine Wo.che spater daneben intravenose Verabfo.lgung 
steigender Do.sen Neo.salvarsan, beginnend mit 150 mg. Auch dann sind die 
anfangs bewirkten auffallenden Besserungen o.ft nur vo.rubergehend. Nach 
einiger Zeit kann die Sehscharfe wieder zuriickgehen und bis zu volliger Blind­
heit abnehmen info.lge spater auftretender Schrumpfung des o.rganisierten 
Exsudates. 

In einer relativ gro.Ben Anzahl vo.n Fallen po.stneuritischer Atro.phie bleibt 
die Ursache unbekannt. DaB in diesen akute tro.pische Infektionskrankheiten 
und beso.nders Darmparasiten eine Ro.lle spielen kannen, ist bekannt. Da jedo.ch 
bei den meisten Patienten verschiedene Ursachen gleichzeitig wirksam sind, ist 
es selten moglich, mit Sicherheit zu entscheiden, welcher vo.n ihnen die Atro.phie 
zugeschrieben werden muB. 

WRIGHT (c) weist in Zusammenhang mit den vielen Opticusatro.phien in 
tro.pischen Landem no.ch auf die Bedeutung der Anfertigung vo.n Rontgeno.-

34* 
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grammen der Sella turcica hin, wobei er wiederholt unerwartete pathologische 
Zustande an der H ypophyse antraf. 

Sehr wertvoll ist eine Beobachtung TERRIENS, der kurz nach dem Einspritzen 
von Antityphoidvaccine eine 'bilaterale Atrophie des Nervus opticus auftreten 
sah, wobei auch Keratitis, Chorioiditis und Iridocyclitis festgestellt sein soIl, da 
diese Injektionen in den Tropen sehr viel zur Bekampfung der dort immer in 
groBer Anzahl epidemisch und endemisch vorkommenden Typhusfalle Anwen­
dung finden. 

In Niederlandisch-Indien, wo diese Therapie tausendfach ausgeubt wird, 
beobachtete ich selbst und horte auch von anderer Seite niemals uber irgend­
welchen Nachteil fiir die Augen; ebensowenig bei den Impfungen mit gemischter 
Cholera-Typhus-Vaccine, die man in NiederIandisch-Indien noch allgemeiner 
anwendet. 

V. Krankheiten der Linse. 
In erster Linie ist die Haufigkeit der Linsentrilbungen in den Tropen von 

Wichtigkeit. Die Mitteilungen aus Britisch-Indien, in denen tiber tausende Kata­
raktoperationen im Jahr berichtet wird, beweisen, daB dort sicherlich viel Stare 
vorkommen. Jedoch zeigt sich, daB auch dort die Frequenz in den einzelnen 
Teilen des Landes sehr verschieden ist. Die meisten FaIle werden im Pendschab 
und den nordwestlichen Provinzen gefunden, wahrend deren Anzahl in Madras 
bereits viel geringer ist [WRIGHT (g)]. In China ist die Anzahl nicht groB, und in 
Niederlandisch-Indien kommt Katarakt nicht tifter, vielleicht weniger haufig 
als in Europa vor. Auch aus anderen tropischen Landern lauten die Berichte 
ahnlich. 

Mehr und auffallender als in Europa fand ich bei alten Leuten in Indien 
eine schmutzig-graue Farbe der Linse, ohne daB die nahere Untersuchung eine 
wirkliohe Triibung oder verminderte Sehscharfe ergab. Dieser senile Reflex 
wird bei oberflachlicher Untersuchung leicht fiir eine Katarakt angesehen, 
welchem Umstande bei der Beurteilung der Frequenz in verschiedenen Landern 
Rechnung getragen werden muB. 

Betreffs der Ursachen des haufigen Vorkommens von Katarakt in den Tropen 
wird gewohnlich auf den EinfluB des grellen Lichtes hingewiesen, und namentlich 
auf den Reichtum an ultravioletten Strahlen, die man friiher im tropischen 
Sonnenlioht annahm. Indessen finden sich, mit Ausnahme des Gebirges und 
des fruhesten Tageslichtes, ini tropischen Lichte wenig ultraviolette Strahlen, 
so daB hierin die Ursache nicht liegen kann. Durchschnittlich handelt es sich 
auch gar nicht um eine ubermaBig hohe Frequenz von Katarakt, auBer ge­
rade in denjenigen Teilen Britisch-Indiens, wo sich ein ausgesprochen trockener 
Monsun mit viel Staub, starkem Lichtreflex des trockenen Bodens und Mangel 
an griiner Vegetation findet. Ob dort das grelle Licht oder die vielen ultra­
violetten Strahlen die groBe Haufigkeit der Katarakt erklart, ist jedoch noch 
nicht entschieden. 

Die Beobachtung TREACHER COLLINS, daB die Trubungen namentlich Un 
unteren Teil der Linse einsetzen, vermochte ich fiir Niederlandisch-Indien nicht 
zu bestatigen. Auch die beschriebenen Veranderungen an den Epithelzellen 
der Kapsel und der subkapsularen Zone der Linse durch ultraviolette Strahlen 
habe ich niemals vorgefunden. 

KIRKPATRICK (d) nennt als Ursachen fur das massenhafte Vorkommen von 
Katarakt in Britisch-Indien auch noch das fruhe Auftreten von Senilitat, ferner 
die Schwachezustande infolge von Eingeweidewiirmern, Pyorrhoe, Diabetes und 
gastrointestinalen Erkrankungen, Affektionen, die in allen tropischen Gegenden 
heimisch sind, auch dort, wo sich wenig Katarakt findet. DaB diese Momente 
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die groBe Haufigkeit der Katarakt in bestimmten Gegenden erklaren, will mir 
nicht einleuchten. Auch Avitaminose infolge Mangels an frischem Gemiise 
nennt KIRKPATRICK als atiologisches Moment; moglicherweise spielt dieser 
Faktor besonders in einigen Gegenden Britisch-Indiens, wo die Katarakt so 
zahlreich anzutreffen ist, eine Rolle. Eine eingehende Untersuchung dieser Um­
stande ist sehr erwiinscht. Verschiedene Formen von A vitaminose sind in den 
Tropen viel mehr verbreitet als in Europa. Jedoch ist die Mangelkrankheit 
selbst als Ursache von Katarakt noch nicht mit Sicherheit nachgewiesen, 
obwohl YOSHIMOTO glaubte, durch vitaminfreie Nahrung eine der Cataracta 
zonularis ahnelnde Linsenveranderung bei Ratten hervorgerufen zu haben, was 
jedoch von M. GOLDSCHMIDT in Abrede gestellt wird (siehe Beitrag JESS Bd. 5 
des Handbuches, S. 187). 

Unter den angeborenen Katarakten fallt es auf, daB die in Europa so viel­
fach angetroffene Cataracta zonularis selten beobachtet wird. In Zusammen­
hang hiermit sei auf das Fehlen von Rachitis bei der inlandischen Bevolkerung 
hingewiesen. 

Von den fiir die Tropen wichtigen Ursachen nenne ich Malaria, infolge deren 
KIRWAN einige Male Katarakt auftreten sah. Diese Ursache ist jedoch bedeu­
tungslos gegeniiber der groBen Anzahl von grauen Staren und verschwindend 
gering gegeniiber der enormen Menge von Malariakranken. 

Von groBem EinfluB auf die Genese der Starbildung sind die Anchylostomi­
asis (ASHFORD, CALHOUN), sowie die Infektion mit Askariden und anderen 
Darmparasiten. DaB solche FaIle vorkommen, ist von verschiedenen Seiten 
beglaubigt; jedoch laBt meine Erfahrung in Niederlandisch-Indien mich vermuten, 
daB deren Anzahl kleiner ist als allgemein angenommen wird. Auch hierbei 
liegt wieder die groBe Schwierigkeit darin, den sicheren Beweis zu erbringen, 
da die meisten Patienten gleichzeitig an verschiedenen Infektionen leiden. 
BRADURl (b) berichtet iiber einen Fall, der durch Kala-Azar verursacht war. 

Es kommen nach verschiedenen akuten Infektionskrankheiten Katarakte 
vor, ebenso wie in den gemaBigten Zonen; da jedoch z. B. Typhus und Cholera 
hier haufiger sind, ist die Anzahl dadurch verursachter Starfalle auch groBer als 
anderswo. 

ELLIOT (a) berichtet iiber einen hohen Prozentsatz in Britisch-Indien fest­
zustellenden FaIle von Cataracta Morgagniana. In Niederlandisch-Indien kommt 
diese Form zwar prozentweise etwas haufiger vor als in Europa, aber nicht mehr 
als durch den Umstand erklarbar ist, daB die eingeborene Bevolkerung erst sehr 
spat Hille nachsucht und die Patienten oft Gegenden entstammen, wo friiher 
kein arztlicher Rat zu erlangen war. 

Die in den Tropen relativ haufig zu beobachtende Komplikation von 
akutem Glaukom mit einer schnell reifenden Katarakt ist auf S.549 naher 
geschildert . 

Wohl aber ist die Linsensklerose auffallend haufig. Der Kern ist groG, 
wahrend eine Corticalis ganz oder fast ganz fehlt. Die Farbe des Kernes variiert 
von gelb-bernsteinfarben-braun bis zu schwarz. Diese letzte Form, bei der von 
Cataracta nigra im Sinne ROLLETB und BussYB gesprochen werden kann, ist 
in Java nicht so selten, ebenso wie in Britisch-Indien. 

Auch lenken die FaIle von weichen schnell reifenden Staren bei jungen Leuten 
und sogar Kindern die Aufmerksamkeit auf sich durch ihr relativ zahlreiches 
Auftreten. Die Ursache bleibt gewohnlich selbst bei eingehender Allgemein­
untersuchung verborgen. Allerdings bietet eine ausgesprochene Eosinophilie 
bei den meisten Patienten einen Fingerzeig dafiir, daB eine Infektion mit Darm­
parasiten moglicherweise zugrunde liegt. 
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Eine eigentiimliche Form, die ich wiederholt antraf, ist die doppelseitige, 
wenig umfangreiche Cataracta polari8 posterior bei Personen mittleren Alters, 
die wenig Neigung zur Progression zeigt und wobei auch von irgendwelchen 
inneren Veranderungen nichts nachzuweisen ist. 

Staroperation. In ELLIOTB "Tropical ophthalmology" wird der Katarakt­
behandlung seitens der eingeborenen Starstecher ein sem interessantes Kapitel 
gewidmet. Dieses Gewerbe wird in Britisch-Indien noch vielfach ausgeubt. 
Auch in anderen Teilen der Tropen scheint es an einigen Orten weiter zu be­
stehen. In Niederlandisch-Indien beobachtete ich es jedoch niemals und horte 
auch nichts daruber, so daB ich so gut wie sicher sagen zu konnen glaube, daB 
es etwas Derartiges dort nicht gibt. 

Es lohnt sich aber der Miihe, die von ELLIOT gebrachten Einzelheiten, be­
sonders auch betreffs des Unterschiedes zwischen Depression und Reklination 
im Original nachzulesen. 

Das enorme Material der britisch-indischen Ophthalmologie in bezug auf 
Kataraktoperationen, deren Anzahl in die Tausende geht, hat es ELLIOT 
ermoglicht, die verschiedenen Operationsmethoden genau miteinander zu ver­
gleichen (MACPHAIL, SMITH, HOLLAND). 1m allgemeinen ist wohl die land­
laufigste Meinung die, daB die Extraktion mit Eroffnung der Kapsel nach 
vorangegangener Iridektomie wenigstens bei reifen Katarakten die besten 
Resultate ergibt. SMITH in Britisch-Indien gibt bei harten Katarakten und 
Sclerosis lentis den Vorzug der Extraktion in der Kapse!. Fertigkeit und 
"Obung, sorgfaltige Auswahl der FaIle und verstandiges Benehmen des Patienten 
werden jedoch bei der Wahl des Operationsverfahrens den Ausschlag geben 
mussen. In Weltevreden wird fast stets eine vorbereitende lridektomie aus­
gefiihrt und 1-2 Wochen spater die Extraktion mit Eroffnung der Kapse!. 
Seit Anwendung dieser Methode kommen Fehlschlage praktisch nicht mehr 
vor. Eine groBe Schwierigkeit fiir die Katarakt-Operateure in den Tropen ist 
die Gefahr postoperativer Infektionen, welche zu Panophthalmie fuhrt. MAc­
PHAIL nennt eine Zahl von 1,2% und HOLLAND noch 1%. Wenn als gultige 
Regel angenommen wird, nur bei vollkommen gesunden Bindehauten zu 
operieren, wobei oft lange Behandlung vorhergehen muB, ehe dies erreicht 
ist, so brauchen in den Tropen nicht mehr solcher postoperativen Infektionen 
vorzukommen, als in nicht-tropischen Gegenden. Da man in den Tropen haufig 
eine Kataraktextraktion vornehmen muB bei Patienten mit altern Trachorn, 
Entropium, Leukoma, Glaukom usw., begegnet man dort sehr oft groBen 
Schwierigkeiten (PERETZ). 

DaB es von groBter Wichtigkeit ist, die zu operierenden Patienten vorher auch 
korperlich in eine gute Verfassung zu bringen und aIle etwa vorhandenen 
Allgemeinerkrankungen vorher zu behandeln, bemerkte ich bereits fruher. 

VI. Krankheiten der Augenlider. 
In den verschiedenen tropischen Landern ist ein sehr bekanntes Krankheits· 

bild das "Bung eye", worunter ein alcute8 (jdern verstanden wird, das gewohnlich 
uber Nacht entsteht. Morgens beim Erwachen ist dann eine so starke Schwel­
lung der Augenlider, oft mit Chemosis conjunctivae vorhanden, daB das Auge 
schwer oder uberhaupt nicht geoffnet werden kann. In vielen Fallen ist ein 
kleiner InsektenbiB oder -stich sichtbar; doch vermiBt man auch oft eine be­
sondere ortliche Lasion als Ursache. Meistens sind es Ameisen, Wandlause 
oder Moskitos, welche diese starken bdeme veranlassen, doch konnen auch 
allerlei andere Tiere sie zuweiIen hervorrufen. 
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Erythematose streifenformige Erkrankungen mit Odem der Augenlidhaut 
werden auch durch allerlei Insekten herbeigefiihrt, die wahrend des Schlafens 
iiber das Gesicht laufen, wie TausendfiiBer, Spinnen, Kakerlaken und andere. 

Akute, oft blaschenhafte Eruptionen werden durch Staub von den Fliigeln 
von Schmetterlingen und Motten, Pflanzenhaaren und Pflanzensaften (Abrus 
praecatorius, Bambushaare) oder Pollen einiger Pflanzen (Euphorbia ferox) 
verursacht. Sie entwickeln sich sehr schnell, sind auBerst schmerzhaft und er­
reichen auch einen groBen Umfang. Einfache symptomatische Behandlung 
fiihrt gewohnlich zu rascher Reilung. Vielleicht gehort auch ein Teil dieser 
FaIle zu der Dermatitis linearis, die von FUSE aus Japan erwahnt wird und auch 
in Java, Brasilien und dem Kongo gesehen ist. Sie wird verursacht durch 
Paederus idea Lewis und fangt an mit einem Erythem mit schneller Entwicklung 
von gelben miliaren, bald zusammenflieBenden groBeren Pustulae, die spiiter 
zu Rauterosionen mit grauem Belag werden. Die Reilung nimmt meistens 
ungefahr eine W oche in Anspruch. 

A. LEBER (a, c) nennt auch Odeme mit Jucken an den Augenlidern als Folge 
von Filariasis. 

Auffallend groB ist die Anzahl von Chalazien, die in den Tropen angetroffen 
wird. Bei Kindern, besonders europaischen, entwickeln sich nach allerlei fieber­
haften Krankheiten mitunter sehr akut beiderseits am oberen und unteren 
Lide gleichzeitig viele Ragelkorner. Diese vergroBern sich schnell und brechen 
rasch nach der Innenseite, oftmals auch zugleich nach der AuBenseite durch. 
Ohne Behandlung hinterlassen sie bei der Abheilung Narben, die zu Verande­
rungen in der Stellung der Augenlidrander oder nur der Wimperhaare fiihren. 
Moglichst friihzeitiges Incidieren und Auskratzen beugt vielen Unannehmlich­
keiten vor. 

An Ausschliigen der Lidhaut fehlt es in den Tropen nicht. AuBer bei akuten 
Infektionskrankheiten, wie Masern, Variola und Varicellen sieht man sie bei 
sekundarer Lues in allerlei Formen, wie Impetigo und anderen Pyodermien. 

Durch Pilze hervorgerufene Rauterkrankungen, wie Tinea imbricata und 
circinata konnen ebenfalls an den Augenlidern vorkommen. Auch das Syringo­
cystom (GREENBAUM) und Xanthom wird namentlich bei Europaern recht viel 
angetroffen. 

Der Raum gestattet nicht, hier auf die mehr und in ernsterem Grade als in 
den gemaBigten Zonen vorkommenden Veranderungen in der Stellung und Be­
weglichkeit der Augenlider einzugehen, wobei auch wieder tropische Erkrankungen, 
wie Framboesia tropica und Lepra, oder in den Tropen haufiger als anderswo 
vorkommende Krankheiten, wie Lues cerebri oder luetische Meningitis von 
Bedeutung sind. 

Tumoren, sowohl entziindlicher und parasitiirer Art als auch echte Ge­
schwiilste werden vielfach an den Augenlidern angetroffen (Abb. 19, 20). 

PrimaraHekte sowohl von Framboesia als Lues (SADEK) kommen nicht selten 
vor, besonders die ersten. Dber das klinische Bild wird in dem Kapitel iiber die 
Framboesia gesprochen werden (S. 552). Auch sekundare und tertiare luetische 
oder framboetische Erkrankungen der Augenlider treten Ofters auf. 

Leprose Infiltrate kommen vorzugsweise an den Augenbrauenbogen, aber 
auch an den Augenlidern seIber vor und konnen erhebliche Dimensionen er­
reichen. Die Diagnose laBt sich durch Feststellung leproser Prozesse an anderen 
Stellen des Korpers oder durch mikroskopische Untersuchung des Serums aus 
dem Infiltrat sichern, in welchem sich der RANsENsche Bacillus gewohnlich in 
enormer Anzahl vorfindet. 

Parasitare Erkrankungen treten in der Form von Cysten von Cysticercus 
(ELLIOT) und Echinokokkus auf, die besonders in bestimmten Gegenden (Brasilien, 
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Abb.19. 

Abb.20. 
Abb.19 u. 20. Lymphangioma. pa.lpebrae 8uperioris bei e!nem ungeflihr 40jlihr!gen Eingeborenen. 
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Argentinien, China) vorkommen. In Niederlandisch-Indien, wo Bandwiirmer 
sehr haufig sind, sah ich noch keine Folgen derselben. 

MOTAlS (a, b, d) beschreibt Tumoren in den Augenlidern, auch zuweilen in der 
Orbita und subconjunctival, die durch Dibotriocephalus Mansonii, der Larven­
form des Sparganum Mansoni (Abb. 21), verursacht werden. Diese, als Sparga­
nosis bekannte Erkrankung wurde auch von TALBOT und COLLIN beobachtet. In 
den Tumoren, welche besonders im temporalen Teil des oberen Augenlides 
lokalisiert sind, findet man die 10-35 mm langen und 3 mm breiten Parasiten, 
deren Kopf 2,5 mm miBt. Sie verursachen Schmerzen, vorubergehende ()deme 
und Ryperamie der Augenlider, I> 

zuweilen Chemosis, Exophthalmus, 
Motilitatsstorungen und scWechten 
Visus. Ihr Wachstum erfolgt lang­
sam. Gewohnlich laBt sich die Dia­
gnose erst nach Incision oder nach 
Exstirpation der Geschwulst stellen. 
Man findet den Parasiten dann tot 
oder lebend in einer mit Flussigkeit 
gefiillten Rohle umgeben von festem 
Bindegewebe. Eosinophilie kann ein 
Rinweis auf das Vorhandensein des 
Parasiten sein. - Die Erkrankung 
kommt in Tonkin undAnnam, Japan, 
Afrika, Australien sowie Britisch 
Guyana vor. Der Weg der Infektion 
ist noch unbekannt. Die erwachsene 
Form findet sich bei Runden und 
Schweinen in den soeben genannten 
Gegenden. 

Filaria nocturna bewirkt Tumoren 
der oberen Augenlider in Form einer 
allgemeinen gleichmaBigen Schwel­
lung. A. LEBER (a, c) fand jene FaIle 

Abb. 21. Sparganum. a nati1rliche GrilBe; b vor­
deres Ende, vergrilBert; c hinteres Ende, vergrilBert. 
Das Tier wurde aus einem AbsceB elnes Mazais 

herausgezogen. (Na.ch SAMBON, aus MANSONS 
Troplca.l Diseases.) 

von Elephantiasis der Augenlider vielfach auf den Inseln der Samoa-Gruppe. 
In Niederlandisch-Indien sah ich sie vereinzelt am unteren Augenlid. Obwohl 
ich die Filarien nicht festzustellen vermochte, bleibt doch die Wahrschein­
lichkeit groB, daB sie auch hier eine ursacWiche Rolle spielten. 

Auch Filaria loa kann in den Augenlidern vorkommen (VOLMER). Distoma 
ist einige Male eingekapselt in den Augenlidern angetroffen worden. 

Parasitarer Art sind auch die Tumoren, die durch Rhinosporidium Kinealyi 
verursacht werden, wie ELLIOT sie zuerst in Britisch-Indien bei einem Einge­
borenen am unteren Augenlid sah und beschrieb. Der makroskopisch oder 
mikroskopisch festgestellte cystose Bau ermoglicht die Diagnose. 

CHALMERS und CHRISTOPHERSON teilen einen Fall von Murmekiasmosis 
amphilades mit, bei dem auch das Augenlid befallen und das Auge zerstort wurde. 
Hierbei bestehen die gebildeten Warzen aus Adenomgewebe, und es finden sich 
viele Refezellen, welche die Autoren fur Cryptococci hielten. Es ist nicht sicher, 
ob diese Erkrankung zu den Blastomykosen gerechnet werden muB. Auch Ohr, 
Rals, Zunge, Tonsille und hintere Pharynxwand werden befallen. 

Atheromcysten beobachtete ich in Niederlandisch-Indien haufig in den 
Augenlidern, besonders am lateralen Ende der Augenbrauen. 

Von den bosartigen Tumoren nenne ich das Ulcus rodens faciei (Cancroid), 
das in vielen Fallen an den Augenlidern oder in ihrer unmittelbarer Nahe auf 
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der Stirn oder Nase und Wange beginnt (Abb. 22 und 23). Gewohnlich gehen 
die Patienten erst zurn Arzt, wenn schon eine ausgedehnte Zerstorung Platz 
gegriffen hat. Auffallend ist die groBe Pigmentmenge in den aufgeworfenen 

infiltrierten Randern, so 
daB in vielen Fallen besser 
von einem M elanocarcinom 
gesprochen werden kann 
(Abb.24; 39). DieMalignitat, 
welche sich in der Nei­
gung zum Tiefenwachstum 
auBert, ist groBer als in 
Europa. Wennnoch keine 
Wucherung in die Tiefe 
eingesetzt hat, ergibt Ra­

Abb. 22. Carcinom des Oberlides bel elnem 25Jiihrlgen Malayen. dium- und Rontgenbestrah-
lung bei Anwendung groBer 

Dosen sehr giinstige Resultate. Gewohnlich sind spater ausgedehnte Plastiken 
notig, urn einer sekundaren Schadigung des Auges selbst vorzubeugen. 

Vbrigens kommen alle bekannten malignen Tumoren, die anderswo an den 
Augenlidern gefunden werden, auch in den Tropen vor. 

Verletzungen der Augenlider sind 
sehr haufig und oft umfangreich. In 
Weltevreden sind es meistens scharfe, 
bei Schlagereien entstandene Ver­
wundungen, wiihrend in Britisch­
Indien vielfach stumpfe Verletzungen 
durch Kuhhorner vorkommen. Da 
in Niederliindisch - Indien Tetanus 

Abb. 23. Einzelbelt aus Abb. 22. Abb. 24. Melanocarclnom des unteren Augenlides 
bei einer ungefiihr 40 Jahre alten Eingeborenen. 

haufig beobachtet wird, empfiehlt sich eine prophylaktische Injektion von 
Tetanusantitoxin; auch bei denjenigen Verwundungen, die nicht mit Erde in 
Beriihrung gewesen sind. 

VII. Krankheiten der Orbita. 

Es mogen hier ganz kurz einige Bemerkungen iiber die fiir den Augenarzt 
wichtigen Prozesse folgen, welche in den Tropen an der Orbita angetroffen 
werden. 
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Von Bedeutung sind die vielen FaIle von Perio8titi8 und 08titi8, die man in 
den warmen Landern beobachtet und die· zum groBten Teil durch Lues und 
an zweiter Stelle durch Framboe8ia tropica verursacht werden. Tuberkulose 
Entziindungen sind selten. 

Die luetischen Infiltrate kommen namentlich an den Orbitalrandern vor, 
besonders an der medialen Unter- und Oberseite. Oft machen sie, auBer durch 
Verdrangungserscheinungen, wenig subjektive Beschwerden. 

Die Schmerzen sind gering, ebenso wie die reaktiven Entziindungssymptome. 
Oftmals klagen die Patienten ausschlleBlich iiber Tranen oder Eiterung aus dem 
Tranensack. Die Periostitis, welche auch das Tranenbein befallt, hat dann den 
Weg fiir die Tranen ganz oder teilweise versperrt und eine Dacryocystitis herbei­
gefiihrt. Behandlung der Periostitis und einfache Reinigung des Tranensackes 
bewirken schnelles Verschwinden der Eiterung. Sondieren ist nicht notig, sogar 
nachteilig. 

Bei langem Bestehen konnen diese Infiltrate sehr groB werden und durch die 
Haut nach auBen durchbrechen, wodurch groBe tiefe Ulcera mit unregelmaBigen 
Randern entstehen, gewohnlich mit Sequestern des Orbitalskelets in der Tiefe, 
die abgesehen von dem dauernden Schaden, den das Auge selbst erfahren kann, 
zu stark eingezogenen Narben und Veranderungen in der Stellung der Augen­
lider fiihren konnen, so daB umfangreiche plastische Operationen erforderlich 
werden. Sekundare Infektion mit Fliegenlarven habe ich in diesen Ulcera einige 
Male beobachtet. 

Wenn die Periostitis in den tieferen Teilen der Orbita entsteht, ist die Diagnose 
nur an Hand der Anamnese und der spezifischen Reaktionen moglich. Die 
schnelle Entwicklung ist gegeniiber Geschwiilsten gewohnlich ein wesentliches 
U nterscheidungsmerkmal. 

Die Frage, ob einInfiltrat luetischer oder framboetischer Art ist, kann meistens 
nur anamnestisch entschieden werden, sei es durch Angabe des Patienten selbst, 
sei es durch genaue Allgemeinuntersuchung nach Spuren an anderen Stellen, 
die auf das Bestehen einer der Krankheiten hinweisen konnen. Die Narben­
bildungennach Framboesia mit den gewohnlich groBen Sequestern sind meistens 
noch erheblicher als nach Lues. 

Sehr selten ist die Entwicklung eines Ulcu8 phagedaenicum tropicum auf dem 
Boden eines Geschwiirs infolge einer durchgebrochenen luetischen oder framboe­
tischen Periostitis. An dem charaktt)ristischen iiblen Geruch sowie den Spirillen 
und fusiformen Bacillen kann man diese Komplikation leicht erkennen. 

Verschiedene Parasiten vermogen sich in der Tiefe der Orbita zu entwickeln. 
CABAUT fand in Argentinien ungefahr auf je 5000 Patienten einen Fall von 
Echinokokkus der Orbita. Die Cyste liegt gewohnlich in oder nahe den Augen­
muskeln; sie verursacht viel Schmerzen. Die Papilla nervi optici ist hyper­
amisch und leicht verschleiert. Auch in China sind derartige FaIle beobachtet 
[HOWARD (a)]. 

Cysticercus wird in bestimmten Gegenden, z. B. Argentinien, nicht selten 
angetroffen. In Niederlandisch-Indien, wo Taenien, ebenso wie in allen tropischen 
Landern, haufig vorkommen, sind diese FaIle auBerst sporadisch. Von den seltenen 
parasitaren Cysten nenne ich diejenige der Larve von Dibotriocephalus Man­
soni, Sparganum Mansoni, die vereinzelt in der Orbita angetroffen wurden 
[MOTAIS (a, c), COLLIN]' 

Dracontiasis sah WRIGHT (i) einmal bei einem Hindumadchen in Britisch­
Indien. In einer Orbitalcyste befand sich hier ein Exemplar des Medianwurmes 
(Filaria medinensis oder Dracunculus medinensis). Diese Filaria, welche 80 cm 
und mehr lang ist, kommt hauptsachlich an den Beinen vor, jedoch auch in 
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anderen Teilen des Korpers. In allen tropischen Landem wird diese Filaria 
angetroffen, meistens aber nur vereinzelt. In einigen Gegenden werden jedoch 
viele Patienten damit infiziert, wie am Senegal, in Arabien und an der Goldkiiste. 

Sehr selten ist das "Mycetom der Orbita". Diese durch Pilze hervorgerufene 
Erkrankung kommt gewohnlich nur an den FuBen vor, wo sie an der FuBsohle 
einsetzt. In Asien wird sie ziemlich haufig angetroffen, namentlich in Britisch­
Indien in der Umgebung Maduras, woher der Name Madura-FuB stammt. 
Jedoch sind auch Falle dieser Erkrankung an hohergelegenen Stellen der Beine, 
sowie an Armen und am Kiefer vorgekommen. 

Die einzige Behandlung ist die chirurgische Entfemung allen krankenGewebes. 
Dies ist meistens sehr schwierig, so daB schlieBlich oft Amputation des FuBes 

Abb.25. Abb.26. 

Abb. 25 u. 26. Lymphangioma et adenoma orbitae bei einem eingeborenen Kind von 5 Monaten. 

notig wird. 
nach vielen 
Tode. 

Falls der Krankheit kein Einhalt geboten werden kann, fuhrt sie 
Jahren durch Erschopfung infolge der chronischen Eiterung zum 

Durch Aspergillus verursachte Erkrankungen in der Orbita werden durch 
WRIGHT (1) aus Britisch-Indien gemeldet. 

Tumoren der Orbita. Sehr wichtig ist wohl das Vorkommen sowohl gut- als 
bosartiger Geschwillste der Orbita in den Tropen. Noch immer ist es ein 

Breitengrade 

60-50 nordliche 
40-30 nordlich 
30-10 nordlich 

Krebssterb-
lichkeit auf 
100000 Ein-

wohner 

105,7 
78,1 
42,3 

Problem, wie es sich mit der Krebsfrequenz 
in den Tropen verhalt. Fruher bestand die 
Meinung, daB die Haufigkeit mit der Breite, 
unter welcher ein Land liegt, abnehme; also 
je naher man dem Aquator komme, um so 
weniger bosartige Geschwillste finde man. 
l'. L. HOFFMANN gibt diesbezuglich neben­
stehende Tabelle. 

Hierbei ist zu berucksichtigen, daB in 
den Tropenlandern bis vor kurzem die 
Statistik bezuglich der Todesursachen sehr 

unzuverlassig war. Erst in den letzten Jahren ist in einigen tropischen Lan­
dem in dieser Hinsicht eine Besserung bemerkbar. Sogar von den auBeren 

10 nord!. bis 10 siid!. 40,9 
10 siid!. bis 30 siid!. I 37,7 
30 siid!. bis 40 siid!. I 89,8 
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Abb.27. 

Abb.28. 

Abb.27 u. 28. Mucocele des Sinus frontalis bei einem ungefdhr 40 Jahre alten Mala.yen. 
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malignen Tumoren entgeht der Statistik noch eine groBe Anzahl. Je mehr das 
Zutrauen der Tropenbevolkerung zu der europaischen Heilkunde zunimmt und 
je leichter es wird, diese Hilfe zu erlangen, um so mehr zeigt sich, daB die 
Anzahl der FaIle groBer ist, als man bis vor kurzer Zeit meinte. 

DE LANGEN sammelte aus verschiedenen Krankenhausern in Niederlandisch­
Indien Aufzeichnungen iiber ein Material von 422 943 nichteuropaischen Patien­
ten, wobei er 460mal die Diagnose auf bosartige Geschwulst antraf, was also etwa 
1 auf 1000 FaIle ergibt. Bei den sehr genau bearbeiteten Material des zentralen 
Biirger-Krankenhauses in Weltevreden fand er 44 Krebsfalle auf 48 838 Patienten, 

Abb. 29. Derseibe Fall nach erfoigj;er Operation. 

was ziemlich der vorigen Zahl 
entspricht und auf eine geringe 
Frequenz hinweisen wiirde. 

SNIJDERS und STRAUB 
konstatierten unter 188 700 
javanischen Kulis 48 Sterbe­
falle mit bOsartigen Ge­
schwiilsten als Todesursache, 
wahrend diese Zifferin Europa 
fiir dieselben AItersgruppen 
46 sein miiBte, woraus also 
ein etwas hoherer Prozentsatz 
zu folgern ware. Indessen ist 
es wieder sehr die Frage, ob 
eine inlandische Gruppe mit 
einer europaischen Gruppe 
desselben Alters verglichen 
werden darf. AIterserschei­
nungen kommen bei der in­
landischen Bevolkerung schon 
in jugendlichen Jahren vor. 

CONSEIL fand dagegen in 
Tunis unter lOO 000 Einge­
borenen 31,1 FaIle von Car­
cinom (gegeniiber 76 auf die­
selbe Einwohnerzahlin Frank­
reich bezogen). Nahere An­

gaben betreffs verschiedener tropischer Gegenden, die meistens aIle fiir ein 
relativ sparliches Vorkommen maligner Tumoren in den Tropen sprechen, 
findet man noch bei BRAULT (AIgier), LOHLEIN (Kamerun), RENNER (Sierra 
Leone), LEGRAIN, HUGUENIN u. a. aus Zentralafrika. Dagegen ermittelte auBer 
SNIJDERS und STRAUB auf Sumatra auch DANIELS in den Federated Malay 
States etwa dieselben Zahlen wie in Europa. 

Von sehr groBer Wichtigkeit ist auch die Frage der relativen Frequenz der 
verschiedenen Tumorformen und der Lokalisation_ v. HANSEMANN lehrte bereits, 
daB in den Tropen aIle Arten benigner und maligner Geschwiilste angetroffen 
werden, die man auch in Europa findet. Gutartige Geschwiilste in der Orbita 
und an den Augenlidern sieht man in der Form von Lipomen, Angiomen, 
Lymphangiomen und Fibromen. ELLIOT (a) beobachtete in Britisch-Indien 
eine ungewohnliche groBe Frequenz kongenitaler MiBbildungen und Geschwiilste. 
Einige Male sah ich im Verlaufe der RECKLINGHAUSENschen Krankheit auch 
Tumoren an den Augenlidern auftreten. Ebenfalls kommen Mucocelen der 
Nebenhohlen der Orbita vor, die zu erheblichen Verdrangungserscheinungen 
fiihren. Keloide, die bei der tropischen Bevolkerung so auBerordentlich haufig 



Abb.30. 

Abb.31. 
Abb. 30 u. 31. Protrusio bulbi und tumorartige Auftreibung des OrbitaUnhalts infolge Psammoma 

nervi optici bei einer 23jithrigen eingeborenen Frau. 
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Abb.32a. Abb. 32b. 

Abb.32a \1. b. Endothelioma orbitae bei einer Sudanesin von ungefllhr 30 Jahren. 

Abb.33. Abb. 34. 

Abb.33 u. 34. Sarooma orbitae bel einem 10jiihrigen Javaner. 
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angetroffen werden, sah ich an den Augenlidern, auch nach ausgiebigen Ope­
rationen nicht entstehen, in merkwiirdigem Gegensatz zu den Operationen an 

Abb. 35. Sarcoma orbitae. Javaniscbe Frau von ungefiibr 25 Jabren. 

Abb.36. Sarcoma orbitae mit nekrotiscben Exulcerationen. Javanisches Miidcben von ungefiihr 
18 Jabren. 

den Ohren, wo sie zahlreich und in groBen Dimensionen vorkommen. Dermoid­
cysten und Atheromcysten findet man ziemlich viel. 

Handbuch der Ophthaimoiogie. Bd. VII. 35 



Abb. 37. 

Abb.3S. 
Abb.37 u. 3S. Melanosarcoma orbitae. Ungeflibr 35jabriger Sundanese. 
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Von den malignen Tumoren sieht man ebenfalls aIle in Europa vorkommenden 
Geschwiilste. Auffallend ist jedoch, was die Carcinome betrifft, daB diese hier 
eine andere Lokalisation aufweisen. Magenkrebs kommt sehr selten bei der ein­
heimischen Bevolkerung vor, wiihrend primiirer Leberkrebs etwas hiiufiger 
angetroffen wird als in Europa. Bei Europiiern findet man dagegen ungefiihr 
dieselbe Verteilung wie in ihrem Heimatlande. 1m allgemeinen wird angenommen, 
daB in den Tropen die mesodermalen Tumoren mehr in den V ordergrund treten 
als die epithelialen. Jedoch bestehen auch hier ortliche Unterschiede. NEvEs 

Abb. 39. Melanocarcinom des unteren Augenllds bei einem alten Javaner. 

berichtet z. B. von den Kap Verdeschen lnseln, daB dort gerade viel Krebs 
vorkommt. In Weltevreden fiel mir auf, daB Sarkome der Orhita und der Augen­
lider hiiufiger beobachtet werden als Carcinome, ebenso wie BENJAMINS (a) 
dieses beziiglich der Nasentumoren feststellte. Auch kamen diese letzteren 
verhiiltnismiiBig oft in jugendlichem Alter vor, wiihrend die Sarkome auch bei 
alteren Personen mehr gesehen wurden, als a priori zu erwarten war. 

Vberdies werden pigmentierte Formen, also Melanosarkome und Melano­
carcinome prozentweise mehr angetroffen als in Europa, was nicht mit den 
Erfahrungen SNIJDERS und STRAUBS in Deli im Einklange steht. Auf die Neigung 
des Ulcus rodens, pigmentierte Tumoren in der Tiefe und an den Riindern zu 
hilden, wies ich bereits friiher hin (S. 538). 

1m allgemeinen sah ich in Weltevreden viel btisartige Tumoren der Orbita, 
sicherlich nicht weniger als in Europa, im Gegensatz zu den Beobachtungen 
DEGORCEs in Tonkin unter der annamitischen Bevolkerung. 

35* 
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ROTTE (b) in Bandung sah 6 maligne Tumoren unter 6500 Patienten, welche 
Angabe den DE LANGENSchen Zahlen entspricht, also auf ein relativ sparliches 
V orkommen hinweisen wiirde. 

VIII. Krankheiten des Tranensackes. 
Erkrankungen des Tranensackes kommen in Niederlandisch-Indien viel­

fach vor, ebenso wie in Britisch-Indien, wo besonders ELLIOT (b) die Auf­
merksamkeit darauf hinlenkte. Auch aus China (NEVILLE) wird berichtet, 
daB sie dort eine ganz gewohnliche Erscheinung sip.d. Aus anderen tropischen 
Landern sind noch keine Angaben bekannt; doch werden die VerhiHtnisse ver­
mutlich wohl ungefahr gleich sein, da die Ursachen, die in Ostindien diese Er­
krankungen hervorrufen, auch in anderen Tropengegenden eine groBe Ver­
breitung zeigen. Sie sind andere als in Europa. 

Die allgemeine Ursache dieser Dacryostenosen und Dacryocystitis in den 
Tropen ist Trachom. Bei alten Fallen dieser Bindehauterkrankung, wenn schon 
erhebliche Narbenbildung in der Conjunctiva aufgetreten ist, wird in einem 
groBen Prozentsatz der FaIle chronische Eiterung des Tl'anensackes angetroffen, 
oft doppelseitig. Ausspiilen des Tranensackes und danach Einfiihren desinfi­
zierender oder adstringierender Mittel bewirkt keine Besserung. Sondieren 
gelingt zwar; es folgt aber immer wieder erneuter VerschluB. Die einzige Be­
handlungsmethode in diesen Fallen ist Exstirpation des Tranensackes, die auBer 
der Beseitigung der direkt durch letzteren verursachten Beschwerden noch auf 
den Verlauf des Trachoms giinstig einwirkt. Dieses heilt namlich nicht, 
solange der Tranensack noch sezerniert. Beim Wegnehmen des Tranensackes 
stoBt man meistens auf besondere Schwierigkeiten, da gewohnlich erhebliche 
Verwachsungen mit der Umgebung bestehen und der Sack infolge Schrumpfung 
sehr klein ist. Bei naherer Untersuchung zeigt sich, daB er fast keine normale 
Mucosa mehr besitzt, sondern diese groBtenteils in einer Narbenmasse unter­
gegangen ist. Auch konnen Korner im Tranensack angetroffen werden. Es 
ist klar, daB sich wahrend der langen Dauer des Trachomverlaufes die 
Schleimhaut des Sackes selbst trachomatos infiziert wird und daB die darauf­
folgende Narbenschrumpfung Ursache des Ausbleibens der Reilung bei kon­
servativer Behandlung ist. Der Umstand, daB der Ductus naso-Iacrimalis sich 
immer wieder schlieBt, beruht auf Schrumpfung des gebildeten Narbengewebes. 
Wieweit die trachomatose Erkrankung der Tranenwege geht, ist nicht sicher 
festzustellen. Jedenfalls sah ich nach Wegnahme des Tranensackes und Kiiret­
tieren des Ductus naso-Iacrimalis stets Heilung per primam eintreten ohne 
Rezidive. 

Auch Ausbreitung auf die Nasenschleimhaut habe ich niemals baobachtet, 
obwohl dies von anderen wohl behauptet worden ist. 

Dacryocystorrhinostomie fiihrte ich bei dieser Form von Dacryocystitis 
nicht aus. Sie ist unter diesen Umstanden kontraindiciert, da durch Her­
stellung einer direkten Verbindung der trachomatosen Schleimhaut des Tranen­
sackes mit der Nasenschleimhaut die Gefahr der Ausbreitung auf die letztere 
besteht, und besonders, da der geschrumpfte Tranensack fast kein geniigendes 
Lumen mehr besitzt, das eine geraumige Kommunikation mit der Nase auch 
dauernd gewahrleistete. Fortschreitende Schrumpfung des Narbengewebes 
im Tranensack selbst wird auf die Dauer zu Rezidiv der Stenose fUhren miissen. 

Dilatierte Tranensacke kommen selten vor, phlegmonose Entziindungen 
ziemlich haufig. 

Andere Ursachen, die auch in den Tropen starke Veranderungen im Tranen· 
sack und in dem umgebenden Knochen hervorrufen, sind Lues und Fram-
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boesie, die sowohl durch Entziindungen der Haut und des subcutanen Gewebes 
als durch Periostitis und Ostitis zu unheilbaren Veranderungen in den Tranen­
abfluJ3wegen fiihren konnen. In vielen Fallen ist Sondenbehandlung durch einen 
knochernen VerschluJ3 unmoglich geworden; aber auch in Fallen, wo schlieJ3lich 
noch ein durchgangiger Kanal erzielt werden kann, ist der Erfolg nur selten 
dauernd. Auch hier ist Exstirpation des Tranensackes der angewiesene Weg, 
weil er meistens selbst ebenfalls grobe Veranderungen aufweist. Der Zustand des 
umliegenden Knochens ist gewohnlich derart, daJ3 operatives Eingreifen an 
ihm sich nicht empfiehlt, so daJ3 von der Dacryocystorrhinostomie auch hier 
abgeraten werden muJ3. Bei beginnenden Infiltraten im Periost infolge Lues 
oder Framboesie ohne weitere anatomische Veranderungen in der Umgebung 
kann ein normal funktionierender Tranenweg durch rasche und energische 
antiluetische Behandlung wiederhergestellt werden. 

IX. Glankom. 
Von allen Seiten wird von Augenarzten in den Tropen darauf hingewiesen, 

daJ3 Druckerhohungen dort besonders haufig vorkommen. Dies ist eine direkte 
Folge der groJ3en Anzahl von Hornhauterkrankungen durch allerlei akute 
Conjunctivalentziindungen und der starken Frequenz von Iritis und Irido­
cyclitis, die zusammen die groJ3e Masse der sekundaren Druckerhohungen 
verursachen. Da diese Zustande in allen Landern mit primitiver Bevolkerung 
und wenig entwickelter Kultur wohl dieselben sind, liegt hierin die Erklarung 
fiir die gleichlautenden Berichte aus allen tropischen und subtropischen Gegen. 
den [ELLIOT (a), HARSTON]. Der iiberaus groJ3te Teil dieser FaIle konnte ver­
hiitet werden, wenn die Patienten sich schneller an den Arzt wendeten und mehr 
Gelegenheit bestande, baldige arztliche Hille zu erlangen. Dies ist noch von 
um so groJ3erer Bedeutung, als die Behandillngsresultate bei diesen Fallen 
sekundaren Glaukoms nur sehr maJ3ig sind. Ofters gehen diese Augen mit 
Staphyloma corneae, Leukoma adhaerens und umfangreichen hinteren Synechien 
trotz mehrerer nacheinander ausgefiihrter Operationen doch zugrunde. 

Das Glaucoma simplex kommt bei der inlandischen Bevolkerung fraglos 
vor; aber die Frequenz scheint verschieden zu sein. ELLIOT (a) spricht von 
ihm als einer ungewohnlich haufig auftretenden Erkrankung. In Weltevreden 
ist sie dies gewiJ3 nicht. In Bandung sah HOTTE (b) 9 FaIle auf 6500 Patienten, 
wahrend WILLE in Semarang 3% von- 1600 angibt. Dieser groJ3e Unterschied 
konnte auf wirklich sehr erhebliche ortliche Differenzen in den Tropen hinweisen. 
1m allgemeinen ist die Diagnose leicht, da die Patienten in einem spaten Stadium 
zum Arzt kommen; in den Anfangsfallen sind die Schwierigkeiten in den Tropen 
fiir die Diagnose oft besonders groJ3, da Gesichtsfeldaufnahmen, namentlich mit 
den modernen verfeinerten Methoden, bei diesen primitiven Bewohnern nicht 
ausfiihrbar sind und jedenfalls nur sehr wenig zuverlassige Resultate ergeben. 

Einige Male konnte ich in bestimmten Familien das V orkommen von 
Glaucoma simplex bei vielen Gliedern feststellen, bei denen es bereits in jugend­
lichem Alter aufgetreten war. Die Prognose war bei dieser familiaren Form 
immer sehr zweifelhaft. 

Das infantile Glaukom, welches zu Buphthalmus fiihrt, beobachtete ich 
personlich selten, ebenso wie LOUWERIER auf Sumatra. WILLE in Semarang 
traf es dagegen oft an, so daJ3 auch hier ortliche Unterschiede vorzuliegen scheinen. 
Ein Zusammentreffen mit Arachnodaktylie habe ich auch beobachtet. 

Das akute entziindliche Glaukom ist in Niederlandisch-Indien bei der Be­
volkerung gewiJ3 nicht seltener als in Europa. In vielen Fallen kommen die 
Patienten jedoch erst, wenn das akute Stadium abgelaufen und das chronische 
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angebrochen ist oder schon Glaucoma absolutum besteht. FERNANDO (a) weist 
auf den Glauben der Philippinos hin, daJ3 ein akuter Glaukomanfall entstehe, 
wenn man Nachts nach langem Aufbleiben ein kaltes Bad nehme und dann mit 
nassem Haar schlafe, eine Auffassung, die er nicht ganz verwerfen zu diirfen 
meint. 

FERGUSON (b) macht aufmerksam auf das Auftreten von primarchronischem 
Glaukom in Westafrika bei Negern in jugendlichem Alter. Es betrifft immer 
Patienten mit unbehandelter FrambOsie. 

Akutes Auftreten von Glaukom im Laufe der Entwicklung einer Cataracta 
senilis beobachtete ich in Niederlandisch-Indien bei der einheimischen Be­
volkerung haufig, ebenso wie ELLIOT (a) in Britisch-Indien. Bei Europaern in 
den Tropen sah ich es nur einmal, was der Seltenheit dieser Komplikation der 
Katarakt in Europa entspricht. Gewohnlich besteht eine nur sehr langsam 
zunehmende Triibung, wobei plotzlich akute Schwellung und Reifung auf tritt, 
so daJ3 sie zuweilen im Laufe weniger Tage zu einer vollstandigen wird. Eine 
Ursache fiir diese plOtzliche Veranderung in der Entwickltmg der Katarakte 
ist nicht zu finden. 

Beziiglich der Therapie ist nur zu sagen, da13 auch hier der Streit in betreff 
Iridektomie und Trepanation noch immer nicht entschieden ist. Iridektomie 
ist in denjenigen Fallen angezeigt, in denen die Verbindung zwischen vorderer 
und hinterer Augenkammer ungeniigend ist. Auch in vielen Fallen von Leukoma 
adhaerens und Staphyloma corneae ist es die einzige rationelle Therapie, da 
das Colobom auch optisch Vorteil bietet. Jedoch weist ELLIOT (a) sicher mit 
Recht auf die Nachteile eines breiten Coloboms in den Tropen hin. Das grelle 
Licht dort verursacht hierbei leicht storende Blendungserscheinungen. 

WILSON (a) empfiehlt bei akuten Anfallen intravenose Injektion von 30 
bis 55 ccm 30%iger Kochsalzlosung als Abortivnm, woranf dann spater, unter 
giinstigeren Umstanden die operative Behandlung folgen muJ3. ELLIOT (a) rat 
bei absolutem Glaukom die optico-ciliare Neurektomie, um ohne Wegnahme 
des Bulbus den Schmerzen ein Ende zu machen. In der Tat ist in den Tropen 
fiir die sehr arme Bevolkerung die Erhaltung des Bulbus und somit das Ver­
meiden einer Prothese ein groJ3er Vorteil. Unter diesen Verhaltnissen kann die 
genannte Operation also zuweilen von Bedeutung sein. 

Die Behandlung des Glaukomanfalles bei Katarakt ist sehr schwierig. 1m 
allgemeinen ist Iridektomie mit spater folgender Kataraktextraktion empfehlens­
wert. In einigen Fallen geht jedoch die Schwellung der Linse so schnell vor sich 
und ist so stark, daJ3 dieser Eingriff allein nicht geniigt, vielmehr sofortige 
Extraktion vorgenommen werden muJ3. Die Prognose ist dann zweifelhaft. 
Genaues Abwagen in jedem Einzelfall ist hier sehr wesentlich. 

Prophylaktisches Operieren des zweiten Auges, wenn das erste bereits 
glaukomatos geworden ist, wie ELLIOT (a) empfiehlt, ist in Anbetracht der 
besonderen Schwierigkeiten regelmal3iger Beobachtung in den Tropen ent­
schieden empfehlenswert. Es wird jedoch nur selten gelingen, einen einheimischen 
Patienten zu iiberreden, seine Zustimmung zur Operation des gesunden Auges 
zu geben. 

x. Refl'aktionsanomalien. 
Um einen guten "Oberblick iiber die Brechungszustande der Augen der 

Tropenbewohner zu erlangen, ist die Untersuchung eines groJ3en Teiles der 
Bevolkerung erforderlich. Eine solche ist bis jetzt noch nicht angestellt worden. 
Zwar liegen Mitteilungen iiber bestimmte Gruppen, wie die der Bewerber 
fiir den Militar- und Eisenbahndienst, sowie iiber Schulkinder vor. Diese 
geben aber kein richtiges Bild des Zustandes, wie er unter der Bevolkerung als 
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Ganzem herrscht. Auch die Ergebnisse der Untersuchung der Refraktion der Be­
sucher von Augenpolikliniken verschaffen keinen Dberblick. Hier kommen nur 
solche Leute zur Beobachtung, die Sehbeschwerden bei ihrer taglichen Arbeit 
haben, z. B. Goldschmiede, Weber und besonders diejenigen, welche als Buro­
schreiber tiitig sind. Die groBe Masse der Analphabeten sucht sogar wegen erheb­
licher Refraktionsanomalien und auch wegen Presbyopie keine Hille auf. Das 
Verschreiben von Brillen ist in den tropischen Augenkliniken denn auch von 
viel geringerer Bedeutung als in europiiischen. AuBerdem besteht bei einem 
groBen Teil der Bevolkerung eine gewisse Abneigung gegen das Tragen von 
Brillen, wahrend ein anderer Teil diese gerade mit Vorliebe aufsetzt. Auch 
Rassenunterschiede kommen hier zum Ausdruck. So wiinschen Japaner und 
Chinesen eine gute Korrektur fur oft geringe Ametropien, wiihrend die Javaner 
sogar bei starken Anomaliennoch keinen AnlaB zum Nachsuchen von Hille 
sehen. Viele tragen die Brille ausschlieBlich als Kennzeichen guten Geschmackes 
oder als Beweis hoherer Bildung oder hoheren Standes. Hiiufig sieht man 
Personen, die Brillen mit Fensterglas tragen, aus Grunden, die mit einem 
schlechten Visus nichts zu tun haben. 

Da die Manner sich eher an einen europaischen Arzt wenden als die im all­
gemeinen mehr konservativen weiblichen Personen, ist die Anzahl Manner, 
die wegen Refraktionsabweichungen arztliche Hilfe nachsuchen, viel groBer 
als diejenige der Miidchen und Frauen. 

Obwohl also wenig sichere Unterlagen vorhanden sind, zeigt sich doch schon 
aus den sparlichen und unvollstandigen Mitteilungen, daB der Zustand in den 
Tropen durchaus nicht uberall gleichist. Roy (b) fand bei den Negern in Afrika 
sehr wenig Ametropie und dann meist noch geringen Grades; nach seiner Fest­
stellung waren 21/2% der Neger Hypermetrope, 1/5% Myope (meistens gering­
gradig) und auBerdem 1/5% myopische Astigmatiker. DEPLANCHE fand bei den 
Negern viel Hypermetropie aber wenig Myopie. MEYERHOF (a, e) weist jedoch 
gerade auf die anomale Frequenz der Myopie bei der agyptischen Bevolkerung 
hin, von der 95% noch Analphabeten sind, und also Schulmyopie, die in Europa 
einen so groBen Teil derMyopiefiille bildet, hier von viel geringerer Bedeutung 
ist. Er glaubt diese hohe Frequenz der niedrigen Orbita bei den .Agyptern in 
Verbindung mit einer hereditiiren Schwache des hinteren Augenpoles zuschreiben 
zu mussen und weiter den vielen Fallen von herabgesetztem Visus durch 
Corneatrubungen. 

SOURASKY gibt hoheMyopieziffern fur die Juden an, besonders fur die Knaben, 
wahrend Hypermetropie weniger angetroffen wird und dann auch nur in ge­
ringem Grade. 

Fur Niederlandisch-Indien stellte DE RUYTER (b) nachstehende Zahlen fur 
Myopie von Patienten zusammen, die verschiedene Kliniken besuchten, im Ver­
gleich zu den Niederlanden: 

Niederla.ndisch-Indien: Weltevreden 9%, Semarang 7%, Bandung 3%, 
Surabaja 1 %, 

Niederlande: Utrecht 30%, Groningen 29°/6' 

In Bandung fand HOTTE (a, b) eine bedeutend groBere Anzahl Myopie als 
Hypermetropie. 1929 beobachtete er 69mal Hypermetropie gegenuber 11lmal 
Myopie, darunter 13 schwere Falle; 1928 waren diese Zahlen 30 und 127, dar­
unter 19mal Myopia gravior. 

In Delhi beobachtete LOUWERIER weniger Hypermetrie als in Europa, 
wiihrend Myopie gewiB nicht seltener vorkommt als dort. 

In Weltevreden fiel die Anzahl Patienten mit Myopia gravior auf. Die Schul­
myopie nimmt zu, entsprechend der Ausdehnung des Unterrichtes, wiihrend 
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Hypermetropie, besonders die starkeren Grade, eine geringere Frequenz auf­
weist als in Europa. 

Angeboreneohohe Grade von Myopie kommen viel vor, besonders bei Arabern. 
Sie ist meistens an dem relativ guten Visus im Verhaltnis zu der Anzahl Dioptrien 
Myopie und dem Fehlen der myopischen Sichel oder des Staphyloma posticum 
zu erkennen. Die Pigmentmenge in diesen Fundi ist gewohnlich noch groBer, 
als man in Indien in dem hier schon stark pigmentierten Augenhintergrund 
anzutreffen pflegt. 

Bei den progressiven Formen faUt die Neigung zum Entstehen peripherer, 
besonders aber auch zentraler Fundusdegenerationen auf, wahrend Netzhaut­
ablOsung selten beobachtet wird. 

B. Augenerkranknngell bei Allgemeinieiden. 
Bei verschiedenen tropischen Konstitutionskrankheiten treten Augenver­

anderungen auf, wahrend bei den in den Tropen vorkommenden kosmopolitischen 
Krankheiten die Augen in groBerer Anzahl oder in anderer Weise erkranken, 
als dies in kiihleren Gegenden gewohnlich der Fall ist. Daher werde ich hier 
kurz verschiedene Krankheiten besprechen, die entweder speziell in den Tropen 
vorkommen oder dort hauptsachlich angetroffen werden, wahrend sich diesen 
Ausfiihrungen eine Darstellung einiger anderer Erkrankungen anschlieBt, die 
durch ihre groBe Frequenz besondere Bedeutung fUr die Tropen haben. 

I. Spezifisch tropische Kl'ankheiten. 
AusschlieBlich in den Tropen vorkommende Krankheiten, welche den 

Augenarzt interessieren, gibt es nur wenige. Es sind zum Teil chronische und 
akute Infektionskrankheiten, wahrend in den letzten J ahren auch Erkrankungen 
infolge ungeniigender Ernahrung, besonders was die Zusammensetzung betrifft, 
der A vitaminosen, immer mehr in den V ordergrund treten und in einigen Fallen 
auch fUr den Augenarzt von groBer Wichtigkeit sind. 

1. Framboesia tropica. 

Als Beispiel spezifisch tropischer Erkrankungen ist die Framboesia tropica 
oder das Polypapilloma tropic~ wohl eine der bekanntesten und verbreitetsteno 
Sie gehort zu den chronischen Spirillosen und wird verursacht durch die Tre· 
ponema oder Spirochaeta pertenuis oder pallidula. 

Verbreitung. Fast in allen tropischen Gegenden kommt sie oft in enormer 
Anzahl vor und ist dort unter allerlei Namen bekannt, wie Yaws, Pian, Buba usw. 
AuBerhalb der Tropen hat sie sich niemals verbreiten konnen. Obwohl wahrend 
des Weltkrieges von 1914 in Frankreich durch farbige Truppen verschiedene 
Falle eingeschleppt worden sind, ist doch nichts von dadurch entstandener 
Ansteckung bekannt. Wichtig ist die Tatsache, daB auch in den Tropen 
die Infektion WeiBer, wenn sie zuweilen vorkommt, doch gewiB sehr selten 
ist, was schwerlich einzig und allein einem Unterschiede in den hygienischen 
Verhli.ltnissen zugeschrieben werden kann. 

Die Verbreitung in den Tropen ist verschieden. Niederlandisch-Indien ist sehr 
schwer verseucht, wahrend Britisch-Indien, auBer Ceylon, meistens nur sparliche 
Falle aufweist. Auch im tropischen Amerika und Afrika gibt es Gegenden, wo 
fast kein Eingeborener verschont bleibt. Es ist eine Krankheit der Tiefebene, 
besonders in feuchten Gebieten. Sie kommt mehr auf dem Lande als in 
den Stadten vor. In schwer verseuchten Distrikten entgeht fast niemand der 
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Infektion, weshalb es begreiflich ist, daB die meisten frischen FaIle bei Kindern 
angetroffen werden. Infektionen in spaterem Alter sind jedoch keineswegs eine 
Seltenheit. Vermutlich erfolgt die Dbertragung durch direkte Beriihrung, wobei 
also die groBe Unreinlichkeit der Eingeborenen und die vielen Hautlasionen, die 
fast jeder Tropenbewohner immer aufweist, eine wichtige Rolle spielen. 

In den letzten Jahren hat die Frambosie sehr viel Interesse erregt, und die 
Literatur uber diese Krankheit ist bedeutend bereichert worden; der in den 
Tropen arbeitende Augenarzt wird sich hieruber gut orientieren mussen, wenn 
er sich nicht vor groBe Schwierigkeiten gestellt sehen will. 

Symptome. In vieler Hinsicht iihnelt die Krankheit der Lues; man ist jedoch 
gegenwartig fast allgemein der Ansicht, daB heide, obwohl sie nahe verwandt 
sind, doch als vollig selbstandige Krankheiten 
betrachtet werden mussen. Eine Schwierigkeit 
besteht darin, daB man bis jetzt die Treponema 
oder Spirochaeta pertenuis, den Erreger der 
Frambosie, nicht sicher von der Spirochaeta 
pallida unterscheiden kann. Fur den Dualismus 
beider Krankheiten spricht auBer einigen nicht 
scharfen pathologisch -anatomischen Unter­
schieden der Umstand, daB bei der Frambosie 
kongenitales Vorkommen unbekannt ist, daB 
man mit Sicherheit keine Erkrankungen der 
inneren Organe, auBer der Testikel, kennt und 
metaluetischen Affektionen ahnelnde Folgen 
bei Frambosie nicht einwandfrei beobachtet Abb. 40. Treponema. pertenue. 
. d A h ' t f tellt dB' F b" (Aus MARTIN MAYER: Exotische Kra.nk-sm. uc IS estges ,a em ram oSle- heiten. Berlin: Julius Springer 1924.) 

Kranker mit Lues infiziert werden kann. 
Die Frambosie verlauft in 3 Stadien, in deren jedem das Auge befallen werden 

kann. Das erste setzt in der Regel unter dem Auftreten einer oder mehrerer 
feuchter Papeln oder auch von Blaschen ein, dem eine kurze Inkubationszeit 
mit undeutlichen Allgemeinsymptomen vorangeht. Die Blaschen und Papeln 
werden spater mit einer Kruste bedeckt oder gehen in ein Ulcus mit zuweilen 
unterminierten Randern, festsitzendem Belag und speckigem Boden uber. 
Diese primare Papel, der primare Affekt der Frambosie, wobei keine Induration 
besteht, kann an jedem Korperteil, -also auch im Gesicht vorkommen. Oft 
wird dem Primaraffekt wenig Aufmerksamkeit zugewandt. Er heilt dann in 
einigen Wochen ab mit Hinterlassung einer teilweise depigmentierten oder ge­
rade etwas starker pigmentierten Narbe, die gewohnlich eine mehr oder weniger 
netzWrmige Zeichnung aufweist. Auffallend ist die Schmerzlosigkeit des Primar­
affektes. 

Leichter als im ersten Stadium ist die Diagnose im zweiten zu stellen, 
welches ungefahr 3 Monate nach dem Primaraffekt zum Ausbruch kommt und 
dem zuweilen leichte Allgemeinerscheinungen vorangehen. Es entwickeln 
sich nun in wechselnder Anzahl uberall die charakteristischen Papillome, denen 
die Krankheit ihren Namen FrambOsie verdankt: Die Papillome zeigen, nachdem 
die griingelbe Kruste entfernt ist, etwas Ahnlichkeit mit Himbeeren. Die Papeln 
kommen vorzugsweise um die Korperoffnungen und im Gesicht vor. Besonders 
bei jungen Kindern kann das ganze Gesicht mit groBen Efflorescenzen bedeckt 
sein, deren umfangreichsten sich an den Mundwinkeln befinden. Aber auch weiter 
um den Mund, beim Naseneingang und auf den AugenIidern und -brauen haben 
sie ihren Sitz. Auf den AugenIidern reichen sie bis auf den Lidrand, wobei die 
Wimperhaare ausfallen, die spater nicht oder nur sparlich nachwachsen. 
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Die Conjunctivae bleiben jrei. tJbergang eines Papilloms tiber den Augenlidrand 
in die Conjunctiva tarsi beobachtete ich nicht. Auch am Lide sind die Papeln vollig 
schmerzlos. Es besteht allgemeine Drtisenschwellung, und die W ASSERMANNsche 
und SAcHs-GEORGISche Reaktion sind positiv. In dem Serum, welches aus den 
Papeln erhalten werden kann, sind die Spirillen zu finden. Dieses Suchen ist 

Abb. 41. Primiira!iekt von Framboesia tropica des oberen Augenlides. 

jedoch zeitraubend und schwierig, und ein negatives Resultat ist keineswegs 
beweisend. 

Aus den Papeln entstehen bei Reilung, die sich ohne Behandlung tiber 
Monate und zuweilen einige Jahre erstreckt, Narben, die wie jene des Primar­
affektes aussehen. Sie sind flach, von einer diinnen Raut mit oft netzf6rmiger 
Zeichnung bedeckt, sitzen nicht fest auf d~r Unterlage, haben vielfach eine 
runde oder elliptische, zuweilen aber auch unregelmaBige Form. Gewohnlich 
sind sie etwas dunkler pigmentiert als die tibrige Raut, aber das Umgekehrte 
kommt auch vor. Dort, wo sie sich in den Augenlidrandern und Augenbrauen 
finden, fallen die Raare aus. Die Narbenreaktion ist gewohnlich gering; aber 
Ectropium infolge derselben wird doch beobachtet. Eine eigenartige Erscheinung 
bei Frambosienarben des zweiten Stadiums in den Augenlidern und um diese 
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Abb.42. Dieselbe Patientin, \Vie auf Abb. 41 dargestellt. nacb Bebandlung mit Neosalvarsan. 

Abb. 43. Frambosiepapeln der Geslcbtsbaut. 
Sudanesiscbe Frau. 

(Nacb DE IJANGEN und LICHTENSTEIN.) 

Abb. 44. Dieselbe Patientin, \Vie auf Abb. 43 
dargestellt. jedoch eine Woche nacb der Beband­
lung mit einer intravenosen Saivarsaninjektlon. 
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ist die in vielen Fallen beobachtete Bildung verastelter Hautbrucken, die manch­
mal wie grobes Spitzenwerk die Narbe bedecken. 

Conjunctivitis kommt in diesem Stadium oft akut oder chronisch vor. 
Meistens ist es eine Sekundarinfektion durch Mikroorganismen aus den Krusten 
und dem Sekret der Papeln, die ins Auge gelangt sind. SOEROTO sah bei 
52 Frambosiekranken in 29 Fallen Conjunctivitis und fand bei einem von 
ihnen die Spirochaeta pallidula im Sekret, so daB er das Bestehen einer spezi­
fischen frambotischen Conjunctivitis annimmt. PrompteHeilung beiBehandlung 
mit Spirocid soil ein Beweis fUr den atiologischen Zusammenhang sein. Auch 
HERMANS meldet einen Fall von Frambosie als Drsache einer Conjunctivitis. 
An anderen Orten stellte man jedoch unter 314 Fallen nur 13mal Conjunotivitis 

Abb. 45. Ectropium des Unterlides mit Hautbriicken nach 
Abheilung einer Eruption von Framboesia troplca 

und kein einziges Mal Spiro­
schaten fest. Auch ich selbst 
fand sie in Fallen von Con­
junctivitis bei Frambosie 
nie, so daB es meiner Mei­
nung nach eine spezifische 
Conjunctivitis nicht gibt. 

Dem zweiten Stadium 
schlieBt sich, obwohl gluck­
licherweise nicht regelmaBig, 
das dritte an. Dieses spielt 
sich ganzlich in der Haut, 
dem Periost, den Knochen 
und Gelenken ab, laBt aber 
die inneren Organe £rei, 
soweit bis jetzt bekannt, 
mit Ausnahme der Testikel. 

Die gummosen Hauterkrankungen bewirken nun jedoch die Entstehung umfang­
reicher, groBer, oft festsitzender, depigmentierter Narben, die eine starke 
Schrumpfung und erhebliche Entstellungen verursachen. In diesem Stadium wird 
auch das Gesichtsskelet oft angegriffen. Man sieht dann eine gummaahnliche 
Periostitis, meistens an der medialen Seite der Orbita. Obgleich diese nament­
lich an den Augenhohlenrandern angetroffen wird, kann sie auch in der Tiefe 
auftreten und dann das Bestehen eines malignen Tumors der Orbita vor­
tauschen. Ostitis mit Sequestetbildung in den Orbitalrandern kommt ebenfalls 
sehr haufig vor. Nach Durchbruch bilden sich groBe, oft serpiginose Ulcera, 
die manchmal erhebliche ZerstOrung herbeifiihren. Der ProzeB kann bis in 
die Nase fortschreiten, unter Dsur des Os lacrimale, der Lamina papyracea, 
des Os nasale usw., wodurch eine sehr ausgedehnte Deformitat entsteht. Er 
kann jedoch auch in umgekehrter Richtung vor sich gehen und von der Nase 
aus in die Orbita einbrechen. Wenn dieser ProzeB auch das Palatum durum 
und molle und den Nasopharynx und die Pharynxwand angreift, entsteht 
das charakteristische Bild der in den Tropen uberall vorkommenden Rhino­
pharyngitis mutilans oder Gangosa [BENJAMINS (b), VAN DIJKE, Roy (c)]. 
Die groBen Geschwiire, welche oft einen erheblichen Teil der Gesichtshaut 
zerstoren und durch welche auch umfangreiche Stucke, wenn nicht gar die 
ganzen Augenlider, weggefressen werden, hinterlassen umfangreiche Narben, 
die sehr stark schrumpfell. Auf den ersten Blick zeigell sie oft groBe Ahnlich­
keit mit Brandnarben. Dadurch entstehen au Berst schwere FaIle von Narben­
Ectropium, wobei vielfach die Augen infolge Lagophthalmus zugrunde gehen. 

Eine zweite Folge dieser frambotischen Gummata ist der Druck auf den 
Tranensack oder VerschluB des Ductus nasolacrimalis in der Nase oder an irgend-
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einer Stelle des knochernen Kanals, wodurch chronische Dacryocystitis ent­
steht. Bei Tranensackeiterungen muB in den Tropen immer an die Moglichkeit 
von Frambosie gedacht werden. Auch wahrend des Vernarbungsstadiums der 

Abb.46. Narben infolge von Framboesia tropica. 3. Stadium. Sudanesisches JIHidchen. 

Ulcera tritt fast immer eine eitrige Dacryocystitis infolge Zerstorung des Tranen­
sackes und des Ductus nasolacrimalis auf. 

Dber das V orkommen frambotischer Erkrankungen des Bulbus ist noch wenig 
bekannt. Sicherlich ist die Frequenz derselben nicht groB, was einenfunda­
mentalen Unterschied gegentiber der Lues bildet. Doch habe ich einige Male 
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eine Keratitis parencliymatosa beobachtet, welche der durch Lues acquisita 
verursachten ahnelte und die nicht anders als frambotischen Ursprungs auf­
gefaBt werden konnte. Auchwurden vereinzelte Faile von gutartiger Iritis und 
Iridocyclit1·s angetroffen, fur die dasselbe gilt (CASTELLANI und CHALMERS). 

Abb. 47. Ausgedehnte Narben infolge tertiiirer Frambiisie. Starkes Ectropium der AugenIider. 
Am rechten Auge Ulcus e lagophthalmo. 

HERMANS beobaehtete auBerdem eine Iritis mit Randinfiltrationen, wobei er 
FrambOsie als wahrscheinliehe Ursache betraehtet. Bei dies en Failen mit Sieher­
heit die Diagnose zu stellen, ist nur moglieh, wenn Lues ganz ausgesehlossen 
werden kann, da diese Regenbogenhautentzundung keine spezifisehen Be­
sonderheiten aufweist. Das ist nur in Gegenden moglieh, wo Lues nieht, 
Frambosie dagegen oft vorkommt, was ubrigens wegen der groBen Verbreitung 
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von Lues in den meisten Tropenlandern nur selten der Fall ist. Erkranktmgen 
der Netzhaut, Chorioidea, welche der Frambosie zugeschrieben werden konnen, 
sind bisher nicht bekannt geworden. FAST hat einmal eine Neuroretinitis mit 
schweren Folgen, verursacht durch Frambosie, wahrgenommen. Aus Afrika 

Abb.48. Derselbe Patient, wie auf Abb. 47 dargestellt, nach Behandlung mit Neosalvarsan und 
Plastik der Augenlider. 

berichtet FERGUSON (b) liber chronisches Glaukoma bei jugendlichen Negern 
mit unbehandelter Frambosie. 

Die Therapie ist bei FrambOsie auBerst erfolgreich. Die Mittel par excel­
lence sind Neosalvarsan und seine Substitute. In einigen Tagen sieht man, 
wie die Papeln eintrocknen, die Gummata kleiner werden und die Ulcera sich 
reinigen. Eine einzige Injektion genligt im ersten und zweiten Stadium, um die 
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Erseheinungen zum Versehwinden zu bringen. Doeh sind fUr definitive Reilung 
mehrere Injektionen erforderlieh. Immer wieder werden Rezidive nach unge­
niigender Behandlung beobachtet. Eine systematisch durchgefiihrte Kur, wie 
bei Lues, ist am empfehlenswertesten; gewohnlich entzieht sich ihr jedoch der in­
landischePatient, bevorsie beendet ist. DieNeosalvarsanmenge, welcheinNieder­
landisch-Indien bei der in groBem Umfange stattfindenden Bekampfung verab­
folgt wird, betragt fUr einen Erwachsenen 450 mg intra venos und fUr j unge 
Kinder 100-150 mg; bei diesen ist die intramuskulare Injektion in die GesaB­
muskeln am einfachsten. 

Bei alten Fallen, im allgemeinen im tertiaren Stadium, empfiehlt es sich, 
auch Jodkali, vorzugsweise in groBen Gaben, anzuwenden. Quecksilberpraparate 
konnen Besserung bewirken, geniigen jedoch im allgemeinen nicht und werden 
zuweilen schlecht vertragen. Tartarus emeticus, intravenos verabreicht, ergibt 
sehr gute Resultate, iibt aber eine weniger schnelle Wirkung aus als Neosalvarsan. 

Die Rornhaut- und Iriserkrankungen reagieren auch auf die Salvarsan­
behandlung, die ersteren jedoch nur sehr maBig. Die ortliche Behandlung 
richtet sich nach den allgemein geltenden Regeln. 

1m Narbenstadium gibt das Ectropium oft AnlaB zu sehr umfangreichen 
Plastiken, wobei die Raut zum Bilden der neuen Augenlider weit entfernten 
Stellen entnommen werden muB, da gesunde Raut in der Umgebung oft nicht 
zu finden ist. Sehr wesentlieh ist hierbei die moglichst ausgiebige Entfernung des 
Narbengewebes, da man andernfalls sieherlieh neue Schrumpfungsprozesse zu 
erwarten hat; iiberdies muB mit der ehirurgischen Behandlung gewartet werden, 
bis die Frambosie selbst hinreichend behandelt ist. Bis dahin ist es ratsam, 
die Augen in Rinblick auf die drohende Gefahr von Ulcus und Lagophthalmus 
sorgfaltig reinzuhalten und vor Austrocknung und anderen sehadlichen Ein­
fliissen zu schiitzen. Einen wichtigen Faktor stellt hierbei die Behandlung 
des Tranensaeks dar; am besten ist es, da er immer stark geschrumpft und eine 
spatere Durchgangigkeit nicht mehr zu erzielen ist, ihn sofort zu entfernen. 

Sequester lassen sieh meistens leicht beseitigen, wenn gewartet wird, bis sie 
ganz lose liegen, was nach hinreichender Allgemeinbehandlung gewohnlich bald 
der Fall ist. 

2. Trypanosomiasis. 

Verbreitung. Diese spezifisch tropisehe Krankheit kommt ausgesproehen 
ortlieh vor. Sie ist im tropisehen Afrika bekannt, und zwar in verschiedenen 
Formen, je nach der Gegend, in der man sich befindet, wahrend eine verwandte 
Krankheit auch in Brasilien angetroffen wird. In Niederlandisch-Indien ist sie 
noeh niemals beobaehtet, so daB ich diesbeziiglich keine personliehe Erfahrung 
besitze und die kurze Darstellung ganz der umfangreichen einschlagigen Literatur 
entlehne. 

1m Rinblick auf den beschrankten Raum kann ich hier keine Beschreibung 
der Erreger und des Krankheitsbildes geben und verweise deswegen auf die 
Randbiicher iiber Tropenkrankheiten, welche das Leiden ausfiihrlich schildern 
und deren Studium fUr jeden Augenarzt, der sieh nach den verseuehten Gegenden 
begibt, unentbehrlich ist. In vielen Fallen scheinen namlich gerade die Prozesse 
an den Augen die Patienten zuerst zumArzt zu fiihren. Die Erkennung der Krank­
heit in jenem Stadium ist von groBter Wichtigkeit, da hiermit aufs engste die 
Reilungsaussiehten zusammenhangen. Die Behandlungserfolge werden um so 
geringer, je langer die Krankheit bestanden hat. 

Die Augenveriinderungen bei Trypanomiasis sind eingehend bei der experi­
mentellen Infektion von Tieren (STEPHENS), besonders Runden und Kanin­
chen, untersueht, und stimmen mit den beim Menschen gefundenen iiberein. 
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Gewohnlich sind sie bei Menschen jedoch weniger ernst, oft auch fliichtiger 
als bei Tieren. Roy (a) macht auf die relative Seltenheit der von Trypanoso­
men hervorgerufenen Augenkomplikationen bei Negern gegeniiber denjenigen 
bei Tieren aufmerksam. Bei WeiBen ist die Frequenz der Augenkomplikationen 
grof3er als bei Negern, auch treten sie in einem friiheren Stadium auf. In verschie­
denen Mitteilungen wird auf eine gewisse fibereinstimmung zwischen luetischen 
und einigen von Trypanosomen verursachten Augensymptomen hingewiesen 
[RoY (an Bei beiden werden die Erreger im Hornhautgewebe angetroffen. 

Die zwischen der Infektion und dem Ausbruch der Augenerscheinungen 
verlaufende Zeit ist nur selten mit Sicherheit festzustellen. ELLIOT gibt in 
2 Fallen 3 Monate und 2mal 4 Monate an. Bei experimentell durch Trypano­
soma equiperdum hervorgerufener 
Trypanosomiasis traten sie zwischen 
dem 2. und 18., meistens zwischen 
dem 5. und 12. Tage auf, nachdem 
die Trypanosomen im Blut nach­
gewiesen waren. 

Unter den allerersten Folgen der 
Krankheit nennt LA VERAN Odeme 
der A ugenlider und um die Orbita, 
welche dieser Gesichtspartie ein 
eigenartiges gedunsenes Aussehen 
verleihen. Beimehrortlicher Lokali­
sationkann dieses Odem dem vonFi­
laria loa verursachten Bilde ahneln. 

Ais eine im weiteren Verlauf 
auftretende Komplikation wird, 
wenngleich nicht oft, eine Injektion 
der Bindehaute oder eine schleimig­
eiterige Conjunctivitis genannt, 
welche j edoch bei den Tieren viel 
regelmaBiger auftritt. 

• 

Abb. 49. Trypanosoma gamblense. 
(Nach ALDO CASTELLANI.) 

Die meisten bei Trypanosomiasis vorkommenden Augenkomplikationen 
werden im vorderen Teil des Auges angetroffen, was einen Punkt der fiberein­
stimmung mit Syphilis bildet, worauf hauptsachlich Roy (a) hingewiesen hat. 
Dieser betont auch mit Nachdruck, daf3 Augenkomplikationen bei Lues viel 
haufiger sind als bei Trypanosomiasis. An der Cornea zeigt sich eine atypische 
Triibung, oder es entwickelt sich eine Keratitis parenchymatosa, die jedoch 
immer leicht verlauft (HUMPHREY), auf3er in einem von MAcKENZIE be­
schriebenen Fall, in welchem ein europaisches MOOchen in 14 Tagen durch eine 
Keratitis das Sehvermogen fast vollig verlor. Hierbei war jedoch die Heftigkeit 
der Erkrankung, die in wenigen Monaten tOdlich verlief und auf keine einzige 
Therapie reagierte, auffallend. 

Iritis und Iridocyclitis wurden ofters beobachtet, meistens mit heftigen 
Erscheinungen, Schmerzen, Lichtscheu und Tranenfluf3. Ein leichter, rezidi­
vierender Verlauf ist jedoch auch moglich [MORAX (a)]. 

Bei Tieren wurden ein Exsudat auf der Iris und eine Blutung in der vorderen 
Augenkammer gefunden, welche auf Thrombose und Ruptur von Irisgefaf3en 
durch die Parasiten zuriickzufiihren ist. In der Tat wurden diese in grof3er 
Zahl in der Hornhaut angetrofien, weniger zahlreich in der Iris und dem Ciliar­
korper. Auf3erdem fanden sie sich beweglich im Exsudat und im Kammer­
wasser sowie im Glaskorper. Beachtenswert ist ein von KERR verOffentlichter 
Fall einer Europaerin, bei der 16 Jahre, nachdem sieaus Portugiesisch Luanda, 
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wo sie infiziert wurde, nach einem trypanosomenfreien Lande ubersiedelt war, 
eine ernste Iridocyclitis im linken Auge entstand, wahrend friiher bereits das 
rechte Auge dadurch erblindet war und dann und wann noch leichte Erschei· 
nungen aufgewiesen hatte. Reaktive Hyperamie um die Hornhaut, in del 
Conjunctiva und der Sclera kann vorhanden seifl, ist aber dann meistens gering. 

Nicht bei allen Formen von Trypanosomiasis ist die Anzahl der Augen­
komplikationen gleich groB; die in Rhodesia vorkommende Form (Low und 
NEWHAM) verursacht die meisten, wahrend im Kongo die geringste Anzahl 
angetroffen wird. 

Anfangs sind die Pupillen zuweilen erweitert, wahrend manchmal die Reaktion 
auf Licht verloren gehen kann. 

Der hintere Bulbusabschnitt weist nur sehr selten Veranderungen auf. 1)ber 
die Retina oder den Nervus opticus ist nichts bekannt. In der Chorioidea sind 
einige Male Anomalien festgestellt worden; es finden sich dann zerstreut 
in ihr kleine, teils depigmentierte Fleckchen, oder es bilden sich, was haufiger 
beobachtet ist, Infiltrate parazentral in der Nahe der Macula lutea und urn die­
selbe herurn (ELLIOT in einem FaIle Lows). An verschiedenen Stellen, besonders 
jedoch zentral, sind auch atrophische Herde in der Chorioidea beobachtet 
(COLLINS), in denen zuweilen Pigmentanhaufungen gesehen wurden. Auch in 
bezug auf diese Chorioiditis weist MORAx auf den in vielen Fallen £luchtigen 
nnd gutartigen Charakter der Prozesse hin. 

Des weiteren sind noch einige FaIle von Nystagmus und Strabismus bekannt 
geworden, wahrend in spateren Stadien gewohnlich Ptosis besteht, mehr in­
folge Schwache des Patienten als durch Lahmung des Levator palpebrae sup. 

Die Therapie der Trypanosomiasis hat in den letzten Jahren einen groBen 
Fortschritt erfahren. Friiher wurden verschiedene Arsenpraparate benutzt, die 
jedoch im Laufe der Jahre wieder fallengelassen sind, teils weil die Wirkung 
sich als ungenugend erwies, teils weil sie den Nervus opticus besonders gefahr­
deten. Es sind Hunderte FaIle von Opticusatrophie durch Atoxyl beobachtet 
worden. Heutzutage benutzt man das Tryparsamid, das aIle 1 bis 2 W ochen 
in Dosen von 2--4 g intravenos oder intramuskular injiziert wird. Die hiermit 
erzielten Erfolge sind zufriedensteIlend; aber auch durch dieses Mittel konnen 
Schadigungen des Sehnerven herbeigefiihrt werden. Gunstige Resultate werden 
auch bei Benutzung von Antimonpraparaten gemeldet, von denen Tartarus 
emeticus am haufigsten angewandt wird. Sie befriedigen jedoch nicht immer, da 
sowohl FaIle von Arsen- als solche von Antimonfestigkeit bekannt geworden sind. 

In den letzten Jahren hat das Germanin (205 Bayer), das namentlich in 
dem fruhen Stadium auBerordentlich schnell wirken kann, besonders gnte 
Erfolge gezeitigt. Nach einigen Stunden ist oft kein Parasit mehr im Blut zu 
finden. 1m spateren Stadium ist die Wirkung viel unsicherer. 

Es wird empfohlen, unter Kontrolle des Drins, mit 14tagigen Pausen zwischen 
jeder Serie, bis 3,5 g intravenos einzuspritzen, und zwar am ersten Tage 0,5 g 
am zweiten 1 g und dann jeden zweiten Tag 1 g. Auch nach der Heilung ist ein 
Jahr hindurch noch fortwahrende Beobachtung erforderlich, da selbst nach 
langer Zeit noch Ruckfalle moglich sind. 

3. Febris llava. 

Dnter den fUr den Augenarzt in den Tropen wichtigen akuten Infektions­
krankheiten muB das Gelbfieber, Febris £lava, hervorgehoben werden. Es 
kommt nur an einzelnen Orten in Brasilien, Mittelamerika und Westafrika vor. 
In Britisch-Indien und Niederlandisch-Indien ist es bis jetzt unbekannt. Der 
Erreger ist die Leptospira' icteroides, ubertragen durch die Stegomyia fasciata. 
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Wahrend diejenigen, die sich in einem verseuchten Gebiet niederlassen, besonders 
WeiBe, in sehr starkem Grade yom Gelbfieber heimgesucht werden, faUt die 
einheimische Bevolkerung ihm viel weniger zum Opfer, so daB es wahrscheinlich 
ist, daB die in den Seucheherden lebenden Personen aUmahlich eine mehr oder 
weniger ausgesprochene Immunitat erlangen. 

Nach einer Inkubationszeit von 3-6 Tagen bricht die Krankheit meistens 
plotzlich aus, wobei hohes Fieber mit heftigen Kopfschmerzen und Schiittelfrost 
in den Vordergrund tritt. In den ersten Tagen ist der Gesichtsausdruck des 
Gelbfieberkranken charakteristisch. Es besteht starke Hyperamie des Gesichtes 
und der Augen, die mit ihrem eigenartigen feuchten Glanz und leicht geschwol­
lenen Augenlidern ein fUr die Diagnose wichtiges Kennzeichen sind. Dabei steUt 
sich Lichtscheu, sowie spontaner und Druckschmerz in den Augen ein. In 
diesem Stadium sind die Pupillen weit. Vereinzelt sind die Bindehaute von den 
ersten Krankheitstagen an bereits gelb gefarbt; meistens tritt j edoch der 
Ikterus erst auf, nachdem das von einer Remission eingeleitete zweite Stadium 
abgelaufen ist. Das dritte Stadium, welches mit einem neuen Temperaturanstieg 
einsetzt, der jedoch nicht so hoch wie der anfangliche ist, kennzeichnet sich oft 
durch Blutungen in aUerlei Organen. Man trifft dann auch subconjunctivale 
Hamorrhagien an; bisweilen sogar Blutungen aus der Conjunctiva, so daB aus 
der Lidspalte fortwahrend blutig gefarbte Fliissigkeit quillt. 

Des weiteren werden noch Amblyopie und Amaurose genannt. Intraokulare 
Prozesse fand ich nicht erwahnt. 

4. VAN DER SCHEERsches Fieber; Pappatacifieber. 

Diese fieberhafte Krankheit, auch fiinftiigiges Fieber genannt, kommt mit 
noch einer Anzahl anderer, wenngleich etwas abweichend verlaufender, aber doch 
in mancher Hinsicht ihr iihnelnder Erkrankungen ebenfalls in vielen tropischen 
Gegenden vor. Ihr Auftreten ist mehr endemisch, im Gegensatz zu dem Dengue­
fieber, das auch groBe Ahnlichkeit mit dieser Fieberform zeigen kann, jedoch 
epidemisch auftritt. Ihr Dberstehen verleiht keine Immunitat. Der Name 
besagt schon, daB diese Krankheit sich hauptsiichlich durch die Dauer kenn­
zeichnet. Sie beginnt plotzlich mit hohem Fieber, weist eine Remission auf 
und endigt meist sehr schnell am 5. Tage nach einem terminalen Temperatur­
anstieg und einem Exanthem, das einige Tage dauert. Anfangs bestehen heftige 
Kopfschmerzen, wahrend eine der Hauptbeschwerden der Schmerz in den Bulbi 
ist, sowohl spontan als auf Druck, ein Symptom, welches sich bei Bewegungen 
verschlimmert. Die Bindehaute sind injiziert, ohne daB von einer Entziindung 
die Rede ist. Diese Augenaffektionen gehen zuweilen dem Ausbruch des Fiebers 
voraus. 

Die Krankheit ist gutartig und erfordert keine spezielle Behandlung; denn 
die Augenerscheinungen verschwinden ohne Behandlung zugleich mit dem Fieber. 

Hier sei auch noch kurz auf das Pappatacifieber oder "sandfly fever" 
hingewiesen. Diese in vielen subtropischen und, wie sich in der letzten Zeit 
immer mehr gezeigt hat, auch in vielen tropischen Gegenden vorkommende 
Krankheit rechnet man gegenwartig zu derselben Gruppe wie die beiden vor­
genannten. Die Dbertragerin ist eine Stechmiicke, die Phlebotomus pappataci. 
Die Krankheit tritt epidemisch auf und ahnelt in ihrem Verlauf sehr dem 
VAN DER SCHEERschen Fieber. Auch bei dem Pappatacifieber werden die be­
sonders heftigen Kopfschmerzen als eines der am meisten in den V ordergrund 
tretenden Symptome genannt. Die Augen sind in derselben Weise, also durch 
Injektion der Bindehaute und Schmerzen hinter dem Bulbus mit spontanem 
Druck- und Bewegungsschmerz in Mitleidenschaft gezogen. 

36* 
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5. Beriberi. 
Diese Krankheit, die tiberall in den Tropen und hier und dort in den Sub­

tropen bekannt ist, kommt ortlich auch in gemaBigten Zonen vor, namentlich 
in Japan und China. Vereinzelt sieht man sie bei Europaern in den Tropen; 
die weitaus groBte Zahl der Kranken stellen jedoch die Eingeborenen. Man 
kennt eine akute und eine chronische Form. Die akute, die vielfach epidemisch 
auf tritt, verlauft oft rasch letal. Die chronische ist weniger gefahrlich, jedoch 
viel haufiger. Pathologisch-anatomisch besteht die Erkrankung in einer De­
generation der Nerven, besonders des Nervus phrenicus und der Extremitaten­
nerven; doch auch allerlei andere Nerven werden hin und wieder befallen. 

Die Mitteilungen betre££s der hierbei auftretenden Augenprozesse ent­
stammen zum groBten Teil Japan, wo namentlich im Herbst die Beriberi­
krankheit unter dem Namen Kakke haufig angetroffen wird. Laut diesen 
Berichten werden in vielen Fallen im Verlauf der Kakke auch an den Augen 
Veranderungen gefunden, im Gegensatz zu Niederlandisch-Indien, wo Kompli­
kationen dieser Art bei dem Leiden selten sind; auch in anderen Gegenden 
der Tropen wurden sie wenig beobachtet, auBer auf den Philippinen, wo 
FERNANDO (b) tiber eine groBe Anzahl FaIle berichtet. Einige betrachten die 
japanische Kakke als nicht ganz identisch mit der Beriberi der tropischen 
Landern, wenngleich nahe verwandt. Vielleicht hangt jener auffallende Unter­
schied in der Frequenz der Augenkomplikationen in Japan und anderen Landern 
damit zusammen, daB die Erkrankungen nicht vollig identisch sind. DaB beide 
durch Mangel an Vitamin B bei GenuB von Reis ohne Silberhautchen und 
ungentigender Nebennahrung verursacht werden, ist gegenwartig wohl eine 
bewiesene Tatsache. 

Da verschiedene Nerven im Laufe der Krankheit befallen werden, bleiben 
begreiflicherweise auch die Optici nicht immer verschont, obwohl ihr Befallen­
sein.eine Seltenheit ist. Lahmungen oder Paresen des Nervus oculomotorius 
ftihren zu Ptosis, leichtem Strabismus divergens durch Parese des Musculus 
rectus medialis, Abnahme der Akkommodation und Pupillenliihmung. Als Folge 
der Parese ist Diplopie beobachtet. Aus Japan wird berichtet, daB der Nervus 
abducens haufiger befallen wird als der Oculomotorius, so daB leicht konvergenter 
Strabismus wiederholt angetroffen wurde. Auch der Nervus facialis kann sich 
an dem ProzeB beteiligen und zwar meist doppelseitig; nur einmal war die 
Parese einseitig. Ferner ist- der Trigeminus manchmal gelahmt, so daB eine 
Verminderung der Sensibilitat der Hornhaut und Bindehaut die Folge ist. 
Ismzu gibt dies sogar fUr mehr als 50% der FaIle wahrend der ersten Krank­
heitsstadien an. Einige Male ist auch Xerosis conjunctivae und corneae wahrend 
Beriberi beobachtet worden, vielleicht als Folge dieser herabgesetzten Empfind­
lichkeit und einer Trophoneurose. 

Die meisten Mitteilungen betre££en. die Veriinderungen am Nervus opticus 
und an den Gesichtsfeldern. KOMOTO berichtet tiber Neuritis retrobulbaris und 
Amblyopie, zentrales Skotom und Einengung des Gesichtsfeldes als deren 
Folgen. In spateren Stadien entsteht zuweilen eine temporale Abblassung der 
Papilla nervi optici infolge Atrophie des papillo-macularen Btindels. Auch voll­
standige Atrophie des Sehnerven wurde beobachtet. Bei der pathologisch­
anatomischen Untersuchung wurde gelegentlich Atrophie einiger Fasern fest­
gestellt, ohne daB wahrend des Lebens der Nervus opticus eine Veranderung 
erkennen lieB. Als charakteristisch fUr das bei Beriberi vorkommende zentrale 
Skotom wird von japanischer Seite erwiihnt, daB es mittels einer schmalen 
Brticke mit dem blinden Fleck zusammenhangt, wodurch eine Sanduhrform 
entsteht. In Niederlandisch-Indien habe ich bei einer groBen Anzahl von Beri-
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beri-Patienten keine zentralen Skotome gefunden. W ohl aber sah ich einige Male 
eine unbedeutende VergroBerung des blinden Flecks. 

Der Visus geht infolge des zentralen Skotoms nicht weiter als bis auf 6/60 zu­
riick. FERNANDO (b) teilt von den Philippinen mit, daB Nachtblindheit dort 
ein Hauptsymptom von Beriberi ist; in anderen Landern wird dieses Merkmal 
ebenfalls erwahnt, kommt dann aber selten vor. Aus Japan wird von "Ober­
empfindlichkeit gegeniiber grellem Licht, Photophobie und Verminderung der 
Dunkeladaptation, sowie iiber vereinzelte FaIle von Xanthopsie berichtet. Auch 
FERNANDO sah dergleichen SWrungen bei seinen Kranken auf den Philippinen. 
Auf Java fand ich in den Gesichtsfeldern Beriberi-Kranker auBer einer seltenen 
und unbedeutenden peripheren Verengerung fiir WeiB keine Veranderungen. In 
Japan ist jedoch wohl Einengung des Gesichtsfeldes fiir WeiB festgestellt und 
ebenfalls fiir Rot und Griin (YAMAGUCHI); aber auch dort sind diese Ab­
weichungen ein seltener Befund. Als anatomische Anomalie in der Retina 
nennt SON Blutungen ringsum die Papilla nervi optici, wie er diese in einigen 
Fallen beobachtete. 

Die Prognose der durch Beriberi verursachten Augenerkrankungen ist im 
allgemeinen giinstig. Bei Heilung des Leidens verschwinden sie in der Regel 
rasch; nur das zentrale Skotom kann bleiben, ebenso wie die Folgen der 
retrobulbaren Neuritis in der Form von Atrophie des papillo-macularen Biindels. 

In den letzten Jahren hat die Sauglings - Beriberi die Arzte besonders 
beschaftigt, da sie infolge des abweichenden Verlaufes oft nur schwer zu 
erkennen ist. Auch hierbei fand NAESSENS allerlei Veranderungen im Fundus. 
Der Hintergrund wird blaB, ebenso wie die Papille, welche unscharfe Rander 
bekommt, wahrend die GefaBe, obwohl sie zuweilen erweitert sind, undeutlich 
werden. Das Ganze ist ein Ausdruck von Odem der Netzhaut und verschwindet 
rasch bei reichlicher Diurese. Ein starrer Ausdruck im Gesicht des kranken 
Kindes kann die Aufmerksamkeit auf diese Veranderungen hinlenken. 

Bei der meningealen Form sah NAESSENS manchmal Ptosis und Strabismus. 
Die Therapie der Beriberi ist gegenwartig, seit man den EinfluB des Vitamins 

B kennengelernt hat, sehr erfolgreich. Vitaminreiche Nahrung liefem der be­
kannte Phaseolus radiatus (Katjang hidjoe in Niederlandisch-Indien, Azuki 
in Japan), Hefe und die sogenannte Reiskleie (der AbfaH beim Reispolieren). 

In Niederlandisch-Indien sind Tabletten erhaltlich (Deduk-Tabletten) 
welche das Vitamin B in konzentrierter Form enthalten. Das von JANSEN in 
reinem Zustande bereitete Vitamin B ist noch nicht im Handel. 

II. Besonders in den Tropen vorkommende Krankheiten. 
AuBer den im vorigen Abschnitt genannten eigentlichen Tropenkrankheiten 

trifft man in den Tropen und Subtropen noch eine groBe Anzahl verschiedener 
akuter Infektionskrankheiten an, die in geringem MaBe auch in den kii.lteren 
Zonen vorkommen und bei denen verschiedene Augenveranderungen gefunden 
werden. Fiir den Augenarzt, dessen Betatigungsfeld in den Tropen liegt, ist die 
Kenntnis dieser Krankheiten unentbehrlich. Der Raum gestattet nicht, sie 
hier aHe aufzuzahlen; fiir das Studium derselben sei auf die bekannten Hand­
biicher verwiesen (MENSE, MANSON, CASTELLANI und CHALMERS, CRALL und 
CURAC, JEANSELME und RIST, DE LANGEN und LICHTENSTEIN). Die bei diesen 
Krankheiten auftretenden Augenerkrankungen sind iibrigens noch wenig be­
kannt und stehen nicht gerade im Vordergrund. Von dieser Gruppe nenne ich 

1. Das Denguefieber (KniicheHieber). 
Diese iiberaH in tropischen Landern bekannte Krankheit kommt auch in 

gemaBigten Zonen vor, wie 1928 in Griechenland, wo sie damals bei einer groBen 
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Seuche einen sehr heftigen Charakter aufwies. Sie ist stark infektios und tritt 
ausschlieBlich in rasch einsetzenden Epidemien auf. Einzelfiille kommen ver­
mutlich nur selten vor. Der Dbertriiger ist die Aedes aegypti. Das Charakte­
ristische des Verlaufes ist der plOtzliche Beginn mit hohem Fieber, das nach einigen 
Tagen nachliiBt, dann aber wieder steigt, worauf nach mehreren Tagen ein 
schnelles Absinken folgt. Gegen das Ende der Krankheit erscheint meist ein 
mehr oder weniger ausgebreitetes Exanthem; ein fhichtiger initialer Hautaus­
schlag kann auch vorkommen. Ein hervortretendes Symptom sind die heftigen 
Kopfschmerzen, welche ihren Sitz in der Stirn und den Augenhohlen haben; 
die Bewegungen des Bulbus sind schmerzhaft. Der Name "Knochelfieber" be­
ruht auf den heftigen Gelenkschmerzen, die immer vorhanden sind und lange be­
stehen bleiben konnen. Diese Gelenkveriinderungen und ein anhaltendes Jucken 
sind mit der Neigung zu Rezidiven wohl die wesentlichsten Beschwerden, 
welche diese Krankheit hinterliiBt. 1m allgemeinen tritt vollige Genesung ein, 
wiihrend ein letaler Verlauf sehr selten ist. Die letzte griechische Epidemie 
bildet hiervon eine Ausnahme. 

Wiihrend des Verlaufes konnen allerlei A ugenveriinderungen sich einstellen. 
Ein regelmiiBiger Befund ist eine meist leichte Injektion der Bindehiiute, nament­
lich der Conjunctiva bulbi, welche nach den Fornices und der Plica semilunaris 
hin zunimmt. Da sich nur wenig oder iiberhaupt kein Sekret vorfindet, kann 
mehr von einer gewohnlichen Hyperiimie als von einer Entziindung gesprochen 
werden. Charakteristisch sind die hinten in den Orbitae lokalisierten Schmerzen 
und die zunehmenden Beschwerden bei Bewegungen der Augen. Diese Schmerzen 
konnen teilweise auf solche in den Augenmuskeln zuriickgefiihrt werden, so wie 
auch viele Muskeln an anderen Stellen spontan und druckschmerzhaft werden. 
Zum groBten Teil scheinen sie mir eine Folge einer leichten serosen Entziindung 
der TENoNschen Kapsel zu sein. AuBer diesen, der Krankheit eigenen Augen­
erscheinungen, die an sich oft geniigen, den Gedanken an ein Denguefieber 
nahe zu legen, kommen noch allerlei andere Veriinderungen an den Augen vor. 
Ihre Hiiufigkeit schwankt bei verschiedenen Epidemien und war bei der schon 
genannten griechischen sehr groB. Von den subjektiven Beschwerden ist vor 
aHem eine Lichtscheu ohne irgendwelche wahrnehmbare Anomalie am Bulbus 
bemerkenswert. Die Lider konnen odematos sein und weisen Ofters den roten 
Ausschlag auf, der sich auch auf anderen Teilen der Haut zeigt. Blepharitis 
[BISTIS, BRUN, GABRIELIDES (a)] und multiple Chalazia (ANARGYLOS) werden 
ziemlich biiufig angetroffen. _Die Conjunctiva weist nach einigen Beobachtern 
selten, nach anderen in der Regel am 3.-4. Tag eine leicbte Entziindung auf, 
die aber nicht zur Bildung katarrhalischer Geschwiire fiihrt. An Hornhaut­
prozessen werden genannt: Keratitis punctata, Keratitis dendritic a und Ulcera 
corneae, welch letztere jedoch gutartig sind und nicht perforieren (RICHARDSON). 

Iritis wird kaum erwiihnt. ANARGYLOS beobachtete diese Erkrankung ein­
mal, und zwar am 6. Krankheitstage. Verschiedene Untersucher sahen Glas­
korperblutungen und "mouches volantes" (CHARAMIS). Blutungen in der 
Chorioidea werden von ELLIOT (a) angegeben. Auch in der Retina wurden sie 
einseitig gefunden, besonders urn die Papille und liings der GefaGe. Hiiufiger 
kamen retrobulbare Neuritis (BISTIS) mit Skotomen, Neuritis nervi optici und 
Atrophie vor. Erwahnenswert ist der Umstand, auf den von verschiedenen 
Seiten hingewiesen wird, daB Flimmerskotome durch die Krankheit ausgelost 
oder verstarkt werden. Des Weiteren wurden noch Dacryoadenitis (ANARGYLOS) 
und akute Glaukome beobachtet. v. MILLIGEN beschreibt auBerdem eine 
metastatische Ophthalmie. Recht oft werden Pares en und Paralysen (BARKAN 
u. a.) der auBeren und inneren Augenmuskeln erwahnt, die als neuritische Er­
scheinungen aufgefaBt werden. Die Diplopie und Akkommodationsstorungen 
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dauern im allgemeinen ungefahr 1-P/2 Monat und setzen 9-14 Tage nach 
dem Beginn des Fiebers ein. 

Die Prognose dieser verschiedenen Augenerkrankungen ist giinstig. Sie 
heilen bei der gewohnlichen in der Augenheilkunde iiblichen Therapie. Eine 
spezifische Behandlung ist iibrigens ffir diese Affektionen nicht bekannt, obwohl 
CHARAMIS darauf hinweist, daB Jodpraparate vielleicht einen spezifisch pro­
phylaktischen und therapeutischen Wert haben. 

2. Febris recurrens. 
Diese bis jetzt in Niederlandisch-Indien unbekannte Krankheit kommt auBer 

in den gemaBigten Zonen auch in Afrika, China, Britisch-Indien und Mittel­
amerika vor. Unter allerlei Namen, wie "Tropical relapsing fever", "African 
tick fever" usw. sind in den verschiedenen Gegenden noch einige Krankheits­
bilder bekannt, die nicht ganz mit dem Riickfallfieber identisch sind und deren 
tibertrager und Erreger ortliche Unterschiede aufweisen, aber doch alle in enger 
Beziehung zu einander stehen. Sie werden samtlich von Spirochaten hervor­
gerufen, die dem Spirillum oder der Borrelia Obermeieri verwandt sind. Dabei 
wird die Infektion durch Lause oder Zecken iibertragen. Die Beteiligung der 
Augen ist bei den einzelnen Epidemien sehr verschieden. Aus RuBland wird 
besonders darauf hingewiesen, daB der Prozentsatz der Augenveranderungen 
manchmal sehr hoch und daB sie ernster und langdauernder Art sein konnen. 
DRAKE-BROCKMAN beobachtete z. B. unter 10 Fallen von "tick fever" 4mal 
Iridocyclitis, darunter einmal doppelseitig. 

Die durch die Allgemeininfektion ausgelOsten Augenkomplikationen stellen 
sich meist erst spater ein, obgleich schon in den ersten Tagen der Erkrankung 
eine geringe Lichtscheu und Lidodeme beobachtet werden. GewohnIich findet 
man Veranderungen an der Uvea in der Form von Iritis, Iridocyclitis und 
Chorioiditis; auch ist, obwohl selten, Papillitis festgestellt worden. Noch 
seItener kommt Keratitis vor, wenngleich experimentell nachgewiesen wurde, 
daB Recurrens - Spirochaten sogar in intaktem Hornhautgewebe lange Zeit 
erhalten bleiben konnen (IGERSHEIMER und BODENHEIMER). 

Die Prognose ist im allgemeinen giinstig, obwohl als mogliche Dauer der 
Iritis und Iridocyclitis die Spanne von 2-3 Monaten angegeben wird. 

3. Icterus infectiosus. 
Das Leiden wird auch Spirochaetosis ictero-haemorrhagica genannt, wahrend 

die Bezeichnung "WEILsche Krankheit" einer vergangenen Zeit angehort. 
Friiher war man der Meinung, daB es nur selten anzutreffen sei; aber man ist 
heute dariiber aufgeklart, daB wir eine in den Tropen und anderen Gegenden 
recht haufige Affektion vor uns haben. Da das Krankheitsbild bekannt genug 
ist, wird hier der Kiirze halber nur darauf hingewiesen, daB an den Augen 
auBer einer leichten Conjunctivitis, die HEINZ in 46% der Falle in der zweiten 
W oche feststellte, hauptsachlich Affektionen der Iris und des Corpus ciliare 
beobachtet werden, die sehr hartnackig sein konnen. Des Weiteren kommen 
GIaskorpertriibungen, Neuritis nervi optici und Netzhautblutungen vor. 
BAERMANN und SMITS weisen auf eine bleiartige Verfarbung der Conjunctiva 
und eine Injektion der oberflachlichen BindehautgefaBe sowie einiger tieferen 
GefaBe hin, die zusammen eine netzformige Hyperamie ergeben, welche in den 
tibergangsfaIten am starksten entwickelt ist und nach dem Limbus hin ab­
nimmt. Hyperamie und Bleifarbe sollen zusammen ein BiId ergeben, das fiir die 
WEILsche Krankheit charakteristisch ist und nur, wenngleich viel weniger aus­
gesprochen, auch bei Kedanifieber angetroffen wird. 
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AuBerdem trifft man ahnliche Befunde auch an bei der Spirochaetosis febrilis 
eine an der Spirochaetosis ictero-haemorrhagica verwandte Krankheit. Auch 
hierbei ist die meistens am ersten Krankheitstage auftretende conjunctivale 
Injektion von diagnostischer Bedeutung. Die episcleralen, und in selteneren 
Fallen sogar die ciliaren GefaBe, konnen auch hyperamisch werden. Eine 
conjunctivale Sekretion gibt es nicht. Photophobie ohne Iritis wird zuweilen 
beobachtet. Nicht so selten kommt noch langere Zeit nach Ablauf des Fiebers 
eine ciliare Injektion mit Glaskorpertriibungen, die bis einige Monate dauern 
kann, vor (MULDER). 

4. Pest. 
Wahrend die Pest friiher mehr kosmopolitischen Charakter hatte, ist sie 

gegenwartig eigentlich nur in tropischen und subtropischen Landern bekannt. 
AuBerdem kommen in China ab und zu Epidemien vor. Von hier aus verbreitete 
die Seuche sich iiber Vorderindien mit Bombay, spaterfolgten Colombo, Singapore 
und seit 1910 hat sie auch auf Java festen FuB gefaBt, wo sie sich langsam von 
Osten nach Westen ausdehnt. Herde findet man ferner in Afrika und Brasilien. 
Wahrend gewohnlich die nbertragung bei der Bubonenpest durch den Ratten­
floh erfolgt, ist sie bei der Lungenpest auch durch Infektion von der Conjunctiva 
her durch die verstaubten Keime beim Husten moglich. ROMER konnte bei 
Tieren einen Pestanfall hervorrufen, indem er Kulturen von Pestbacillen in den 
Bindehautsack tropfelte. CALMETTE und SALAMBENI fanden bei ihren Patienten 
Pestbaoillen in Pusteln der Conjunctiva. 

1m Anfang der Krankheit kann der Patient stark injizierte Bindehaute 
haben, welche in Verbindung mit einem angstlich starrenden Ausdruck dem 
Gesicht ein charakteristisches Aussehen verleihen (Facies pestis). Bald macht 
dies jedoch einem eingefallenen Habitus mit tiefliegenden Augen und verwirrtem 
Ausdruck Platz (CANTLIE). 

Wahrend des Krankheitsverlaufes bilden sich in der Hornhaut mehr oder 
weniger dicke Infiltrate. Wenn der Patient nicht bald stirbt, entstehen hieraus 
Ulcera corneae, die zu Perforation fiihren. ELLIOT meint, daB sie durch Aus­
trocknung verursacht werden, weil der komatose Kranke mit halbgeschlossenen 
Augen daliegt. Iritis und Iridocyclitis, wobei zuweilen Hypopyon vorkommt 
und mitunter ausgedehnte hintere Synechien entstehen, sind wohl die auffal­
lendsten und haufigsten Erkrankungen des vorderen Augenabschnittes. Einige 
Male sind ciliare Staphylome der Sclera beobachtet. Die Tension des Auges 
kann herabgesetzt sein. 

Laut der von YOUDINE post mortem angestellten Untersuchung wird bei 
Pest indessen der hintere Augenpol am meisten angegriffen, so daB die Ver­
anderungen in der Iris, dem Corpus ciliare und der Cornea, mit Ausnahme 
der Ulcera, die Folge des Fortschreitens einer Entziindung der Chorioidea und 
Retina nach vorn sind. Starke nberfiillung der GefaBe mit Infiltration in und 
um die GefaBwandungen, mit Exsudat zwischen Chorioidea und Retina waren 
die auffallendsten pathologisch-anatomischen Prozesse. Pestbacillen wurden in 
diesen Exsudaten nicht angetroffen, so daB sie als toxisch bedingt aufgefaBt 
werden miissen. 

Neuritis nervi optici kommt haufig vor. Blutungen im Glaskorper sieht man 
selten, ebenso wie Panophthalmie. 

5. Malaria. 
Vorkommen. Jeder Arzt in den Tropen, also auch jeder Augenarzt, bekommt 

Malariakranke in Behandlung, jener taglich, dieser hingegen nur ausnabmsweise. 
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Die meisten Untersucher sind sich dariiber einig, daB die Anzahl von Augenkom­
plikationen bei Malaria auffallend gering ist, wenigstens derjenigen, in denen 
der Patient in direktem Zusammenhang mit dem Malariaanfall hieriiber klagt. 
Wohl kommen wahrend des Anfalles Veranderungen vor, die ausschlieBlich bei 
speziell darauf gerichteter Untersuchung gefunden werden, subjektiv aber bei 
den Kranken keine Beschwerden verursachen und also unbemerkt voriibergehen. 
Auch Anomalien, die nicht durch die Malaria selbst verursacht werden, sondern 
im AnschluB an ihre allgemeine Folgen entstehen, sind anzutreffen. AuBerdem 
werden noch viele Prozesse unklaren Ursprunges ohne hinreichenden Grund auf 
Malaria zuriickgefiihrt. Das gleichzeitige Vorkommen mit einem akuten Malaria­
anfall oder einer chronischen Malariainfektion ist eben noch kein Beweis fUr einen 
Zusammenhang. Infolge der so auBerordentlich starken Verbreitung der Malaria 
ist das Zusammentreffen von allerlei unabhangigen Erkrankungen mit ihr eine 
sehr gewohnliche Tatsache. Sogar der Nachweis von Malariaparasiten wahrend 
einer Augenkrankheit stellt deshalb noch nicht den Zusammenhang sicher. Auch 
darf nicht vergessen werden, daB in den Tropen mit der Diagnose Malaria grob­
licher MiBbrauch getrieben wird in Fallen, wo eine sichere Krankheitsfeststellung 
nicht zu gewinnen ist. Nur das regelmaBige Vorkommen bei Malaria, die Perio­
dizitat und die Reaktion auf Chinin konnen einigermaBen zuverlassige Anhalts­
punkte abgeben, obwohl auch dies alles noch keine volle Beweiskraft besitzt. 

Augenveranderungen. Vermutlich sind die groBen Unterschiede in der von 
verschiedenen Autoren gefundenen Frequenz der Augenanomalien bei Malaria 
auch noch teilweise durch die Art der Krankheit selbst zu erklaren. Einige Mit­
teilungen werden sich wahrscheinlich mehr auf Malaria tropica, andere auf tertiana 
oder quartana beziehen, je nach der Gegend, wo die Beobachtungen gemacht 
wurden. Fraglos sind die Komplikationen, welche den Malariakranken zum 
Augenarzt fiihren, in Niederlandisch-Indien nicht haufig, ebensowenig wie in 
Britisch-Indien (ELLIOT, KIRKPATRICK). Der alte Befund PONCETS, der in 10% 
aller FaIle und in 100% aller todlich verlaufenen Erkrankungen periphere Netz­
hautblutungen feststellte, sticht stark von demjenigen MAN SONs ab, der nur 
2mal auf 12000 FaIle intraokulare Blutung beobachtete. Diese Angabe nahert 
sich mehr den Zahlen, welche in spateren Jahren bekannt geworden sind. Ebenso 
unbegreiflich ist die Mitteilung YARRS (a, b), der von 20% seiner Patienten 
mit einem akuten Malariaanfall nach Ablauf des Fiebers Beschwerden iiber 
Druckschmerzhaftigkeit der Augen,_ Supraorbitalschmerzen, Photopsie und 
Lichtscheu horte und im Fundus die ersten Zeichen einer spater oft dauernden 
Chorioretinitis fand. Ich personlich habe niemals derartige Klagen von einem 
Malariakranken vernommen und fand sie auch sonst nirgends angegeben. 

Obwohl also die durch Malaria verursachten FaIle von Augenerkrankung 
selten sind, ist es doch fUr den Augenarzt wichtig, sie zu kennen, da die Therapie 
in diesen Fallen aus der exakten atiologischen Diagnose direkten Nutzen zieht. 
Ich lasse hier deswegen kurz die bekannten Symptome folgen. 

Die Conjunctiva weist oft eine leichtgelbe Verfarbung auf, die bei langerer 
Dauer oder Chronischwerden der Malaria in einen hellbraunen Farbton iibergehen 
kann, der dann auBerdem auch auf der iibrigen Haut zu finden ist. CASTANO 
berichtet iiber eine Conjunctivitis, welche ich jedoch niemals beobachtete; 
wohl sah ich eine Injektion wahrend des Fieberstadiums. 

An der Hornhaut kommen die meisten Veranderungen vor. In Weltevreden 
sah ich ziemlich viele FaIle von Keratitis punctata superficialis, Herpes 
corneae, Keratitis stellata und dendritica. In welcher Beziehung diese zu der 
Malaria stehen, ist nicht bekannt; Malariaparasiten sind im Abschabsel nicht 
zu finden. Wenn auch BLATT trophische Storungen erwiihnt und Hypasthesie 
der Hornhaut hierbei gefunden wird, so ist doch eine Erklarung damit noch 
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nicht gegeben. Vermutlich sind diese 3 genannten Hornhautaffektionen nur 
Stadien einer und derselben Affektion. Sie haben die Eigenschaften gemein, 
daB sie ungewohnliche Beschwerden verursachen, starken TranenfluB, Licht­
scheu und Blepharospasmus aus16sen, oft schmerzhaft sind mit supraorbitaler 
Ausstrahlung, lange dauern und die Neigung haben, bei jedem neuen Anfall 
zu rezidivieren. Gewohnlich sind auch das Corpus ciliare und die Iris sekundar 
betrachtlich in Mitleidenschaft gezogen, und es ist auBerst schwierig, mit 
Mydriatikaeine einigermaBen genugende Pupillenerweiterung herbeizufiihren. 
Der ProzeB dauert einige W ochen, zuweilen ein paar Monate. Auch Herpes 
zoster corneae wird angegeben (CHASTANG). DaB Keratitis phlyctaenulosa 
eine Folge von Malaria sein solI, wie CHASTANG meint, scheint mir sehr zweifel­
haft. Seit altersher ist Keratitis profunda, wobei die Hornhaut ein tief zentral 
gelegenes gleichmaBig saturiertes Infiltrat aufweist, als Folge von Malaria­
kachexie bekannt, wahrend MAXWELL diese Keratitis auch im Laufe einer 
gewohnlichen Malariainfektion beobachtete, ohne daB Kachexie bestand. In 
keinem einzigen von mir beobachteten Fall konnte ich jedoch einen Zusammen­
hang mit Malaria nachweisen. Der Umstand, daB Keratomalacie und Xeroph­
thalmie nach erschopfender Malaria mit schlechtem Allgemeinzustand vor­
kommen kann, ist nicht spezifisch fUr diese Krankheit. MAXWELL gibt an, 
einige Male Episcleritis als Folge des Leidens beobachtet zu haben. 

Iritis wird von BLATT als haufig vorkommend angegeben, wahrend SCALZITTI 
vor allem Cyclitis sah. Beide sind auf Java sicherlich eine groBe Seltenheit 
als Komplikation der Malaria. 

KIRWAN berichtete 1928 uber eine Beobachtung dreier FaIle von Katarakt, 
eine Erkrankung, die sonst nirgends erwahnt wird. Glask6rperblutungen und 
-triihungen wurden hie und da gefunden. Diese sollen an einem charakteri­
stischen weiBen Reflex erkennbar sein und konnen vollstandig resorbiert werden. 

Wahrend Chorioiditis nur selten genannt wird (BLATT, CRASTANG), sind 
Netzhautblutungen eine sehr haufig beobachtete Erscheinung und bilden mit den 
Hornhautprozessen den groBten Teil der durch Malaria verursachten Augen­
leiden. nber die Frequenz gehen die Meinungen weit auseinander, wofur viel­
leicht auch die Art der Infektion verantwortlich ist. PEREIRA gibt z. B. an, 
daB gerade bei Malaria quartana vielfach Blutungen beobachtet werden, und 
POPOVA sah sie namentlich nach malignen Tertianaanfallen. Die Hamorrhagien 
werden in kleine periphere und groBe in oder auf der Retina gelegene, namentlich 
um die Macula lutea unterschieden, wahrend YARR (a, b) auch noch Blutungen 
in der Macula selbst anfiihrt. 

Bezuglich der Ursachen der Retinablutungen bei Malaria bestehen ver­
schiedene Auffassungen. BLATT nimmt an, daB sowohl das Blut als auch die 
BlutgefaBe Veranderungen aufweisen, die Intima der Capillaren toxisch erkrankt 
und diese Zustande, in Verbindung mit groBerer Viscositat und langsamerem 
Blutstrom eine hinreichende Erklarung fur das Auftreten der Blutungen seien. 
PEREIRA legt ebenfalls den Toxinen und der Thrombose der ChorioidealgefaBe 
die groBte Bedeutung bei. Viele sind jedoch der Meinung, daB die Veranderungen 
nicht primar durch die Malaria, sondern sekundar durch die Anamie bedingt sind 
(WERNER, CRASTANG). Bei ELLIOT findet man eine Mitteilung von SMITR, 
der speziell darauf hinweist, daB er niemals Netzhautblutungen bei Patienten 
mit mehr als 3 MilIionen roten Blutkorperchen sah, wahrend sie praretinal 
namentlich bei den sehr schweren Anamien, von 1,5-2 Millionen roter Blut­
korperchen, vorkommen sollen. 

Von wirklicher Retinitis sprechen CRASTANG, AMAT (a) und andere. ADRIANOFF 
beobachtete weiBe Streifen entlang der GefaBe in der Nahe der Macula. An 
der Netzhaut solI ferner eine Stauung der Venen zu sehen sein, die dadurch 
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dunkler gefarbt und geschlangelt erscheinen. Ihnen entlang ist ein nicht iiberall 
gleich breiter Streifen sichtbar, der aus einer Menge stark reflektierender krystall­
artiger eckiger Korperchen von verschiedener Form und GroBe bestiinde. An 
den Arterien kommen diese ebenfalls vor. Des Weiteren sind noch vor und 
neben den GefaBen, besonders den Venen, liegende runde glitzernde durchsichtige 
Konkremente von allerlei Form beschrieben, die bis 3 oder 4 mm in das Corpus 
vitreum hineinragen. 

SchlieBlich nennt BLATT noch Ablatio retinae, Retinitis proliferans und gelbe 
Degenerationsfleckchen um die Fovea. Ein fUr Malaria charakteristisches 
Fundusbild besteht jedoch nicht (KIRWAN). 

Am Nervus opticus wurden wiederholt Hyperamie und Neuritis gefunden 
(SCALZITTI, WORMS und PESME), die zuweilen zuAtrophie fiihrte (BLATT, WORMS, 
VILLARD und PESME). Diese Malaria-Atrophie kommt jedoch au Berst selten vor, 
und man wird gut tun, eine Atrophie des Nervus opticus bei einem Malaria­
kranken nur dann als durch das Grundleiden bedingt zu betrachten, wenn 
keine andere Ursache zu finden ist und der Zusammenhang mit der Malaria 
vollig einwandfrei feststeht. Ich selbst habe diese Abhangigkeit niemals nach­
weisen konnen. VILLARD weist noch auf eine eigentiimliche Melanosis in den 
mittelsten Portionen der Papilla nervi optici hin. 

Neuritis retrobulbaris findet man erwahnt bei CALHOUN (b) und SMALTINO. 
AuBer etwas verengerten Arterien ist der Fundus normal. Es besteht jedoch 
ein zentrales Skotom, wahrend der Visus zuriickgeht und das Gesichtsfeld, 
auch fUr Farben, enger wird. Als subjektive Anomalien werden noch genannt: 
Lichtscheu, Hemeralopie, auch mitunter Nyktalopie, Hemiopie, Amblyopie, 
Amaurose und Dyschromatopsie (SCALZITTI). Besonders in betreff der Amblyopie 
und Amaurose, namentlich wenn gleichzeitig Arterienverengerung vorliegt, 
ist groBe Vorsicht geboten, da diese Erscheinungen auch nach Chininvergiftung 
auftreten. Da die Therapie dann gerade im volligen Aussetzen der Chininkur 
besteht, wahrend andernfalls eine kraftige Chinintherapie eingeleitet werden 
muB, ist eine richtige Diagnose hierbei auBerordentlich wichtig (siehe unten). 

An den A ugenmuskeln kommen Erkrankungen in der Form von Lahmung 
der Akkommodation (WOOD) und Paresen oder Paralysen auBerer und innerer 
Augenmuskeln [SCALZITTI, MUKERJEE (a)] vor, wahrend WORMS und PESME 
von einer vollstandigen Ophthalmoplegie sprechen. 

Sehr oft werden in Niederlandisch-Indien 8upraorbitale Neuralgien ange­
troffen, und die Neigung, diese der Malaria zuzuschreiben, ist groB. Nur in einem 
kleinen Prozentsatz habe ich jedoch den Zusammenhang hinreichend motiviert 
befunden. Fast immer lag eine Entziindung des Sinus frontalis oder irgend­
eine andere Ursache vor. Da ein groBer Teil dieser Neuralgien auch auf Chinin 
reagiert, ist die Diagnose nur zu stellen, wenn andere Ursachen fehlen und der 
zweifelsfreie Malarianachweis erbracht werden kann. 

Gefahren der Chinintherapie 1. 1m Hinblick auf die groBe Bedeutung fUr die 
Tropen muB noch kurz einiges iiber die Gefahren gesagt werden, welche die 
Behandlung der Malaria mit sich bringt. AuBer zu verschiedenen anderen 
allgemeinen Folgen kann Chinin zu rasch auftretendem Verlust des Sehver­
mogens fiihren, und da auch Malaria dies zuweilen tut, sieht man sich mitunter 
vor die groBe Schwierigkeit gestellt, zu entscheiden, ob die schnell auftretende 
Amaurose oder Amblyopie eine Folge der Malaria oder des als Therapeuticum 
verabreichten Chinins ist. 

1 Obgleich SATTLER in diesem Bande S.254 im Beitrag iiber die Intoxikationen auch 
die Wirkung des Chinins auf das Auge ausfiihrIich schildert, gIauben die Herausgeber, daB 
die praktischen Erfahrungen eines Tropenarztes deshalb nicht an Interesse einbiiBen. 
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1m allgemeinen kann wohl gesagt werden, daB Chinin, wenn keine Dber­
empfindlichkeit besteht, in den iiblichen Dosen fiir das Auge unschadlich ist, 
und nur abnorme, auf einmal oder in kurzer Zeit genommene Mengen gefahrlich 
werden konnen. 

Von iiblichen, lange Zeit nacheinander angewandten Dosen beobachtete ich 
niemals nachteilige Folgen. Bekannt ist freilich die Tatsache, daB die Chininemp­
findlichkeit bei einem und demselben Patienten zu verschiedenen Zeiten stark 
schwanken kann, so daB manchmal eine erst ohne Schaden vertragene Dosis spater 
plOtzlich schadlich wirkt. Aber gerade in den Tropen, wo die arztliche Behandlung 
oft schwierig zu erlangen ist und das Leben tief im Innern des Landes leicht zu 
Gleichgiiltigkeit fiihrt, werden nicht selten groBe Mengen auf einmal genommen. 
So sah ich einen Fall von Chininblindheit bei einem Europaer, der wahrend 
eines Anfalles ein Flaschchen Chinintabletten leerte, um denselben radikal 
zu kupieren. Vermutlich sind es ungefahr 15 g gewesen, die im Verlaufe einiger 
Stunden genommen wurden. RATHERY erwahnt eine Dosis von 18 X 1/2 g Chininum 
sulfuricum in einer Stunde. Doch sind auch viele Falle in den spateren Jahren 
bekannt geworden, wo nicht mehr als 3 g genommen wurden. Ich selbst sah 
einen Fall bei Gebrauch von 2 g; PLUMMER bei fast 2 g und NETTLESHIP beob­
achtete Chininblindheit bei einem Patienten, der an 3 nacheinander folgenden 
Tagen 1/2 g taglich zu sich genommen hatte. ELLIOT (c) berichtet in seiner 
ausfiihrlichen Mitteilung aus dem Jahre 1918 sogar iiber Augenschadigung durch 
Dosen von 0,75--0,075 g pro Tag. In diesem Falle muB eine ausgesprochene 
Idiosynkrasie' bestanden haben, wie sie gliicklicherweise nicht allzu haufig an­
getroffen wird. In Niederlandisch-Indien beobachtete ich nur Falle bei Euro­
paern, und zwar ausschlieBlich bei Mannern. ELLIOT (c) dagegen gibt an, daB 
weibliche Personen und Kinder empfindlicher seien als mannliche. GewiB ist, 
daB ein wichtiger individueller Faktor mitspielt, der sich vorher nicht be­
stimmen laBt. Vorsicht empfiehlt sich sicherlich bei erstmaliger Verabreichung 
von Chinin; ganz entschieden ist sie aber spii,ter bei jedem geboten, der 
einmalleichte Vergiftungserscheinungen aufgewiesen hat; denn dann muB man 
mit auBerster Umsicht verfahren und am liebsten Chinin ganz vermeiden, eine 
Moglichkeit, die friiher so gut wie nicht bestand. Sie wird gegenwartig durch 
den Ersatz des Mittels in Form des Plasmochins gewahrt. Friiher war man 
auf eine endgiiltige Entfernung des Kranken aus de:rp. Malariagebiet angewiesen, 
was also praktisch einer Verschickung aus den Tropen gleichkam. 

Nicht gewiB ist, ob aIle Chininpraparate gleich giftig sind. Hierbei muB 
beriicksichtigt werden, daB die verschiedenen Medikarnente nicht einen gleichen 
Prozentsatz Chinin enthalten (z. B. Chininum hydrochloric urn 81,7% und 
Chininum tannicum 30%). Auch ist die Geschwindigkeit der Resorption aus dem 
Darrn nicht bei allen Praparaten dieselbe. Es wiirde naheIiegen, zu meinen, 
daB die Weise der Verabreichung auch ein sehr wesentlicher Faktor ist, wobei 
die intravenose Injektion die groBte Intoxikationsgefahr ergeben soUte. Ich 
habe jedoch bei diesern Verfahren noch niernals einen Fall von Chininblindheit 
auftreten sehen. 

Der Zeitpunkt des Manifestwerdens der Vergiftungserscheinungen in den 
Augen ist von der Dosis, der Pradisposition und allerlei anderen Faktoren ab­
hangig. Gewohnlich verlaufen 4-6 Stunden, bevor der Patient eine Betrachti­
gung seines Sehverrnogens bernerkt; aber auch viel rascheres Auftreten ist be­
kannt. Bei Anwendung auBerordentlich groBer Dosen geht den Augenerschei­
nungen gewohnlich Erbrechen und allgerneines Unwohlsein voran. Meist fallt 
der Kranke dann in einen tiefen Schlaf und bernerkt beirn Erwachen, daB er 
blind und oft auch taub ist. Beide Erscheinungen brauchen aber nicht zusammen 
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vorzukommen. Ich beobachtete einen Patienten mit absoluter Blindheit, bei 
dem das Gehor nahezu keine Verminderung aufwies. Zuwellen gehen die Ohr­
symptome voran (RATHERY). Kommt die Blindheit nicht wahrend des Schlafes, 
so kann sie auf allerlei Weise bemerkbar werden. Gewohnlich spUrt der 
Patient eine mehr und mehr zunehmende Verringerung seines Sehvermogens; 
aber auch plotzliches Auftreten ist bekannt. Der Visus kann entweder sinken, 
oder, was bei groBeren Dosen die Regel ist, bis zu volliger Blindheit zuriickgehen. 
Wahrend dieses Zustandes sind die Pupillen maximal weit und starr; die Papille 
ist weiB und die GefaBe sind extrem diinn und eng. Der rote Fleck in der 
Macula fehIt, well auch die Chorioidea anamisch ist. Manchmal ist die Blutsaule 
in den GefaBen unterbrochen, wahrend auch Anasthesie der Conjunctiva, niedrige 
Tension und Parese der Augenmuskeln vorkommen. In einigen Fallen bestand 
am Fundus keine einzige wahrnehmbare Veranderung. Nach einigen Stunden bis 
Tagen (PLUMMER: 5 Tagen) fangt der Patient an, wieder Licht wahrzunehmen, 
worauf ein stetiger Fortschritt einsetzt. ZuweiIen ist nach einigen Tagen der 
Visus bereits wieder normal geworden, wobei man einen von Stunde zu Stunde 
zunehmenden Anstieg beobachtet. In den schwereren Fallen, gewohnlich also, 
wenn abnorm groBe Mengen genommen sind, dauert es jedoch Monate, ehe die 
Besserung einsetzt. Der zentrale Visus kann sich ganz wieder herstellen; ge­
wohnlich ist jedoch ein Teil desselben endgiiltig verloren. Was aber dauernd 
leidet, ist das periphere Sehen. Das Gesichtsfeld kehrt bei den schwereren Fallen 
gewohnlich nicht in einem groBeren Umfang als 10° um den Fixationspunkt 
zuriick. Die Schiidigung ist praktisch folglich viel groBer, als der Visus es 
vermuten laBt. Nach einem Monat ist in den meisten Fallen der groBte Teil 
des Sehvermogens wieder zuriickgekehrt, worauf die Besserung, jedoch auBerst 
langsam, noch etwas fortschreitet. 

Der Lichtsinn bleibt vermindert, die Adaptation an das Licht verzogert. 
Die Farbenperzeption erfahrt eine groBere Schiidigung als der Lichtsinn. Die 
Gesichtsfelder fiir Farben sind sehr stark eingeengt, und oft bleibt ein zentrales 
Skotom, besonders fiir Rot und Griin, bestehen (RATHERY, BOLLACK). 

Die Pupille wird bei Riickkehr des Sehvermogens wieder kleiner und fangt 
an zu reagieren, bleibt jedoch meistens weiter und in der Reaktion langsamer 
als vorher. 

Bei der Augenspiegeluntersuchung sieht man, daB die Papille weiB geworden 
ist und daB diese spater sogar noch mehr abblaBt. Die GefaBe sind eng, konnen 
aber mit der Zeit wieder etwas dicker werden. Auffallend ist der Umstand, daB 
der zentrale Visus trotz der fortschreitenden Opticusatrophie sich doch allmahlich 
etwas bessern kann. Als selten nachbleibende Abweichungen Bah LEFORT einen 
gelbweiBen Fleck in der Macula und Rerde entlang der GefaBe, die er als 
Reste ischamischer Blutungen auffaBt. EVANS konstatierte zu Anfang Exsudat­
stellen in Rerdform langs den GefaBen und kleine scheibenformige Flecke in 
der Retina zerstreut, deren Lokalisation eine wechselnde ist. 

Betreffs der Art, in der Chinin seine toxische Wirkung ausiibt, bestehen zwei 
verschiedene Auffassungen. Einige schreiben sie dem Spasmus der peripheren 
GefaBe mit nachfolgender Atrophie zu (BOLLACK), wahrend andere (ALMAGIA) 
mehr an eine direkte schadliche Wirkung auf die Ganglienzellen in der Netzhaut 
denken. 

Der Raum gestattet nicht, hier naher auf diese wichtige Frage einzugehen, 
welche experimentell an Runden eingehend gepriift ist und wobei die zweite 
Auffassung durch pathologisch-anatomische Untersuchungen eine wesentliche 
Stiitze erhielt. Wahrscheinlich ist es gerade die Kombination beider Ursachen, 
welche die Folgen so ernst gestaltet (ELLIOT). 
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In Zusammenhang mit der groBen praktischen Bedeutung fiir die Patienten 
seien hier einige Unterschiede zwischen der Malaria-Amblyopie und der Chinin­
blindheit genannt. 

Bei der Chininblindheit ergibt sich anamnestisch, daB meist eine groBe Dosis 
Chinin, von mehr als 2 g, genommen ist, wahrend Malaria-Amblyopie entstehen 
kann, ohne daB Verabreichung von Chinin vorangegangen war. Die Chinin­
amaurose tritt in der Regel rasch und fast immer doppelseitig auf, die Malaria­
amaurose ist nicht selten einseitig. Die Sehscharfe geht bei Chininvergiftung 
haufig auf 0 zuriick, wahrend die Lichtperzeption bei der Malaria-Amblyopie 
immer erhalten bleibt. Bei Chininblindheit sind die Pupillen maximal weit 
und reagieren nicht auf Licht, bei der Malaria-Amblyopie sind sie nicht maximal 
weit und es bleibt eine geringe, meistens langsame Reaktion bestehen. Bei 
Chininblindheit trifft man die beschriebene Papillenblasse mit engen GefaBen 
an, bei Malaria-Amblyopie die Erscheinungen von Neuritis nervi optici oder 
nicht die geringste Anomalie an der Papille. 

Die Therapie ist bei der Chininamblyopie von groBer Wichtigkeit. Natiirlich 
muB zunachst jede weitere Anwendung von Chinin untersagt werden. Kommt 
der Patient kurz nach der Vergiftung zum Arzt, so kann Amylnitrit und Nitro­
glycerin sich als vorteilhaft erweisen. Abwechselnde Verabreichung oder Kom­
bination beider Mittel scheinen besonders erfolgreich zu sein. Da der Zweck ist, 
die Blutzufuhr nach der Netzhaut zu bessern, empfehlen sich auch Massage, 
Galvanisation und Saugglaser auf den Augen. ELLIOT (c) weist auf den moglichen 
Wert einer Sklerektomie hin, um die Tension herabzusetzen und eine dauernd 
bessere Zirkulation zu erzielen. Dasselbe bezweckt die Anwendung von Eserin. 

In diesem Zusammenhange ist die Mitteilung BOLLACK8 und LAGRANGE8, 
welche eine voriibergehende ungewohnliche Erhohung des arteriellen Druckes 
in den NetzhautgefaBen feststellten, sehr beachtenswert. 

DaB der Patient wahrend der ersten Tage in liegender Raltung bleiben 
muB, ist selbstverstandlich. Nachher empfiehlt sich Verabreichung von Strychnin, 
Purgantien und schweiBtreibender Mittel, deren Anwendung zuweilen sehr 
erfolgreich ist. 

Der Malaria nahe verwandt ist das Schwarzwasserfieber, Febris haemo­
globinurica, das an bestimmte 6rtlichkeiten gebunden vorkommt und besonders 
gefiirchtet ist. Bei dieser Krankheit tritt schon beim ersten Anfall, manchmal 
bevor Blut im Rarn erschienen ist, eine orangegelbe Farbe der Raut und der 
Sclera auf. Diese Farbe geht mit dem Fieber auf und ab und verschwindet 
bei Genesung. Die Augenveranderungen sind bei dieser Krankheit noch nicht 
naher studiert worden. 

6. Lepra. 
Vorkommen. Obwohl Lepra eine kosmopolitische Erkrankung ist, hat sie doch 

in den Tropen eine derart groBe Verbreitung, daB einige Bemerkungen dariiber 
nicht fehlen diirfen. Dies um so mehr, als die bis jetzt bekannten Mitteilungen 
zu einem groBen Teil den gemaBigten Zonen entstammen und es den Eindruck 
macht, als ob beziiglich der Frequenz von Augenkrankheiten bei Aussatzigen 
in den Tropen und auBerhalb derselben erhebliche Unterschiede vorkommen. 
GroBe Differenzen trifft man in den einschlagigen Statistiken an, die teilweise 
durch die Verschiedenheit der Auffassung, was man zur Lepra des Auges rechnet, 
zu erklaren sind. Diejenigen, die hierzu die Leprome zahlen, die in den Augen­
brauen so haufig angetroffen werden, und aIle FaIle, bei denen Raarausfall 
an den Augenbrauen und Augenlidrandern vorkommt, gelangen oft zu 100% 
(LoPEz-Ravanna). Aber auch wenn man nur die leprosen Erkrankungen des 
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Auges selbst betrachtet, bestehen erhebliche Unterschiede in den einzelnen 
Gegenden. 1m allgemeinen sind die Ziffern fiir die tropischen Lander niedriger 
(Norwegen 75%-90%, Siam 20%). VAN DRIEL (a, b) auf Sumatra UIid ich auf 
Java haben feststellen konnen, daB auch in Niederlandisch-Indien die Lepra 
geringe Neigung hat, ernste Augenkrankheiten nach sich zu ziehen. VAN DRIEL 
gibt an, in einer Anstalt !nit 390 Aussatzigen nur 0,8% Blinde gesehen zu haben, 
bei denen die Lepra Ursache war, wahrend er in einer anderen Anstalt !nit 500 
Kranken keinen einzigen Blinden antraf. Inwieweit die Art des leprosen Prozesses 
(Lepra tuberosa oder nervo-
rum) auf die Frequenz Ein­
fluB hat, laBt sich nicht ent­
scheiden. 1m allgemeinen wird 
die tuberose Lepra als die 
aktivere, schneller fortschrei­
tende und groBere Verheerung 
stiftende Form betrachtet 
(GROSSMANN) und die Lepra 
nervorum als die langsamer 
verlaufende. In den Tropen 
solI die N ervenlepra einen 
groBeren Teil aller FaIle dar­
stellen, als in den nordlichen 
Landern. Dies konnte also 
die relativ geringe Anzahl 
FaIle von Augenlepra, welche 
in den Tropen gefunden wer­
den, erklaren (LOUWERIER). 
Hierbei ist jedoch zu beruck­
sichtigen, daB die Unterschei­
dung von Knoten- und Ner­
ven-Lepra immer mehr fallen 
gelassen wird, da diese For­
men nur selten rein ange­
troffen werden und auf die 
Dauer fast jeder Fall zu der 
Mischform gerechnet werden Abb. 50. Leprose Inflltrate der Augenlider. 
muB. 

DaB die Gefahr des Auftretens von Augenkomplikationen bei langerem 
Bestehen der Krankheit zunimmt, ist selbstverstandlich. Der Umstand, daB die 
Augenlepra in den Tropen wenig vorkommt, ware also auch moglicherweise 
darauf zuruckzufuhren, daB die Kranken dort friiher an ihrem Leiden oder an 
interkurrenten Krankheiten zugrunde gehen als in gemaBigten Zonen. Dies­
bezuglich liegen jedoch noch keine sicheren Anhaltspunkte vor. 

Was den Zeitpunkt betrifft, an dem das Auge befa.llen wird, so sind die An­
sichten geteilt. MORROW und LEE meinen, daB die Augen oft sehr fruh im Verlaufe 
der Lepra erkra.nken; die allgemeine Auffassung ist jedoch die, daB dies gewohn­
lich erst spat geschieht. In Niederlandisch-Indien beobachtete ich Augenerkran­
kungen uberwiegend bei alteren, jahrelang bestehenden Fallen. Doch bleibt 
eine fortwahrende Wachsamkeit geboten; der Gedanke an mogliche Lepra muB 
beim Augenarzt in den Tropen immer rege sein, und bei dem geringsten AnlaB 
muB bei der AIlgemeinuntersuchung besonders darauf geachtet werden, wenn 
man sich nicht vor unangenehme Oberraschungen gesteIlt sehen will. Noch 
vor kurzem sah ich zwei FaIle von Keratitis neuroparalytica, welche mit 
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Panophthalmie endigten, bei einem Patienten sogar doppelseitig, wobei Lepra 
die Ursache war, wie sich aus kleinen nur bei genauer Untersuchung sichtbaren 
anasthetischen Flecken am Rumpf zeigte. 

Augensymptome. Betreffs der Augenadnexe ist es wichtig, auf den Ausfall 
von Wimperhaaren, namentlich an den unteren Augenlidern (PINKERTON) zu 
achtell. Auch am oberen Augenlidrand verschwinden sie, aber in geringerem 
MaBe und spater. Leprome kommen sehr haufig vor in den Augenbrauen und 
Augenlidern und verursachen hin und wieder leichtes Ectropium des unteren 

Augenlides, wodurch Epi. 
phora entsteht, und Ble­
pharochalasis, wenn Le­
prome durch ihr Gewicht 
die Deckfalte herabziehen, 
oder nach Resorption des 
Infiltrats lange schlaffe 
Hautfalten zuriickbleiben. 
Eine andere Ursache fiir 
Ectropium ist eine Parese 
des M. orbicularis oculi 
mit nachfolgender Atro­
phie. Am oberen Augen­
lide kommt es durch Le­
promen gelegentlich zu 
einem Entropium. 

AuBer Lepromen kon­
nen auch anasthetische 
Stellen mit leichter Verfar­
bung und etwas infiltrier­
ten Randern vorkommen, 
die sich oft bis zu den Lid­
randern erstrecken und 
dort erst zu Verfarbung 
und danach zum Ausfall 
der Cilien fiihren. 

TranenfluB wird zuwei-
Abb.51. Leprose Infiltrate der Augenlider. len auch durch leprose Ver-

anderungen im Tranensack 
verursacht. In der Tranenfliissigkeit sind manchmal die HANsENschen Bacillen 
zu finden [DOM SANTON, AUBARET (a)]. 1m spateren Verlauf wird die Tranen­
sekretion meist immer geringer, so daB die Conjunctiva dann ein trockenes 
Aussehen erhalt. 

Die .meisten leprosen Veranderungen findet man im vorderen Teil des Auges, 
der Conjunctiva, der Iris', dem Corpus ciliare und der Cornea. Uber die Frequenz 
der leprosen Erkrankungen von Retina, Nervus opticus und Chorioidea, soweit 
sie den hinter der Ora serrata gelegenen Teil betrifft, sind die Ansichten noch 
sehr verschieden. TRANTAS und LOPEZ, FERNANDEZ, KATSUTO, W. H. HOFFMANN 
(a, b) u. a. erwahnen Prozesse in der Retina und Chorioidea, der erstere sogar 
in fast 68% der FaIle. Namentlich der vordere Teil der Chorioidea, welcher 
sich dem Corpus ciliare anschlieBt, weist Entziindungserscheinungen auf. 

An der Conjunctiva kommen die meisten Veranderungen am Limbus vor. 
Die Conjunctiva palbeprae zeigt oft leichte, nicht spezifische Entziindungen 
wahrend akuter Exacerbationen des allgemeinen leprosen Prozesses oder wahrend 
der Verschlimmerungen der intraokularen Affektionen. Auch chronische Ent-
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ziindungen werden oft als FoIge von Ectropium, Lagophthalmus und anderer 
Anomalien beobachtet. 

Leprome der Conjunctiva tarsi konnen aussehen wie erweichte Chalazia. 
In einigen Fallen sind saurefeste Bacillen im Bindehautsekret gefunden 

worden (MORAX, NAAR), wahrend AUBARET (a) im Abschabsel von der Con­
junctiva tarsi und bulbi, auch bei einem Auge, das noch keine leprosen Merkmale 
darbot, die Bacillen in groBen Mengen nachzuweisen vermochte (KATSUTO). 
Es ist die Meinung geauBert worden, daB die Infektion mit Leprabacillen von 
der Conjunctiva ausgehe, was 
jedoch in Anbetracht der 
groBen Anzahl gesunder Bin­
dehaute bei Leprakranken 
unwahrscheinlich ist. 

1m Limbus kommen als 
haufigster ProzeB Infiltrate 
vor, teilweise als Follikel und 
diffuse Herde mit sehr ver­
schiedener Ausbreitung; zu­
weilen umgeben sie sogar die 
ganze Hornhaut und setzen 
sich in diese fort. Diese Lim­
buserkrankung geht primar 
von dem episcleralen Gewebe 
und der Sclera aus, wahrend 
die Conjunctiva sekundar be­
fallen wird. Bei Resorption 
entstehen in der Conjunctiva 
Narben von weiBer, porzellan­
artiger Farbe. Auch phlyk­
taneartige Gebilde werden im 
Limbus angetroffen. 

Die H ornhaut weist oft an 
der Peripherie eine schlei­
chende Entziindung mit ge­
ringer GefaBentwicklung auf. 
Liegt diese oberflachlich, so 
macht sie den Eindruck eines 
Pannus; dieser Pannus le­

Abb. 52. Leprom des oberen recbten Augenlides. Die CHien 
sind wegen Trlcbiasls epillert. 25j!lbriger Elngeborener. 

prosus ist bei Heilung wieder durch die elfenbeinartige weiBe Farbe ausge­
zeichnet. 

Die vom Limbus ausgehenden Infiltrate, denen sich oft kleine circumscripte 
Gebilde am Rande anschlieBen, die als kleine Leprome aufgefaBt werden 
konnen, haben die Neigung, langsam fortzuschreiten; sie erreichen jedoch das 
Zentrum der Cornea nicht. 

Schon seit langem war eine sehr oberflachliche punktfOrroige Keratitis 
bekannt, die, obwohl sie auch bei anderen Erkrankungen in den Tropen vielfach 
vorkommt, doch besonders bei Lepra angetroffen wird. Die Untersuchung mit 
der Spaltlampe erbrachte den Nachweis, daB diese Erkrankung noch haufiger 
auf tritt, als friiher angenommen wurde. Jede Keratitis punctata superjicialis 
in den Tropen, fiir die keine andere Ursache zu finden ist, muB immer den 
Gedanken an Lepra wachrufen. Sie kommt sowohl ein- als doppelseitig, so­
wohl bei akut entziindeten als vollkommen reizlosen Augen vor. Leprabacillen 
werden oft in groBen Mengen darin gefunden (MELLER, NAAR, MASUDA). Sie 

Handbucb der Opbtbalmologie. Bd. VII. 37 
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ist im allgemeinen von langer Dauer und hinterlaBt bei Heilung kleine kreis­
runde, scharf begrenzte, weiBe, oberflachliche Narben. Eine Neigung zum 

Abb. 53. LeproID des oberen recbten 
Augenlides. Die Cilien sind wegen 

Trichiasis epiliert. 
25jithriger Eingeborener. 

Fortschreiten in die Tiefe (PETER) beobachtete 
ich niemals. Freilich kommt eine tiefe 
Keratitis vor, welche groBe Almlichkeit mit 
der Keratitis parenchymatosa bei erworbener 
Lues zeigen kann, also an zufallig befallenen 
Stellen, meistens dicht beim Limbus einsetzt 
und einen verschiedenen Umfang aufweist. 
Wenngleich nicht immer, geht mit diesertiefen 
Entziindung oftmals eine Iridocyclitis einher. 

Ein spezifisch leproses Ulcus [ELLIOT (a)] 
der Cornea habe ich nie gesehen; wohl aber 
Ulcus e lagophthalmo und Ulcus neuro­
paralyticum. 

MINDER fand bei Untersuchung mit der 
Spaltlampe bei Lepra Verdickungen an den 
Nerven in der Hornhaut. 

Sclera und Corpus ciliare sind in der Regel gleichzeitig befallen; meistens 
ist es unmoglich zu sagen, was von beiden primar erkrankt ist. 

Abb. 54. LeproID der rechten Cornea. Leprose Infiltrate 
der Gegend der Augenbrauen, der Nase, der Lippen usw. 

Die Iris wird fast immer 
in Mitleidenschaft gezogen. 
Eine isolierte Iritis kommt 
nach einigen selten oder iiber­
haupt nicht vor, laut Meinung 
anderer dagegen ist sie die 
Regel. Die Erkrankungen der 
Uvea und Sclera konnen akut 
und von erheblichen Entziin­
dungserscheinungen begleitet 
sein, die jedoch oft wenig 
schmerzhaft sind, oder sie ver­
laufen schleichend, so daB be­
reits erhebliche Veranderungen 
bestehen, bevor der Patient 
ihnen Beachtung schenkt. Ge­
wohnlich ist der Verlauf stark 
rezidivierend mit langen Pausen 
scheinbarer Heilung. Dochzeigt 
sich bei genauer Untersuchung, 
daB an diesen reizlosen Augen 
noch Entziindungsprozesse be­
stehen. Pracipitate an der 
DESCEMETschen Membran und 
hintere Synechien entwickeln 
sich auch wahrend dieser 
Ruheperioden. 

Sorgfaltige Beobachtung 
bleibt notig, selbst bei Heilung, wenn man nicht von ernsten, nicht wieder 
gutzumachenden Folgen iiberrascht werden will. 

Beschlage an der Hornhautriickflache kommen in vielen Fallen vor, zu­
weilen als erstes und einziges Anzeichen der sich entwickelnden Cyclitis. DaB 
Iridocyclitis bei Lepra ziemlich haufig ist, geht aus der Untersuchung VAN DRIELS 
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hervor, der in 22 % der FaIle Reste davon finden konnte. 1m allgemeinen 
herrscht eine ziemlich groBe Meinungsverscbiedenheit iiber die Frequenz und 
die Folgen der leprosen Iridocyclitis. DaB Blindheit bei lange dauernder Ent­
ziindung immer droht, ist natiirlich, ebenso wie bei jeder anderen Form; je­
doch habe ich auf Java sie nor sehr seIten auf diese Weise entstehen sehen, 
ebenso wie v. DRIEL auf Sumatra. In anderen Landern wird sie dagegen als die 
fiir das Auge gefahrlichste Folge der Lepra betrachtet. 

Bei pathologisch-anatomischer Untersuchung zeigt sich, daB die Infiltrate 
in der Sclera und Uvea oft enorme Mengen Leprabacillen enthalten, so daB sie 
als echte Leprome aufzufassen sind. Auch in den vorderen Teilen der Chorioidea 
sind sie in groBen Mengen zu finden. 

Die Diagnose der leprosen Iridocyclitis ist nur zu stellen, wenn gleichzeitig 
andere Leprasymptome zu finden sind. Die Erkrankung unterscheidet sich 
nicht durch spezifische Kennzeichen von anderen Formen, auBer dann, wenn 
sich in der Iris kleine Infiltrate entwickeIn, die den Eindruck von Tuberkelchen 
machen, namentlich im Ciliarteil oder am Pupillarrande (PETER, YUDKIN). 
AuBerdem sieht man zuweilen graue Piinktchen auf der normal aussehenden Iris 
von weniger als StecknadeIkopfgroBe, die etwas erhaben sind und sich namentlich 
in der Nahe des Circulus iridis minor (der Iriskrause) befinden. Die Unter­
suchung mit der Spaltlampe hat in den letzten Jahren gezeigt, daB diese Bil­
dungen tifter vorkommen, als man friiher glaubte. Sie sind nur aus Lepra­
bacillen ohne Beimischung von Zellen zusammengesetzt. 

BRADURI (b) macht noch auf eine voriibergehende, einige Monate dauernde 
Anisokorie, wie nach einseitiger Eintraufelung eines Mydriaticums, aufmerksam, 
die im Verlaufe der Lepra vorkommt. 

fiber die Entstehungsweise der Iridocyclitis und Scleritis sind die Meinungen 
noch geteilt. Am wahrscheinlichsten ist, daB die Infektion durch die Blutbahn 
stattfindet, obwohl Leprabacillen im Blut nur selten nachgewiesen sind. 

1m allgemeinen besteht der Eindruck, daB Chorioidea und Retina selten 
erkranken (GONZALES, KATSUTO); aber auch das Gegenteil wird berichtet 
(MARIN, FERNANDEZ). HOFFMANN weist nachdriicklich auf Chorioiditis anterior 
ala Friihsymptom von Lepra hin. 

Da der Nervus opticus nie angegriffen wird, bleibt die Sehscharfe gut, es sei 
denn, daB Veranderungen in den vorderen Augenabschnitten entstehen. Auch 
die Gesichtsfelder sind unverandert. Der Farbensinn solI nach DE SILVA nicht 
leiden, wahrend MARIN haufig Farbenblindheit antraf. 

Die Therapie ist eine ortliche und eine allgemeine. Die iibliche Iritistherapie 
ist gewohnlich imstande, die akuten Anfalle rasch zum Stillstand zu bringen. 
Heilung wird auf diese Weise nicht erzielt. Hierzu ist Allgemeinbehandlung 
erforderlich, die besonders in den letzten Jahren mit allerlei neuen Praparaten 
aus dem 61 der Chaulmugra-Pflanzen und allerlei Goldpraparaten erprobt ist. 
Der Erfolg ist jedoch im allgemeinen miWig. 

7. Xerophthalmie 1. 

Vorkommen. In den letzten Jahren hat die Xerophthalmie das besondere 
Interesse der Internisten, Augenarzte und Hygieniker auf sich gelenkt, nicht 
weil es sich bier urn ein neues Krankheitsbild handelt oder weil der Therapie 
neue Wege erschlossen sind, sondern weil die moderne Ernahrungslehre eine 
neue Erklarung fiir einen Teil der FaIle geliefert hat (SCHWARTZ). Es hat 

1 Siehe auch Bd. 4, S. 327 und Bd. 5, S. 501. Die dort gegebene Schilderung der Xerose 
und Keratomalacie wird hier durch die Beobachtungen an einem gr6J3eren Krankenmaterial 
der Tropen erganzt. 

37* 
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sich namlich gezeigt, daB eine lange Zeit durchgefiihrte, einseitige Emahrung, 
bei der das Fett oder besser das in verschiedenen Fetten so reichlich vorkom­
mende Vitamin A fehlt, bei Tieren zurEntstehung eines KrankhGitsbildes 
fiihrt, das groBe .Ahnlichkeit mit der seit altersher bekannten Xerophthalmie 
besitzt. Wie bekannt, besteht dieses Leiden aus den nachstehenden drei wesent­
lichsten Augensymptomen: Hemeralopie!, Xerosis conjunctivae und Kerato­
malacie, welche aIle zugleich, in verschiedenen Kombinationen oder jedes fUr 
sich vorhanden sein konnen. Die in vielen Fallen hierbei bestehenden korper­
lichen Anomalien, die nur allzu haufig einen auBerordentlich ernsten Charakter 
tragen, machten das ganze Krankheitsbild von jeher zu einem der gefiirchtetsten. 

Schon in dem Papyrus Ebers aus .Agypten wird die Krankheit beschrieben 
und die auch jetzt noch iibliche Behandlung empfohlen. In den gemaBigten 
Zonen kam sie in RuBland wahrend der Fastenzeit regelmaBig vor, zuweilen 
sehr haufig. Wahrend des Weltkrieges ist sie 1916 von BLEGVAD in Danemark 
beschrieben. 1917 ging die Anzahl dort zuriick, nahm nach dem Kriege jedoch 
wieder zu, was mit dem abwechselnden Gebrauch von Margarine und Butter 
in Zusammenhang steht. Sporadische FaIle kamen ziemlich iiberall in den iibrigen 
europaischen Staaten vor. Vnter den tropischen Gebieten ist Brasilien wegen dieser 
Krankheit beriichtigt gewesen, so daB die Erkrankung den Namen "brasilianische 
Ophthalmie" erhielt. In den spateren Jahren sind viele FaIle aus Japan, China, 
Britisch-Indien und Niederlandisch-Indien bekannt geworden [WILLE (a, b), 
SIE BOEN LIAN (b, c)]. 

Friiher kam die Krankheit oft wahrend verschiedener Kriege bei der Be­
volkerung und im Heer vor, z. B. in .Agypten bei den Truppen Napoleons und 
den englischen Truppen in Siidafrika, ebenfalls wahrend Belagerungen. Bei 
Seeleuten ist sie seit langem in der einfachsten Form als Nachtblindheit bekannt. 
In verschiedenen Landem sieht man diese Krankheit besonders zu bestimmten 
Jahreszeiten, wie z. B. in Japan im Friihjahr. Es wurden auch wiederholt 
Epidemien unter bestimmten Bevolkerungsgruppen beobachtet, in Kasemen, 
Waisenhausem und Gefangnissen. In England wurde das Leiden oft unter Schul­
kindern der armeren Klassen angetroffen, bei denen es einen leichten Verlauf, aber 
groBe Neigung zum Rezidivieren zeigte. Des weiteren tritt es nach oder bei 
verschiedenen Epidemien auf, wie denen von Cholera und Scharlach, und dann 
meistens als schwere akute Form. BITOT beobachtete einen langsamen Verlauf 
bei Kindem eines Findelhauses in Bordeaux und wies auf eine wesentliche 
Erscheinung hin, namlich die spater noch zu nennenden Flecke auf der Con­
junctiva bulbi neben der Cornea in der Lidspalte, die gegenwartig allgemein 
unter dem Namen "BIToTsche Flecke" bekannt sind (siehe Bd. 4, S. 14 des 
Handbuches). 

Obwohl die Krankheit hauptsachlich kleine Kinder heimsucht, ist ihr Vor­
kommen bei alteren Kindem und Erwachsenen schon seit alten Zeiten bekannt, 
wenn auch in weniger starkem Grade und mit leichterem Verlauf. 

Auch ist es eine Erfahrungstatsache, daB mannliche Personen mehr befallen 
werden als weibliche [MORI, BIRNBACHER (a, b)]. 1m allgemeinen sieht man, daB 
Frauen zwischen dem 20. und 30. Jahre von der Krankheit am seltensten ergriffen 
werden. Fiir Djokja auf Java fand SIE BOEN LIAN jedoch die hochste Ziffer 
bei MOOchen zwischen dem 10. und 15. Jahr. Mehrmals ist beobachtet, daB 
Miitter xerophthalmiekranker Kinder seIber an Nachtblindheit litten, und 

1 Unter Hemeralopie wird hier ein wahrend der Nacht verringertes Sehvermogen ver­
standen. Manche Autoren verstehen unter Hemeralopie gerade eine Abnahme des Seh­
vermogens wahrend des Tages und bezeichnen als Nyctalopie, was hier Hemeralopie genannt 
wird. Diese Auffassung trifft man iifters bei den englischen AugenarzteD, wie z. B. bei 
ELLIOT (a). 
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MORI teilt einen Fall mit, in welchem die Mutter des kranken Kindes selbst 
Xerosis conjunctivae hatte. 

Wie aus Vorstehendem erhellt, kommen die meisten FaIle bei Menschen vor, 
die unter schlechten wirtschaftlichen Verhaltnissen leben und an chronischer 
Unterernahrung leiden. Diese kann entweder dadurch entstehen, daB die Nah­
rung selbst zu gering oder deren Zusammensetzung ungeniigend ist oder Darm­
erkrankungen sowie sonstige schwere Krankheiten des Patienten (lnfektions­
krankheiten, Leberaffektionen, Malaria-Kachexie usw.) die Verdauung hemmen. 
Auch Sauglinge, die lange Zeit mit zu stark verdiinnter Milch, Milchpraparaten 
oder Reiswasser (Niederlandisch-Indien) gefiittert werden, geraten in einen Zu­
stand der Unterernahrung, ebenso wie die von der Mutter gesaugten Kinder, 
wenn die Quantitat oder Qualitat der MuttermiIch nicht geniigend ist. 1m all­
gemeinen wird also die Krankheit auch einem quantitativen Mangel an Nahr­
stoffen zugeschrieben. Nachdem man bei Tieren durch Wegfall der A-Vitamine in 
der Nahrung eine Erkrankung hatte auftreten sehen, welche der Xerophthalmie 
ahnelte, hat man angefangen, diese Erscheinung beim Menschen in Analogie mit 
den Tierbefunden auch als Folge einer A vitaminose zu betrachten. Die Auffassung 
wurde durch eine Anzahl FaIle gestiitzt, bei denen in der Tat ein Mangel an 
A-Vitaminen nachgewiesen werden konnte. Viele der als Xerophthalmie infolge 
Avitaminose angegebenen FaIle geniigen jedoch nicht den streng zu stellenden 
wissenschaftlichen Anforderungen. Auch sind zur Geniige FaIle von Xer­
ophthalmie bekannt, bei denen von einem A-Vitaminmangel keine Rede sein 
kann (STRAUB, SJAAF, FuCHS, GENCH, STRANSKY, MACFIE, LEIGHTON). AuBer­
dem datieren noch viele FaIle aus der Zeit, wo man das A-Vitamin, wenn nicht 
ausschlieBlich, so doch groBtenteils in tierischen Fetten anzutreffen glaubte. 
Spater hat sich gezeigt, daB viel A-Vitamin auch in allerlei Gemiisen (Kohl, 
Spinat, Wurzeln) und vielen Friichten (Bananen, Papaja) vorkommt, auf deren 
Vorhandensein in jenen Fallen nicht geachtet ist. 1m allgemeinen kann man 
sagen, daB bei der Bevolkerung unter normalen Umstanden nur ausnahmsweise 
von einem Mangel an A-Vitaminen die Rede sein wird. Zwar kann durch Auf­
bewahren von Nahrungsmitteln der A-Vitamingehalt durch Oxydation zuriick­
gehen, wie DONATH nachwies; doch kommt dies in Niederlandisch-Indien bei 
den allgemein angewandten Verfahren nicht vor. Auch Konservieren von 
Milch und anderen Nahrungsmitteln bewirkt keine nennenswerte Verminderung 
dieser Vitamine. Es hat sich gezeigt, llaB der Gehalt an A-Vitaminen in Kuh­
milch, wie auch in Muttermilch, je nach der genossenen Nahrung wechselt. 

Das Bild, welches die Tiere bei lange Zeit durchgefiihrter A-vitaminarmer 
Diat aufweisen, ahnelt demjenigen der Xerophthalmie; jedoch ist noch nicht 
bewiesen, daB es mit diesem identisch ist (FINDLEY). In der Tat beginnt die 
Avitaminose A bei Tieren, z. B. Ratten und Tauben, mit einer Conjunctivitis 
mit starkem AusfluB und Madarosis der Augenlidrander, was fraglos bei der 
menschlichen Xerophthalmie nicht der Fall ist. AuBerdem sind die Augen bei 
den Versuchstieren feucht, wahrend sie bei den Menschen durch ihren Tranen­
mangel auffallen, und ferner das schaumige fettige Verhalten der Bindehaut 
beim Menschen mehr in den Vordergrund tritt. Auch kann man bei Tieren 
eine Keratomalacie hervorrufen, wenn man ihnen bei hinreichender A-Vitamin­
menge einen 'OberschuB an anorganischen Salzen in der Nahrung zufiihrt 
(MCCOLLUM) , wahrend eine starkere Zufuhr von B-Vitaminen dann wieder 
imstande ist, jenen schadlichen EinfluB zu neutralisieren. 

SchlieBlich beobachtete STRAUB auf Sumatra, daB Xerophthalmie rasch 
zur Heilung gebracht werden kann durch reichliche Zufuhr von Wasser. Bei 
jenen Patienten bestand Kalkmangel im Blute und Hydrolabilitat_ 
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Da die Rolle, welche das A-Vitamin in der Ernahrung spielt, noch nicht sicher­
gestellt ist und die experimentell bei Tieren ausgelOsten Augenanomalien 
nicht ganz mit denjenigen der Xerophthalmie beim Menschen ubereinstimmen, 
sind einige Forscher der Meinung, daB es noch keineswegs feststeht, daB die 
menschliche Xerophthalmie eine reine Defizienzkrankheit ist. Bei den Fallen, 
die man in Europa und auch in den Tropen bei Menschen sieht, spielt vielleicht 
die Unterernahrung eine groBere Rolle als die schwer zu beweisende ungenugende 
Zufuhr von A-Vitaminen. DE RUYTER (b) meint denn auch, daB das reine Bild 
der Xerophthalmie nicht das bekannte ist, wobei das Kind, bis aufs auBerste 
abgemagert die typischen Augenveranderungen aufweist, sondern daB bei dem 
Augenleiden im Gegenteil der Ernahrungszustand ein guter sei. 

Da eine der zuerst auftretenden Folgen von Mangel an A-Vitaminen bei den 
Versuchstieren fast immer die Gewichtsabnahme ist, kommt es mir unwahr­
scheinlich vor, daB bei Kindern gerade ein guter Ernahrungszustand ein Beweis 
fiir das unkomplizierte Bestehen jener Augenerkrankung sein solI. AuBer den ge­
nannten Augenerscheinungen und der Gewichtsabnahme entstehen bei Versuchs­
tieren durch Mangel an A-Vitaminen auch noch Entzundungen in allerlei Or­
ganen, wie Bronchitis, Enteritis, Nebenhohleneiterungen, Otitis media, Cystitis, 
Pyelitis und auBerdem Nierensteine. Die bei den meisten an Xerophthalmie 
leidenden Kindern vorkommende Enteritis kann also sowohl als Folge der Avita­
minose A wie als deren Ursache aufgefaBt werden. Nierensteine finden sich bei 
der inlandischen Bevolkerung nicht mehr als anderswo (SAMPOERNO), wohl aber 
unter den Europii.ern in Niederlandisch-Indien; bei diesen ist sie jedoch sicherlich 
nicht einem Mangel an A-Vitaminen zuzuschreiben. 

Die bestehende Neigung, jeden vorkommenden Fall von Xerophthalmie 
auf Mangel an A-Vitamin zuruckzufiihren, ist somit entschieden zu verurteilen. 
Die gegenwartig immer wieder anzutreffende Ansicht, Xerophthalmie sei eine 
Folge dieser Avitaminose ist zweifellos falsch. Das Einzige, was man sagen kann, 
ist, daB Xerophthalmie in einigen Fallen durch Avitaminose verursacht werden 
kann. In Niederlandisch-Indien sind diese Falle in der Gegend von Batavia, 
Bandung und Surabaja eine ziemliche Seltenheit. Laut Mitteilungen von WILLE 
(b) und SIE BOEN LIAN (b) kommen sie auf Mitteljava vielfach vor. Weshalb 
sie dort so haufig sind und in anderen Teilen Javas nicht, wahrend die Er­
nahrung uberall ziemlich gleich ist, ist nicht geklart. 

Die Neigung, fiir alles, was dem bei der Xerophthalmie vorkommenden 
Symptomenkomplex ahnelt, eine Avitaminose verantwortlich zu machen, 
hat sich auch auf allerlei Ulcera corneae erstreckt, falls sie nur einen schnellen 
Verlauf nehmen und eine Einschmelzung des Hornhautgewebes stattfindet, 
so daB das Bild der Xerophthalmie immer mehr verwischt wird. 

Hemeralopie. 1m allgemeinen kennzeichnet sich der Anfang durch das 
Auftreten von Hemeralopie. Gerade das gehaufte Vorkommen wiirde auf einen 
Mangel an A-Vitaminen als Ursache hlnweisen konnen. Indessen ist gehauftes 
Auftreten von Hemeralopie auch bei langem Aufenthalt in der grellen Tropen­
sonne bekannt, namentlich bei Fischern und Matrosen und bei ArbeitssOldnern 
in der Wuste (HEGLER). In Niederlandisch-Indien kommt Hemeralopie auch bei 
Transportschiffern auf den groBen Flussen vor. Das flimmernde Leuchten der 
Sonne auf dem Wasser ist fur diejenigen, die in den flach auf dem Wasser liegenden 
Kanus sitzen, ungewohnlich lastig. Ein kurzer Landaufenthalt zwischen dem 
tropischen Grun bewirkt auch bei gleichbleibender Nahrung rasche Besserung. 
In Atjeh sah ich zuweilen, daB viele Kinder gleichzeitig von Hemeralopie befallen 
wurden, welche ohne Nahrungsanderung durch einfache Roborantien, Augen­
waschungen oder andere indifferente MaBnahmen heilte. 
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Anfangs kennzeichnet sich die Hemeralopie durch eine Einengung des 
Gesichtsfeldes, wahrend die Sehscharfe dieselbe bleibt; spater kann diese, 
auch wenn die Augenmedien klar sind, abnehmen. Der erste Beginn dieser 
Gesichtsfeldeinengung ist nur bei Untersuchung in der Dunkelkammer zu 
finden. Auch wird das Feld fUr Gelb eingeschrankter als dasjenige fUr Rot. Die 
Felder fiir Rot und Griin werden ebenfalls kleiner, zuerst und am meisten fiir 
Rot, so daB dieses enger wird als dasjenige fiir Griin. Zuweilen ist eine ver­
minderte Reaktion auf Licht, auch bei Dunkeladaptation beobachtet. ManchmaI 
kann der Patient spat in der Nacht wieder besser sehen als am Abend. Dies 
wird durch die Annahme erklart, daB die Hemeralopie die Folge zu langsamer 
und ungeniigender Regeneration des Sehpurpurs ist. 

Des weiteren wird Hemeralopie bei allerlei Allgemeinkrankheiten, besonders 
Lebererkrankungen beobachtet, ferner bei Malaria, Skorbut, Dysenterie, Pellagra, 
Anchylostomiasis (ASHFORD) usw. Ich selbst sah sie bei akuter Nephritis auf­
treten, wie auch von PARSONS mitgeteilt wird. FERNANDO (b) nennt Nacht­
blindheit als typisches Symptom von Beriberi auf den Philippinen, eine Er­
scheinung, welche ich auf Java nicht beobachtete. Interessant ist die Mitteilung 
HARIGOPALB, der bei einem im tJbrigen gesund aussehenden arabischen Knaben 
Heilung der Nachtblindheit nach Abtreibung vieler Askariden zustandekommen 
sah und diese fiir ihr Entstehen verantwortlich machte. 

Xerosis conjunctivae. Eventuell neben der Hemeralopie tritt dann Xerose 
der Conjunctiva bulbi auf, die sp1i.ter auf die Cornea iibergehen kann. Sie setzt 
gewohnlich in der Form kleiner dreieckiger Fleckchen zu beiden Seiten der 
Hornhaut ein. Die Ausbreitung kann sehr verschieden sein. In der Regel sind 
beide Augen befallen; aber auch einseitige Lokalisation kommt vor. Diese 
BIToTschen Flecke sind Teile der Conjunctiva, innerhalb deren das Oberflachen­
epithel degeneriert ist und an denen keine Tranen mehr haften. In und auf 
dieser Masse entwickeln sich in groBen Mengen die Xerosebacillen und bilden 
den Hauptbestandteil der so sehr auffallenden schaumigen Substanz. Die 
Xerosebacillen sind also nicht die Ursache der Erkrankung, sondern sind reine 
Saprophyten. Sie kommen ja auch in normalen Bindehautsacken vor und ver­
ursachen keine Entziindungsprozesse. 

In ernsteren Fallen kann die ganze Conjunctiva bulbi bis zum Fornix einen 
fettigen Anblick gewahren, hier und dort mit Schaum bedeckt. Die Conjunctiva 
wird dicker und weniger geschmeidig, so daB beim Bewegen des Auges oder beim 
Zusammenkneifen der Augenlider sich kleine, feine Falten in der Augapfelbinde­
haut zeigen. Bei langem Bestehen der Xerose erhalt die Conjunctiva bulbi, 
namentlich an der Plica semilunaris und an der Carunkel [PILLAT (d)], eine 
schmutzig graue Farbe, welche sehr auffallend ist; sie wird durch Melanin 
verursacht (MORI). 

Anfangs kann geringer TranenfluB bestehen; spater ist das Auge jedoch 
trocken. Die Tranen versiegen allmahlich und, was noch an Fliissigkeit vorhanden 
ist, bleibt nicht auf der Conjunctiva haften. Die Abnahme der Tranensekretion 
erklaren einige durch Atrophie der Tranendriise, andere durch mehr oder weniger 
ausgesprochene Unempfindlichkeit der Conjunctiva oder Cornea, infolge deren 
die reflektorische Reizung der Tranendriise nicht mehr zustande kommt. Er­
wahnung verdient hier die Auffassung von RIDLEY und FINDLEY. Ihrer Meinung 
nach liegt die Ursache der Xerose primar in dem Fehlen eines Enzyms in den 
Tranen, des FLEMINGschen Lysozyms, welches stark lytisch auf verschiedene Bak­
terien wirken solI (s. S.4Il). Eintraufelung normaler Tranen in xerotische Augen 
solI eine erhebliche Besserung bewirken, wahrend Tranen, die auf 700 erhitzt 
werden, diese Wirkung nicht besitzen. HiihnereiweiB enthalt dieses Enzym in 
groBer Menge, ungefahr zweimal soviel wie normale Tranen. Die Veranderungen 
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in der Conjunctiva bulbi sollen also die Folge des Tranenmangels sein und nicht 
umgekehrt. tJbrigens ist dieser Lysozymmangel wieder auf Mangel an Vitamin A 
zurUckgefiihrt worden. 

Die Veranderung der Bindehaut braucht nicht mit einer Conjunctivitis ver­
bunden zu sein. Ausflul3 und Verklebung der Augenlider kommen oft nicht vor. 
Erwachsene klagen nur iiber ein Gefiihl der Trockenheit und Beschwerden beirn 
Schliel3en und Bewegen der Augen. 

Betreffs des V orkommens BITOTscher Flecke mul3 bemerkt werden, daB 
diese als ganz selbstandige Affektion angetroffen werden konnen. lch habe in 
Weltevreden einen inlandischen Knaben mit grol3en BIToTschen Flecken einige 

Jahre beD bachtet, bei welchem keine 
einzige Allgemeinkrankheit zu fin­
den war und bei dem von Mangel an 
Vitamin A keine Rede sein konnte. 
Die Flecke blieben unverandert be­
stehen, wurden aber auch nicht 
groBer. Weder ortliche noch all­
gemeine Behandlung hatte irgend­
welchen Erfolg. Dieselbe Beobach­
tung machte ich bei einem etwa 
45jahrigen Europaer. Obwohl keine 
Hinweise auf unzweckmaJ3ige Er­
nahrung vorlagen, wurde er ander­
warts lange Zeit mit Lebertran be­
handelt, ohne dal3 jedoch irgend­
welche Veranderung herbeigefiihrt 
wurde. Ortliche Therapie blieb 
erfolglos. Da Patient keine Be­
schwerden hatte und nur aus kos­
metischen Griinden zum Arzt ge­
gangen war, lehnte er die einzig 

Abb. 55. XeroPbthal<*~c~el~~~.30jl1brigen Javaner. mogliche und einfache Behand-
lu~, namlich operative Entfer­

nung abo LEWIS in Agypten sah Ahnliches bei einer 40jahrigen Patientin, 
die jedoch Lues hatte. 

Einen Fall von Xerosis der - ganzen Conjunctiva bulbi mit Pigmentation 
sah ich bei einem inlandischen Knaben von 12 Jahren. Auch bei ihm blieb die 
Behandlung mit A-vitaminreicher Nahrung erfolglos. Bei allgemeiner Unter­
auchung wurde keine Ursache gefunden. Indifferente Waschungen bewirkten 
leichte Besserung, aber keine Reilung. 

Wiederholt sah ich inlandische Kinder von etwa 4--6 J ahren mit meist 
leichter allgemeiner Xerosis derConjunctiva bulbi, die jedoch gut ernahrt aussahen 
und einen ganz anderen Eindruck machten ala die schwerkranken apathischen 
Kinder mit enormer Abmagerung, wie diese bei dem seit altersher bekannten 
Bilde vorkommt. Bei ihnen wurden stets in den Faeces grol3e Mengen Askariden­
eier gefunden, bis zu 80 und 100 pro Gesichtsfeld. Nach deren Abtreibung, 
wobei oft 100-200 Wiirmer abgingen, wurden die Augen auch ohne A-Vitamin­
zufuhr wieder normal. Obwohl ich nur etwa 30 dieser Falle gesehen habe, glaube 
ich doch auf den mOglichen Zusammenhang zwischen Xerosis conjunctivae und 
Ascaridosis hinweisen zu diirfen, um so mehr, da ein solcher sich auch bei 
Tierversuchen herausgestellt hat. 

Schweine sollen nur mit menschlichen Askariden infiziert werden konnen, 
wenn sie erst an A-Vitaminmangellitten. Indessen ist es natiirlich nicht gestattet, 
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in Analogie hiermit nun auch zu sagen, daB bei allen Patienten mit Askariden 
ein Mangel an A-Vitaminen vorliegt. 

Xerosis kann ferner, abgesehen von den Fallen, in denen sie sekundar nach 
Trachom, Pemphigus conjunctivae, Verbrennungen, Ectropium usw., vor­
kommt, noch als Folge von allerlei Allgemeinerkrankungen, wie Lues, Leber­
krankheiten, chronische Darmkrankheiten, Tuberkulose, Dysenterie, auftreten. 

Keratomalacie. Das ernsteste Stadium der Xerophthalmie ist erreicht, wenn 
Keratomalacie entsteht. Diese kennzeichnet sich durch ein Matt- und Fettig­
werden der Cornea, die gleichzeitig unempfindlich ist. In leichten Fallen spricht 
man heute von einer Praexerosis corneae [PILLAT (e)], welche charakterisiert 
ist durch leichte Mattigkeit der Cornea, herabgesetzte Sensibilitat, Austrock­
nungssymptom und Bakterien im Abschabsel der Cornea. Bald entwickelt sich 
dann im Zentrum ein Ulcus mit dickem, gelben Infiltrat, das schnell in die Tiefe 
und iiber die Oberflache fortschreitet und in wenigen Tagen die Hornhaut ganz­
lich zerstoren kann, wodurch groBe Perforationen entstehen, die Oiters zu Panoph­
thalmie fiihren, wenn nicht vorher der Tod schon dem Leiden ein Ende gemacht 

Abb. 56. Xerophthalmie und hochgradige Abmagerung bel einem javanischen Knaben. 
(Nach WILLE.) 

hat. Heilung ist bei groBeren Kindern und Erwachsenen noch moglich, bei 
kleinen Kindern jedoch Ausnahme, obwohl Lebertran, Milch, Butter und andere 
A-vitaminreiche Nahrungsmittel Wunder tun konnen. 

Die Diagnose ist leicht zu stellen durch den groBen Gegensatz, der zwischen 
dem schweren Ulcus und den geringe.n subjektiven Symptomen und kaum er­
kennbaren Entziindungerscheinungen gegeben ist. Anfangs besteht keine oder 
nahezu keine Hyperamie, spater erscheint eine nicht umfangreiche violette Ver­
farbung urn die Cornea. Die Augenlider sind nicht geschwollen. Lichtscheu, 
TranenfluB und Blepharospasmus sind nicht vorhanden. Schmerz fehlt ganzlich. 
Die Kinder machen bei der Untersuchung keine Abwehrbewegungen, weinen 
hochstens mit klangloser, schwacher Stimme und ohne Tranen. Apathisch liegen 
sie darnieder, nicht mehr zum aktiven Sitzen imstande. Die Gesichtsfarbe ist 
fahlgrau, die Lippen sind farblos. Die Haut ist runzelig, als wenn sie zu weit 
ware, und hangt in Falten urn die abgemagerten Glieder. Der Kopf ist relativ 
zu groB; die Fontanellen sind oft noch offen, und das Gesicht ist klein und spitz. 
Der Leib ist aufgetrieben, und gewohnlich besteht seit langer Zeit Diarrhoe. 
Dieses Bild braucht nicht immer vollstandig vorzuliegen; aber sicherlich ist die 
Keratomalacie ein Zeichen dafiir, daB ernste Lebensgefahr besteht. 

Das Ulcus und die Panophthalmie werden durch Streptokokken verursacht, 
die im Gewebe mit geringer Lebensenergie rasch schwere Verheerungen anrichten. 
Es ist wichtig, sich an das vorstehend geschilderte Bild der Keratomalacie zu 
hal ten, da es noch viele andere rasch fortschreitende Hornhautgeschwiire gibt, 
die sich jedoch fundamental von ihr unterscheiden. Bei der Blennorrhoea 
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conjunctivae kommt ebenfalls eine sem schnelle Einschmelzung der Cornea vor. 
Diese auch als eine Folge von Vitaminmangel zu betrachten, wie es bereits ge­
schah, ist volIig unmotiviert. Bekannt ist ferner das Ulcus neuroparalyticum, 
das jedoch eine ganz andere Atiologie hat und klinisch gewohnlich leicht erkenn­
bar ist. Ferner sieht man unaufhaltsame ZerstOrung des Hornhautgewebes ver­
einzelt bei Morbus Basedowii und Herpes corneae, wahrend sie nicht selten bei 
kongenitaler Lues und Padatrophie verschiedener Ursache beobachtet wird. 
Akute Infektionskrankheiten, von denen Masern, Scharlach, Typhus, Pocken 
die bekanntesten sind, konnen ebenfalls schnell progrediente Ulcera verursachen 
(ZEEMAN). 

Jeder Fall von Keratomalacie erfordert eine sehr eingehende allgemeine 
interne Untersuchung (NAROG). Die Diagnose des Fehlens von Vitamin A 
darf nur nach sorgfaltiger Erwagung gestellt werden, ob nicht eine andere 
Ursache vorliegt und ob in der Tat wahrend langerer Zeit ein Mangel an A­
Vitaminen in der Nahrung bestanden hatte. 

Die Behandlung erfolge zunachst durch Verabreichung geniigender Nahrung 
mit hinreichendem Gehalt an A-Vitaminen. Als sehr wirksam sind Leber, 
Lebertran, Butter, Milch, Bananen, Gemiise mit hohem A-Vitamingehalt 
bekannt. Kann das Kind diese Nahrung nicht vertragen, so laBt sich der Zustand 
bei Sauglingen auch durch eine passende Diat fiir die Mutter bessern. Leber­
tran, welcher der stillenden Mutter verabreicht wird, wirkt vielleicht nicht so 
schnell, aber doch zweifelsohne giinstig auf die Keratomalacie (SCHIELE). 
Gleichzeitig muB die eventuell bestehende innere Krankheit des Kindes nach den 
dafiir geltenden Regeln behandelt werden, wobei das Abtreiben von Wiirmern 
ein wesentlicher Punkt ist. Betreffs der Allgemeinbehandlung weise ich noch 
auf Darreichung von Calcium und reichliche Wasserzufuhr hin. brtliche Be­
handlung kann durch Eintraufeln von Lebertran, Tranen normaler Personen 
oder BiihnereiweiB (RIDLEY) erfolgen. FuCHS beobachtete Besserung durch 
Bestrahlung mit ultraviolettem Licht (OKAMATO). Des weiteren sind die all­
gemein in der Augenpraxis iiblichen Mittel anzuwenden. Wenn schon ein Ulcus 
corneae vorlag, bleiben immer groBe Maculae und Leukome zuriick, wodurch 
das Sehen betrachtlich gestOrt wird. WRIGHT (m) betrachtet sogar die Kerato­
malacie als die hiiufigste Ursache fiir Blindheit in Britisch-Indien. 

In Fallen von Nachtblindheit infolge zu starken Sonnenlichtes ist Schutz 
der Patienten vor der Einwirkung dieses Lichtes, eventuell ein Aufenthalt in 
einem dunklen Raume sehr vorieilhaft und bewirkt schnelle Besserung. Zwecks 
Verhiitung von Rezidiven, die sonst manchmal auftreten, empfiehlt sich spater 
das Tragen von Schutzglasern auBerhalb des Hauses. Gewohnliche rauchgraue, 
sowie auch die bekannten gelbgriinen Glaser, eigfien sich sem gut zu diesem 
Zweck. In Britisch-Indien werden die CROOKEsschen Glaser bevorzugt. 

III. Kosmopolitisch vorkommende Krankheiten. 

1. Cholera. 
Bis vor kurzem war Cholera, wenngleich sie kosmopolitisch vorkam, nur 

noch in tropischen und subtropischen Gegenden endemisch. Gegenwartig ist 
man durch Einimpfung mit Choleravaccine imstande, sowohl die endemische 
als die explosiv auftretende epidemische Form erfolgreich zu bekampfen. 

Wahrend des Anfalles kommen infolge des enormen Fliissigkeitsverlustes 
verschiedene Augenerkankungen vor. Schon gleich zu Anfang sieht man eine 
eigenartige graue cyanoti8che Farbe der Lider; die Augen sinken tief in ihre 
Bohlen und bleiben halb geschlossen, die Pupillen sind weit und die Bulbi 
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trocken, da keine Tranen mehr ausgeschieden werden. 1m Fundus besteht 
starke Anamie; die GefaBe sind sehr diinn, aber dunkel gefarbt. 

Bald stellen sich nun sekundare Veranderungen an der Cornea ein. Durch 
Austrocknung und Sekundarinfektion bilden sich rasch progrediente Hornhaut­
geschwilre bei den vollig oder teilweise komatosen Patienten. Das Verhiiten 
derselben ist sehr einfach, indem man fiir Reinlichkeitund hinreichende Feuchtig­
keit Sorge tragt. 

1m vorgeschrittenen Stadium der Cholera sind die Pupillen eng und reagieren 
kaum auf Licht. Volliger Verlust der Pupillenreaktion ist eine prognostisch 
ungiinstige Erscheinung. Die Netzhautvenen haben eine dunkle Farbe und oft 
eine unterbrochene Blutsaule. Leichter Druck auf den Augapfel verursacht 
Arterienpuls, da der Blutdruck stark abgenommen hat. Die Patienten seIber 
klagen iiber verschwommenes Sehen. 

Nach Ablauf oder gegen Ende der Krankheit entstehen zuweilen Linsen­
triibungen, welche schnell reifen, und Glaskorpertriibungen. Die Ursache ist 
wahrscheinlich, daB dem Auge Wasser entzogen wird. 

In jener Phase des Leidens entsteht ebenfalls eine oft hartnackige Conjuncti­
vitis. MUXERJEE (b) beschreibt noch eine eitrige Panophthalmie, wahrscheinlich 
infolge septischer Embolie eines ChorioidealgefaBes. 

2. Dysenterie. 

Unter den in den Tropen einheimischen Krankheiten nehmen die Darm­
erkrankungen einen wichtigen Platz ein. Ihre Kenntnis hat in den letzten Jahr­
zehnten groBe Fortschritte gemacht, nachdem deren Erreger besser erforscht 
worden sind. Von der Dysenterie kennen wir 3 Hauptformen, namlich die 
durch den SmGA-KRusEschen oder FLEXNERSchen Bacillus hervorgerufene 
"bacillare" Form, die "Amobenruhr", deren Erreger die Entamoeba tetragena 
ist, und die "Helminthendysenterie", die durch Schistosoma haematobiurn ver­
ursacht wird. Die letzte hat fiir die Augenheilkunde keine Bedeutung. Doch 
hat sich beziiglich der beiden ersten in den spateren Jahren [LING (e)], besonders 
wahrend des Weltkrieges immer mehr gezeigt, daB sie die Ursache verschiedener 
Augenleiden zu sein vermogen; und da diese auftreten konnen, wahrend die 
Dysenterie, welche die primare Ursache ist, unbemerkt bleibt, kommen die 
Patienten ofters ohne anamnestische Daten betreffs vorangegangener ernster 
Darmkrankheiten zurn Augenarzt. In atiologisch unklaren Fallen, besonders 
von Iritis und Iridocyclitis in den Tropen, wird eine genaue Untersuchung der 
Faeces zuweilen den wahren Zusammenhang aufzudecken vermogen. Dies ist urn 
so wichtiger, als die Therapie direkten Nutzen daraus zieht, insofern eine spezi­
fische Behandlung eingeleitet werden kann, die selbst hartnackige Erkrankungen 
in kurzer Zeit zur Heilung zu bringen vermag. 

Fast aile Formen von Augenkrankheiten werden bei den iiberwiegend 
epidemisch vorkommenden, akuten, bakteriellen Dysenterien beobachtet. 
Auch ihre endemischen und chronischen Abarten sind in den letzten J ahren 
wiederholt genannt worden. Die Zahl der bei verschiedenen Epidemien 
vorkommende Augenkomplikationen ist sehr schwankend. Auf Java sieht 
man sie selten. Die Amobendysenterie, die hauptsachlich endemisch auf tritt, 
mit akutem und chronischem Verlauf, wird viel weniger als Ursache von Augen­
erkrankungen genannt. Jedoch sind hiervon gut bezeugte und beweisende FaIle 
bekannt. 

Die wichtigsten Augenveranderungen sind Conjunctivitis und Iritis, eventuell 
Iridocyclitis. Fast aIle Autoren, die hieriiber berichten, weisen auf das gleich­
zeitige Vorkommen mit Arthritis und oft Urethritis hin [VOSSIUS, MORAX (c), 
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COSSE und DELORD, KrEP]. Immer wieder wird die groBe .Ahnlichkeit mit gonor­
rhoischen Infektionen (MAxWELL) betont, denen die Iritis auch klinisch ahnelt. 
Viele Fii.lle dieser Art sind wahrend des Weltkrieges beobachtet, so z. B. von 
FmSSINGER und LEROY, die von einem Conjunctivo-Urethro-Synovialsyndrom 
sprachen, an der Somme und von KrEP und MAXWELL im Mittelmeergebiet. 

In leichten Fallen entsteht gewohnlich zwischen dem 5. und 12. Krank­
heitstag eine leichte Conjunctivitis, die nach einigen Tagen wieder abheilt. In 
schweren Fallen kann die Conjunctivitis vor dem Ausbruch der Enteritis auf­
treten. Meistens entwickelt sich jedoch erst die Enteritis, dann die Conjunc­
tivitis und danach die Arthritis, obwohl auch die Arthritis vorangehen kann. 
Auch ist es vorgekommen, daB die Conjunctivitis erst entstand, nachdem die 
Enteritis bereits geheilt war. 

Die Iridocyclitis meldet sich meist ungefahr 2 W ochen nach dem Ausbruch 
der Conjunctivitis. Die Urethritis, zuweilen mit Colibacillen im Sekret, tritt 
gewohnlich etwa um dieselbe Zeit wie die Arthritis auf. Das Gelenk, welches 
hauptsii.chllch befallen wird, ist das Knie; femer erkranken der Reihe nach: 
Handgelenk, Ellbogen, FuBknochel, Hand, wahrend die Finger- und Zehen­
gelenke am wenigsten befallen werden. 1m Gegensatz zur Conjunctivitis, die 
meistens schnell heilt, dauert die Iritis in leichteren Fallen doch wohl einen 
Monat; schwerere FaIle konnen 3-4 Monate wahren. Gewohnlich tritt voll­
standige Heilung ein; aber Synechien, zuweilen umfangreiche, kommen vor 
und konnen dauemd bestehen bleiben. Hypopyon ist selten. Rezidive werden 
ab und zu gemeldet. 

Die Erkrankung kann sowohl ein- als doppelseitig sein; letzteres ist Regel. 
Niemals ist es gelungen, den SmGA-KRusEschen oder FLEXNERSchen Bacillus 
aus dem Auge zu zuchten. KrEP fand zweimal Staphylo- und Streptokokken 
im Innem des Auges. Einmal erwies sich das Vorderkammerwasser als imstande, 
Shiga-Bacillen zu agglutinieren. 1m allgemeinen wird angenommen, daB die 
Augenkomplikationen durch Toxine verursacht werden. Die gefundenen Eiter­
kokken spielen eine sekundare Rolle, wie dies auch bei Scarlatina und anderen 
akuten Infektionskrankheiten bekannt ist. ZOELLER und MANouss.AKIS sahen 
bei sensibilisierten Tieren durch Eintropfelung einer Emulsion von Shiga­
Bacillen eine Keratoconjunctivitis entstehen. 

Das Vorstehende betrifft die Iritis bei der bacillaren Dysenterie; aber auch 
Amoben konnen dieselbe Komplikation hervorrufen [LUNA (a), MILLS]. HOUDART 
beobachtete ebenfalls bei einem durch Amoben verursachten LeberabsceB 
eine Iridocyclitis mit darauffolgender Panophthalmie, wahrend in jenem Fall 
das andere Auge auch noch an sympathischer Ophthalmie zugrunde ging. 
Conjunctivitis, Gelenkerkrankungen und Urethritis werden bei der Amobenruhr 
nicht beobachtet. 

Von Komplikationen in anderen Teilen des A uge8 erwahne ich noch leichte 
exsudative Chorioiditis [KmKPATRICK (c)] , Opticusatrophie (VOSSIUS und 
KmKPATRICK), in einem Fall Lahmung der inneren Oculomotoriusaste und Ent­
zundung der Tranendriise. 

Die Xerosis conjunctivae und Keratomalacie, welche man in lange be­
stehenden Fallen bei Schwerkranken zuweilen antrifft, sind nicht spezifisch, 
sondern mussen auf den Verlust der allgemeinen Widerstandskraft zuriick­
gefiihrt werden. 

Falls die Ursache erkannt wird, ist die Prognose sehr giinstig, da die spezi­
fische Therapie schnell und sicher wirkt. Injektion von Antiserum bei der akuten 
Form, von Autovacoine bei der chronischen, ist bei der bakteriellen Dysenterie 
angezeigt. Emetin und Yatren machen den durch Amoben verursachten Augen-
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krankheiten rasch ein Ende. Die ortliche Behandlung erfolgt nach den allgemein 
in der Augenheilkunde geltenden RegeIn. 

Es ist hier der Ort, kurz auf die Gefahren hinzuweisen, welche den Augen 
bei Anwendung von Emetin drohen. Die allgemeinen Nachteile werden in den 
Handbiichern fiir Tropenkrankheiten ausfiihrlich erortert. JAOOVIDES gibt an, 
nach starken Emetininjektionen Hyperamie der Conjunctiva bulbi, der Retina 
und des Nervus opticus, sowie Mydriasis beobachtet zu haben; gleichzeitig 
bestanden Lichtscheu, herabgesetzter Visus, Gesichtsfeldeinengung, besonders 
temporal, mit zentralem Skotom; spater wurde Blasse der Papilla nervi optici 
mit diinnen RetinalgefaBen beobachtet. FERGUSON konstatierte voriibergehende 
Amblyopie nach Emetininjektion bei Amobendysenterie. 

Wiederholt sah ich selbst [BAKKER (a)] Schadigung der Hornhaut durch 
minimale Mangen Emetin, die ins Auge gelangt waren, eine Erkrankung, auf die 
auch MAOPHERSON, MONTEL und OGuom aufmerksam machen. Arzte und 
Pflegepersonal waren immer die Opfer. Gewohnlich nachts, etwa 12 Stunden nach­
dem das Emetin ins Auge gespritzt ist, entstehen heftige Schmerzen mit Tranen­
fluB und sehr starker Lichtscheu. Es entwickelt sich leichte Hyperamie der 
Bindehaute mit geringem Sekret. Die Hornhaut ist zart getriibt, infolge Grau­
farbung und Schwellung des Epithels. Auch finden sich einige punktgroBe 
Epitheldefekte. Die Sehscharfe geht zuriick, wenngleich nicht stark. Ein 
eigentliches Infiltrat in der Cornea entsteht nicht. Die nur durch wiederholte 
Cocaineintraufelung zu bekampfenden Schmerzen dauern einige Tage. Erst 
mit dem Riickgang der Epithelschwellung verschwinden sie. Gewohnlich sind 
nach etwa 4 Tagen die heftigsten Erscheinungen voriiber. Bis zu volliger 
Riickkehr der Sehscharfe verlaufen jedoch oft 10-14 Tage. Dauernden Schaden 
beobachtete ich niemals. Das Bild erinnert an dasjenige der Keratitis electrica 
oder nivalis. 

3. Febris typboidea. 
Der Typhus in den Tropen verdient eine kurze Besprechung, weil diese 

Krankheit so oft vorkommt und dabei manchmal leicht, ambulatorisch ver­
lauft, so daB bei Komplikationen der Augenarzt diese Patienten hie und da 
zuerst zu sehen bekommt. Anfangs s~d leichte Conjunctivitis und Ekchymosen 
in der Conjunctiva nachweisbar. 

Vereinzelt beobachtete ich Parese oder Paralyse der inneren Oculomotorius­
aste mit lange bestehenbleibender Mydriasis. Auch Paralysen der auBeren 
AugenmuskeIn kommen vor. Die Papilla nervi optici weist oft Injektion auf, 
wahrend auch ernstere Entziindungen, die zu volliger oder teilweiser Atrophie 
fiihren, festgestellt sind. 

Iritis, sogar als Folge leichter FaIle, konnte ich einige Male beobachten. 
Der Verlauf kann recht schwer sein und zu dauernden Synechien fiihren. 

Als Komplikationen, namentlich wahrend der Rekonvaleszenz, werden 
noch genannt: metastatische Ophthalmie, septische Retinitis, palpebrale und 
retrobulbare eitrige Entziindungsprozesse. . 

Wahrend des Fieberstadiums kann sich eine Keratitis punctata superficialis 
entwickeln, die jedoch keine Besonderheiten aufweist, durch welche sie sich 
von der bei allerlei anderen fieberhaften Krankheiten gefundenen Form unter­
scheidet. 

Ulcera corneae als Folge von ungeniigendem SchlieBen der Augen bei schwer­
kranken, komatosen Typhuskranken sind vorgekommen, lassen sich aber bei 
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sorgfiiltiger Behandlung verhiiten. Sie werden durch Staphylokokken oder 
Streptokokken verursacht und sind nicht spezifisch. 

4. Anehylostomiasis. 

Unter den fiir den Augenarzt in den Tropen wichtigen Allgemeinerkrankungen 
nimmt die Anchylostomiasis eine wichtige Stelle ein, und zwar aus zwei Griinden: 
erstens, well sie allgemein vorkommt, so daB sie auf den VerIauf verschiedener 
Augenkrankheiten EinfluB ausiibt, und zweitens, well sie selbst primar Augen­
leiden verursachen lann. Genaues Studium des Kapitels iiber die Anchylosto­
miasis in den bekannten Handbiichern iiber Tropenkrankheiten ist fiir den in 
den Tropen arbeitenden Augenarzt von groBtem Nutzen. 

Wie bekannt, wird die Grubenwurmkrankheit von zwei verschiedenen Para­
siten verursacht, namlich dem Ankylostomum duodenale und dem Necator 
americanus. Beide Wiirmer kommen in den Tropen und Subtropen ungewohnlich 
verbreitet vor. DE LANGEN meint, daB 30% der Bewohner NiederIandisch­
Indiens infiziert seien. Nicht jeder aber, der diese Wiirmer mit sich tragt, ist 
ein Anchylostomenpatient. Krankheitserscheinungen treten im allgemeinen 
erst auf, wenn ein solcher Wirt lange Zeit eine groBe Anzahl Wiirmer beherbergt 
hat. Die Dauer und Anzahl ist jedoch sehr verschieden. Doch sind FaIle bekannt, 
bei denen ausgesprochene Krankheitserscheinungen schon bei einer geringen 
Anzahl Wiirmer entstanden. Welche der beiden Arten die Infektion verursacht 
haben, ist fiir den Verlauf unwesentlich. Sie sind iibrigens nur schwer durch 
mikroskopische Untersuchung der Eier und des Parasiten selbst zu unter­
scheiden. Die Eier sind in den Faeces leicht zu erkennen. Kein Augenarzt in 
den Tropen darf bei ernsten Augenerkrankungen, welcher Art diese auch sein 
mogen, sowie bei Leiden, deren Ursache unaufgeklart bleibt, und vor groBeren 
Operationen versiiumen, erst die Faeces zu untersuchen und die Wiirmer, falls 
sie gefunden werden, so schnell und radikal wie nur irgendmoglich zu ent­
fernen. Gliicklicherweise stehen uns dazu heutzutage viele sehr zweckmaBige 
und einfache Mittel zur Verfiigung, welche in jedem Lehrbuch ausfiihrlich 
besprochen werden, weshalb ich auf diese verweise. 

Die Erscheinungen der Anchylostomiasis sind in der Hauptsache der fort­
schreitenden und schlieBlich sehr weitgehenden Anamie zuzuschreiben. Man 
erklarte dieses Hauptsymptom friiher durch den lange dauernden Verlust 
kleiner Blutmengen, der bei VerIetzung der Darmschleimhaut durch den 
Parasiten entstehen sollte. In der letzten Zeit wird jedoch immer mehr an 
eine Toxinwirkung, besonders auf die blutbereitenden Organe gedacht. Nur 
diese Anschauung ist nach DE LANGEN und anderen imstande, die sehr 
eigentiimlich verIaufende Anamie, von welcher die Kranken auch nach dem 
Abtreiben der Wiirmer nur recht schwer genesen, zu erklaren. Auch verschie­
dene Augensymptome sind nur mit Hille dieser Theorie zu deuten, wenngleich 
es immer schwierig bleiben wird, in einem bestimmten Fall zu sagen, was 
der Toxinwirkung und was sekundiir der durch die Toxine verursachten 
Anamie zuzuschreiben ist. AuBerdem diirfen nicht fiir jede Augenerkrankung 
bei den Patienten mit Grubenwiirmern diese direkt verantwortlich gemacht 
werden. Da beziiglich der durch Anchylostomiasis verursachten Augenkrank­
heiten noch groBe Unsicherheit herrscht, ist ihr naheres Studium durch Augen­
arzte in den Tropen sehr erwiinscht. 

An subjektiven Beschwerden werden Astherwpie, Amblyopie und Nachtblind­
heit (ASHFORD) genannt. Das letztgenannte Symptom verdient besondere Auf­
merksamkeit in Zusammenhang mit Infektionen durch andere Darmschmarotzer, 
wie Ascaris lumbricoides und Botriocephalus latus, bei denen die Hemeralopie 
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auch beschrieben wird und deren Ursache wahrscheinlich ebenfalls eine Toxin­
wirkung ist. Gesichtsfeldeinengung und zentrales Skotom (BIETTI) kommen 
vor. 

Als objektive Symptome sind Mydriasis und selten Nystagmus gefunden. 
Die Conjunctiva ist blaB, oft etwas gelblich gefarbt, und die Sclera erhalt einen 
eigentiimlichen Perlmutterglanz. 

Hornhautgeschwure, besonders des neuroparalytischen Typus, werden von 
MlLLous erwahnt. Abtreibung der Wiirmer soil auf deren Heilung giinstig 
wirken. 

Von verschiedenen Seiten (CALHOUN, ASHFORD) ist Anchylostomiasis als 
Ursache der in den Tropen bei jungen Leuten so haufig angetrofienen, schnell 
reifenden Katarakte angegeben, bei denen keine anderen Allgemeinerkrankungen 
als Ursache festzustellen sind (s. S. 532). Auch in Weltevreden beobachtete ich 
viele Faile, fiir die sich keine andere Erklarung auffinden lieB. Vielleicht ver­
mogen experimentelle Untersuchungen diese wichtige und interessante Frage 
naher zu beleuchten. 

In der Retina sind anamische Erscheinungen oft zu finden; der Fundus 
ist blaB, die GefaBe sind diinn und das Blut ist hell gefarbt. Auch ist Arterien­
puIs beobachtet, wahrscheinlich infolge des allgemein niedrigen Blutdrucks, 
wahrend der intraokulare Druck normal bleibt. Wiederholt ist auf den Umstand 
hingewiesen worden, daB die GefaBe bandformig werden. 

Die als haufig angegebenen (7-8%) Hamorrhagien der Netzhaut fassen 
einige als Folge der Anamie auf, wahrend andere sie einer Wirkung der Toxino 
auf das Endothel der GefaBwandungen zuschreiben. Sie sind gewohnlich klein, 
punktformig, und liegen gruppenweise angeordnet in der Peripherie. Erst 
spater finden sie sich auch in den mehr zentral gelegenen Teilen. 

LITTLE berichtet iiber einen Fall von doppelseitiger Neuritis nervi optici, 
die wahrscheinlich durch Anchylostomiasis verursacht war, wahrend INOUYE 
einen Fall von retrobulbiirer Neuritis beschreibt. In beiden Fallen trat nach 
Entfernung der Wiirmer Besserung ein. Wichtig ist jedenfaIls, bei beiden Er­
krankungen immer an die Moglichkeit dieser Atiologie zu denken. Auch in 
Weltevreden sah ich mehrere FaIle, die bei mir den Eindruck bestarkt haben, 
daB Anchylostomiasis als Ursache von Sehnerverkrankungen stets sorgfaltige 
Erwagung verdient, wenn auch der direkte Beweis nicht immer zu erbringen 
sein wird. 

5. Pocken. 

In vielen tropischen Gegenden kommen Pocken, obwohl durch Impflmg 
und Wiederimpfung in den unter europaischer Verwaltung stehenden Landern 
das Leiden nach Moglichkeit bekampft wird, noch immer vor. In den oph­
thalmologischen Polikliniken in Niederlandisch-Indien sieht man daher noch 
ofters die Folgen derselben an den Augen. ELLIOT (a) beobachtete auch in 
Britisch-Indien noch viele FaIle von Pockenblindheit. In anderen tropischen 
Landern trifft man ebenso diese FaIle, z. B. in Nordafrika und China. Doch 
sind in Niederlandisch-Indien die Pocken nicht eine der Hauptursachen fiir die 
haufige Blindheit. AuBerdem sind nur in einem kleinen Teil der FaIle von Pocken 
diese als direkte Ursache zu betrachten. Meistens ist es die ungeniigende Ver­
sorgung der Augen der schwerkranken Patienten, welche zu ernster Schadigung 
fiihrt. Bei den Personen, welche in den Krankenhausern wegen Pocken behandelt 
werden, habe ich niemals ernste Augenerkrankungen auftreten sehen. Obwohl 
in einem groBen Prozentsatz der PockenfaIle die Augen in Mitleidenschaft ge­
zogen werden, ist die Gefahr einer dauernden Schadigung bei hinreichender 
Aufmerksamkeit also gering. 
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Wahrend der Eruption entwickeln sich auf den Augenlidern Pockenpusteln, 
zuwellen sehr zahlreich, wodurch starkes Odem hervorgerufen wird, welches 
das Offnen der Augen unmoglich machen kann. Kommen die Pusteln an den 
Lidrandern vor, was oft der Fall ist, so verkleben diese, wodurch das Offnen 
noch mehr erschwert wird. AuBerdem wird dieser Zustand durch das Sekret 
der fast immer bestehenden, oft sehr heftigen Conjunctivitis begunstigt. Bei 
regelmaBigem Reinigen braucht dies jedoch keine ernsten Komplikationen 
zu bewirken. Nach Hellung bleiben Narben auf den Lidern und Lidrandern 
zuriick. Wo Pusteln am Rande aufgetreten sind, fallen die Wimperhaare aus, 
wahrend benachbarte Wimperhaare infolge Narbenschrumpfung eine verkehrte 
Stellung erhalten und zu Trichiasis fiihren konnen. Bei konfluierenden Herden 
kann sogar ein Tell des Lidrandes nekrotisch werden, wodurch mitunter Lid­
kolobome entstehen. 

Auch Ectropium durch Pocken kommt vor, ebenso wie VerschluB der Tranen­
kanalchen durch Narbenzug. 

In der Conjunctiva konnen sich Pusteln entwickeln, namentlich in der Con­
junctiva tarsi in der Nahe des Lidrandes. Auch am Limbus corneae werden 
sie angetroffen. Gewohnlich sind hiermit Schmerzen und Sekretion verbunden. 
Aber auch ohne Pustelentwicklung in der Conjunctiva besteht oft eine Conjunc­
tivitis, welche sehr heftig sein kann. Sie wird in vielen Fallen durch Strepto­
kokken verursacht. Der AusfluB ist dann reichlich und eitrig, wahrend manchmal 
eine membranose Auflagerung die Conjunctiva bedeckt. Bei ungenugender 
Reinigung entsteht gerade hierdurch die Gefahr ernster Komplikationen von 
seiten der Cornea. Die Bindehautpusteln konnen zu umfangreichen Geschwiiren 
verschmelzen. 

Die Hornhaut erkrankt indessen bei Pocken sekundar. Pusteln entwickeln 
sich nicht auf ihr; aber vereiterte Pockenpusteln des Limbus konnen in den 
angrenzenden Tellen der Cornea Ulcera hervorrufen. Auch die Conjunctivitis 
fiihrt zu groBen und bosartigen Geschwiiren, tells an den Hornhautrandern, 
tells als ein rasch progredientes Ulcus serpens. 

Die Infektion der Cornea durch die Pusteln der Conjunctiva tarsi sieht man 
als kleine Epitheldefekte entstehen. AuBerdem werden nach Ablauf des eruptiven 
Stadiums sogar in der Phase der Austrocknung und spater noch viele Horn­
haute durch die Entwicklung eines Ulcus e lagophthalmo zerstort, infolge des 
ungenugenden Schlusses der Lidspalte bei den schwerkranken, oft komatosen 
Patienten, wenn auf fortgesetzte Reinigung keine hinreichende Sorgfalt ver­
wendet wird. 

Perforation dieser Ulcera mit allen Folgen, auch Panophthalmie, kommt 
haufig vor. In den Polikliniken sieht marr in tropischen Landern noch immer 
Patienten mit Leukoma adhaerens, sekundarem Glaukom, Phthisis bulbi und 
anderen Folgen der Pocken. 

Auch Keratitis disciformis nach Pocken ist bekannt (FLECK). 

An Iris und Corpus ciliare kommen Entziindungen vor, die primar durch 
die Krankheit verursacht sind; gewohnlich treten diese jedoch sekundar nach 
der Affektion der Hornhaut auf. Auch metastatische Chorioiditis kann be­
obachtet werden. 

Die Behandlung der verschiedenen Augenerkrankungen bei Pocken erfolgt 
nach den allgemein geltenden Regeln; die Hauptsache ist jedoch die Prophylaxe, 
wodurch ernste Komplikationen von seiten der Augen, wenn auch nicht ganz, 
so doch zum groBen Tell verhutet werden konnen. 



Literatur. 593 

6. Pellagra. 
Obgleich diese Krankheit in verschiedenen Gegenden endemisch vorkommt, 

ist sie doch in der Hauptsache eine Erkrankung der Tropen. In Niederlandisch­
Indien ist Pellagra unbekannt; dagegen wird sie z. B. auf den Philippinen, 
China [LING (d)], in Mittelamerika und Nordafrika haufig angetroffen. Neuerdings 
wird sie einem Mangel an Vitaminen und ungeniigender Nahrung zugeschrieben. 

Es kommen allerlei Augenerscheinungen bei Pellagra vor; aber keine einzige 
ist pathognomonisch fiir sie. Bei ernsten Augenprozessen ist die Prognose un­
giinstig fiir das Leben. 

CALHOUN (a) wies nach, daB in den meisten Fallen von Pellagra Veranderungen 
im Gesichtsfeld vorkommen, namlich Einschrankung fiir WeiB und Farben; 
besonders Umkehrung der Grenzen fiir Rot und Griin wird beobachtet. Auch 
zentrale Skotome fiir diese Farben werden angetroffen, zuweilen sogar fiir alle 
Farben. 

Ferner kommen Nyktalopie, Amblyopie und andere subjektive Beschwerden 
vor. Unter den objektiven Symptomen findet man Atrophie des Nervus opticus, 
Paresen, welche zu Ptosis fiihren, Diplopie und Mydriasis. 

Sehr wichtig sind die Katarakte, iiber die von verschiedenen Seiten berichtet 
wird. Sie finden sich namentlich bei jugendlichen Personen. 

Da in den Tropen Cataracta juvenilis unbekannten Ursprunges vielfach vor­
kommt, muB die Moglichkeit dieser Atiologie stets berucksichtigt werden. 
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Die Wirkung der in der Ophthalmologie 
gebrauchlichen Medikamente und ihre 

Gewinnung. 
Von 

ERNST FREY -Gottingen. 

Mit 1 Abbildung. 

Das vegetative N ervensystem des Gesichts. 
FUr das Verstandnis zahlreicher Arznei- und Giftwirkungen am Auge ist 

die Kenntnis des vegetativen Nervensystems unerlaBlich, ebenso fiir die topische 
Diagnose der Verlauf der Nervenbahnen. Denn diese vegetativen Nerven 
ziehen haufig in den motorischen Nervenstammen, trennen sich von ihnen und 
legen sich an andere an; so kann eine Geschwulst oder ein EntziindungsprozeB 
durch Ausfallserscheinungen an ganz getrennten Stellen genauer lokalisiert 
werden, und haufig eine Erkrankung als peripher (Atropinvergiftung bei weiter 
Pupille) oder als zentral (Botulismus, weite Pupille bei gleichzeitiger Lahmung 
der auBeren Augenmuskeln) erkannt werden. 

Man unterscheidet zwei Systeme vegetativer Nerven, die sympathischen 
und die parasympathischen, welche auf Gifte verschieden re'agieren; aIle vege­
tativen Nerven haben eine gangliose Unterbrechung auBerhalb des Zentral­
nervensystems, aber aIle nur eine solche; man nennt den zentralen Abschnitt 
den praganglionaren, den peripheren den postganglionaren Nerv. Dieses letzte 
Ganglion im Verlauf des veg.etativen Nerven, sowohl des sympathischen als 
des parasympathischen wird von Nicotin beeinfluBt, und zwar anfangs gereizt, 
spater gelahmt. Die Enden der sympathischen Nerven, also die Endausbrei­
tungen des Sympathicus im Musculus dilatator pupillae werden durch Supra­
renin gereizt (weite Pupille), ebenso wie bei Schmerzempfindung. Die Enden 
des parasympathischen Oculomotorius im Musculus sphincter iridis und Mus­
culus ciliaris werden durch Physostigmin und Pilocarpin gereizt, durch Atropin 
oder Scopolamin gelahmt. Verlauf der vegetativen Nerven: 

1. Musculus sphincter iridis und Musculus ciliaris. Musculus dilatator pupillae. 

a) Sympathisch. Ganglion cervicale supremum (letztes Ganglion) - Plexus 
caroticus - Nervi ciliares longi (neben dem parasympathischen Ganglion 
ciliare) - Endigungen im Dilatator pupillae. 

b) Parasympathisch. Nervus oculomotorius communis - Radix brevis 
des Ganglion ciliare - Ganglion ciliare (letzte Nervenzelle) - Nervi ciliares 
breves - Endigungen im Spincter iridis und Musculus ciliaris. 

Die sympathische und parasympathische Innervation ist also an der Pupille 
antagonistisch. 
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2. Tranendriise. 
a) Sympathisch. Plexus caroticus. 
b) Parasympathisch. Nervus facialis (Knie) - Nervus petrosus superficialis 

major - Ganglion sphenopalatinum (letztes Ganglion) - Nervus lacrimalis. 

3. Glandula parotis. 
a) Sympathisch. Plexus caroticus. 
b) Parasympathisch. Nervus glossopharyngeus - Nervus tympanicus Jacob­

sonii - Ganglion oticum - Nervus auriculotemporalis. 

Abb.1. Vegetatlves Nervensystem am Kopfc. Sympathicus rot, Parasympathicus blau. 

4. Glandula sublingualis und submaxillaris. 
a) Sympathisch. Plexus caroticus. 
b) Parasympathisch. Nervus facialis - Chorda tympani - Nervus lin­

gualis - Ganglien auf der Druse. 

A. Die lokale Behandlung. 
Allgemeines. 

Die angewandten Praparate sind entweder Pulver oder Losungen oder 
Salben. 

AIle diese Praparate sollen steril sein. 
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Die Pulver sind dies nicht, und konnen auch nur selten sterilisiert werden; 
so ist Jodoform nicht keimfrei, sondern entwickelt erst bei der Zersetzung bak­
terientotende Eigenschaften. Bolus alba gibt es sterilisiert (durch Hitze) im 
Handel, z. B. bei Merck. Kalomel nimmt mit Wasser zusammen sterilisierende 
Eigenschaften an. 

Die in Ampullen eingeschlossene L08ungen ffir die Injektion sind sterilisiert; 
Serumpraparate enthalten meist einen Zusatz von 0,5°/.0 Phenol. Die Supra­
reninlosung und ahnliche Nebennierenpraparate sind durch chemische Zusatze 
keimfrei gemacht, sie diirfen nicht mitgekocht werden, sondern sind der sterili­
sierten Losung nach dem Kochen und Erkalten zuzusetzen. Die modernen 
Anasthetica sind durch Kochen sterilisierbar, nur Cocain nicht, das dadurch 
zersetzt wird (s. die einzelnen Medikamente). Die Losungen zum Eintraufeln 
in den Bindehautsack werden durch Aufkochen sterilisiert, sie werden meist 
schnell wieder durch hineinfallende Keime verunreinigt; man gibt daher einen 
Zusatz von 3% Borsaure; Sublimatzusatz zersetzt viele Alkaloide schnell und 
ist daher zu vermeiden; Phenol ware statthaft in 0,5%. 

Die Salbengrundlagen enthalten meist keine Keime, weil sie durch Zusammen­
schmelzen gewonnen werden, ihre verlassliche Sterilisierung ist schwierig; meist 
setzt man antiseptisch wirkende Stoffe zu. 

Die Salbengrundlagen. 
Die Salbengrundlagen werden entweder durch Zusatz viskoser Stoffe, wie 

Starke, Glycerin in den fest£liissigen Zustand versetzt oder sie stellen Gemische 
von Fettarten dar. Die gewohnlichen Fette sind Ester des Glycerins und der 
Fettsauren wie Stearinsaure, Palmitinsaure, (jlsaure. Sie zersetzen sich leicht, 
und es entstehen die freien Fettsauren, die reizend wirken konnen: die Fette 
sind ranzig. Eine andere chemiilche Zusammensetzung haben: Das W oll/ett, eine 
Verbindung von hoheren Alkoholen wie Cholesterin mit den Fettsauren; dadurch 
erlangt das Wolliett zwei wichtige Eigenschaften, es kann nicht ranzig werden und 
es nimmt Wasser auf (dadurch entstehen die "Kiihlsalben", wie Cold Cream, 
das Cetaceum, ebenfalls die Verbindung eines hoheren Alkohols, enthalt). Das 
Vaselin, das hohere Paraffine enthalt, die unzersetzbar sind, aber kein Wasser auf­
nehmen konnen, wird in sog. Decksalben, Z. B. zum Abdecken der Haut um 
eine Fistel herum zu deren Schutz, aber auch zu Augensalben viel verwendet. 

1m einzelnen ist folgendes zu sagen. 

Tierische Fette: 
Adep88uillus, Schweineschmalz. WeiBe, weiche Masse, bei Korpertemperatur 

schmelzend, wird leicht ranzig. Adeps benzoatus mit 2% Bezoesaure, etwas 
haltbarer. Sebum ovile, Hammeltalg, ein festeres Fett, bei 47° schmelzend. 

Adep8 lanae cum Aqua, wasserhaltiges W olliett, Lanolinum, entsteht durch 
Zusammenkneten des wasserfreien Adeps lanae anhydricus mit Wasser, gelb­
lichweiB. 

Cera /lava, gelbes Wachs, und Cera alba, weiBes Wachs (an der Sonne ge­
bleichtes gelbes) schmelzen bei 63-64° zur Herstellung von Salben mit festerer 
Konsistenz. 

Cetaceum, Walrat, aus dem Schadel des Potwals gewonnen, schmilzt bei 
40-500,nimmtWasser auf imColdCream, Unguentum leniens, mit 25% Wasser. 

Pflanzliche Fette: 
Oleum olivarum, Olivenol, £liissig, nicht eintrocknend fiir die subcutane 

Injektion von olloslichen Medikamenten. In Salben, um sie £liissiger zu machen. 
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Oleum Arachidis. ErdnuBol, billiger, fiir Salben. Ebenso Oleum Sesami. 
Oleum Amygdalarum, Mandelol, mild, angenehm, zur Herstellung von Emul-

sionen fUr den inneren Gebrauch. 
Oleum Lini, Leinol, trocknendes ()l, mit Kalkwasser aa gegen Verbrennungen. 
Oleum cacao, Kakaofett, weiB, fest, schmilzt bei etwa 300 , zu Stuhlzapfchen. 
Paraflinum liquidum, fliissiges Paraffin, farblose, dickfliissige Fliissigkeit, 

zersetzt sich nicht. Paraflinum solidum, Ceresin, festes Paraffin, weiBe, durch­
scheinende Masse. Unguentum Paraflini, Mischung beider. 

Vaselinum album oder /lavum. Vaselin. WeiBe, zahe Masse oder gelbe, 
halbfliissige Masse, unzersetzbar, aus Paraffinen bestehend (nach dem Abdestil­
lieren der leichtfliichtigen Stoffe wie Benzin aus dem Petroleum), vorziigliche 
Salbengrundlage. Bei den Augensalben verwendet man meist das Vaselinum 
album. Ungentum molle, Mischung von Vaselin und Lanolin, sehr haufig ange-
wandte Salbengrundlage. . 

Vasenolum spissum und V Clsenolum liquidum, Mischungen von Vaselin mit 
Fettalkoholen, salbenartige oder·olige Praparate, die Wasser aufnehmen konnen. 
Vasenolpuder mit 10% Vasenol. 

Vasogenum, mit Sauerstoff behandelte Kohlenwasserstoffe fiir Medikamente 
wie Jod, Kampfer zum Einreiben. 

Eucerinum, aus Unguntum Paraffini mit 5% Wollfettalkoholen, nimmt leicht 
Wasser auf. 

Ferner: Glycerinum, ein dreiwertiger Alkohol, mit Wasser mischbar, dick­
fliissige, siiBschmeckende Fliissigkeit. Ungentum Glycerini, 10% Weizenstarke 
mit Wasser und Glycerin, ist eigentlich keine Salbe, sondern ein Kleister. 

1. Die Lokalanasthetica. 
a) Allgemeines. 

Zur Lokalanasthesie dienen Alkaloide, die selbst sehr schwer wasserloslich 
sind, deren Salze sich aber in Wasser losen. Daher fallen in den Losungen der 
Alkaloidsalze die Basen selbst auf Zusatz von Alkalien aus, und es muB Soda, 
auch Lysol sorgfaltig vermieden werden (z. B. beim Auskochen der Spritzen). 
Ferner zersetzen sich eine Anzahl von Alkaloiden sehr leicht bei alkalischer 
Reaktion, besonders beim Kochen, wie Cocain oder Suprarenin. In die Zellen 
oder die Gewebe dringt aber auch aus den Losungen nur die freie Base ein, 
die durch Hydrolyse entsteht, und·· zwar neben freier Saure. Da die Base 
haufig schwach, die Saure aber stark ist, so konnen die Alkaloidsalz16sungen 
sauer reagieren. Angewandt diirfen nur annahernd neutral reagierende Losungen 
werden, sowohl zur Eintraufelung wie zur Einspritzung. Daher scheiden eine 
Anzahl an sich ganz brauchbarer Lokalanasthetica aus diesem Grunde von 
der Anwendung aus. Setzt man den Losungen nur wenig Alkali zu, so daB 
noch kein Ausfallen zustande kommt, so wird das Entstehen freier Base begiin­
stigt und die Losung wirksamer; aus diesem Grunde ist haufig ein Zusatz von 
Natrium bicarbonicum empfohlen worden. Besser aber liiBt man einen solchen 
Zusatz weg, da erzersetzend wirken kann und auf alleFalle das gleichzeitig 
verwendete Suprarenin schadigt. Dieser letztere Zusatz ist fiir die Lokal­
anasthesie wichtig, da Suprarenin die GefaBe verengert und die auftretende 
Anamie dem Wegschwemmen des Anaestheticums vorbeugt. Dadurch wird 
einerseits die Wirksamkeit erhoht, andererseits die Allgemeingiftigkeit, die durch 
Resorption zustande kommt, herabgesetzt. 

Eine Anasthesie vermag auch die Entziindung zu vermindern, weil die 
Hyperamie der Entziindung, wie man annimmt, durch das Weiterleiten einer 
Erregung von den gereizten sensiblen Bahnen auf die Vasomotoren, die mit 
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ihnen gemeinsam in den Nerven verlaufen, durch einen sog. Axonreflex iiber­
springt. Fallt nun die sensible Erregung fort, so vermindert sich auch die ent­
ziindliche Hyperamie. Nach Durchschneidung des Nerven kl'lmmt auf einen 
Entziindungsreiz hin noch die Hyperamie zustande und {allt erst nach Anasthe­
sieren des Nervenendes weg; es muB daher der Dbergang der Erregung von der 
sensiblen Bahn auf die Vasodilatatoren schon im Nervenstamm, nicht erst 
im Zentrum erfolgen. Auf der anderen Seite sieht man haufig eine Cornea­
verletzung nach Anasthesieren schlechter heilen, ebenso, wie nach Anasthi­
sierung eine Hornhautschadigung eintreten kann, ahnlich wie eine Keratitis 
neuroparalytica. 

Zur Eintriiufelung wie zur Injektion kann man nur die neutrallOslichen Lokal­
aniisthetica verwenden. Dabei ist die Wirkung von Cocain auf Schleimhauten 
eine sehr viel bessere als die von Novocain; der Unterschied ist auch durch 
Steigerung der Novocainkonzentration nicht auszugleichen. Dagegen kommt 
zur Injektion in die Gewebe in Verbindung mit Suprarenin das Novocain allein 
in Betracht, weil es fast ebenso gut wirkt, dabei aber weitgehend ungiftiger ist 
als das gefahrliche Cocain. Die neueren Ersatzpraparate befinden sich noch 
im Versuchsstadium. Die unloslichen (basischen) Anasthetica konnen nur auf 
Wunden Verwendung finden; sie wirken sehr lange. Die Anasthetica lahmen 
Nervenende, Nervenstamm und Nervenzelle. 

Die Injektionslosungen sollen blutisotonische Losungen sein, d. h. sie sollen 
denselben osmotischen Druck haben wie die Korperfliissigkeiten, Z. B. das 
Blut. Ein solcher osmotischer Druck wird an einer Membran durch gelOste 
Stoffe entfaltet, wenn durch die Membran zwar Wasser, nicht aber der gelOste 
Stoff hindurch kann. Die Zellhaut scheint nun gewisse Ahnlichkeiten hinsicht­
lich ihrer Durchdringungsfahigkeit mit einer blhatit zu besitzen, nur daB sie 
Wasser ohne weiteres aus der Zelle heraus und iIi sie hineinIaBt. Es entfalten 
also nur aIle olunloslichen Stoffe einen osmotischen Druck, die Salze, Zucker 
uSW., ollosliche Stoffe dagegen nicht; und solche sind die Alkaloide, wenigstens 
die freien Basen (s. 0.). In SalzlOsungen bleibt nun die Zelle nur dann unver­
andert, wenn auBen und innen die Zahl der gelosten Teilchen gleich ist; eine 
solche Losung ist isotonisch. Sind mehr Salze auBen als innen, ist die Losung 
hypertonisch, so tritt Schrumpfung ein; umgekehrt Quellung, wenn weniger 
Salze in der Losung vorhanden sind, wenn sie hypotonisch ist. Bei der Lokal­
anasthesie ist eine derartige Isotonie nicht herzustellen. Denn fUgt man der 
Losung eines Lokalanaestheticums, urn sie isotonisch zu machen, ein Salz, also 
Kochsalz in isotonischer Konzentration hinzu, etwa zu 0,9%, so ist diese Losung 
anfangs hypertonisch, weil zu den Salzteilchen noch die Teilchen des Anaestheti­
cums dazukommen. Spater dringen die Teilchen des Anaestheticums in den 
Nerven, in die Blutzellen, in die Gewebe ganz allgemein ein, und dann erst 
ist die Losung wirklich isotonisch. Es entsteht also bei der Einspritzung einer 
solchen Losung ein Injektionsschmerz durch anfangliche Schrumpfung des 
Gewebes. Wendet man aber weniger Salz an, laBt man soviel Salz fort, wie 
dem Anaestheticum entspricht, so hat man eine genau blutisotonische Losung, 
wenigstens fUr den Anfang; sobald aber das Anaestheticum eingedrungen ist, 
wird die Losung hypotonisch, die Nerven quelltm und es tritt Nachschmerz auf. 
In praxi verwendet man bei diinnen AnaestheticumlOsungen als Losungsmittel 
O,9°/oige KochsalzlOsung; bei den starken Konzentrationen, die man eintraufelt, 
kann der Kochsalzzusatz wegbleiben. 

Eigentlich miiBten aIle Losungen, die mit Korpergewebe auBerhalb des 
Magendarmtractus in Beriihrung kommen, isotonisch sein. Bei groBeren Fliissig­
keitsmengen, die man in Form der Infusionen in den Korper einfiihrt, ist es 
zweckmaBig, alle einzelnen BestandteiIe, nicht nur den gesamten osmotischen 
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Druck, dem Blut anzugleichen, also ein Salzgemisch zu verwenden, das den 
Blutsalzen entspricht: RINGERSche Fliissigkeit, besser noch Tyrodelosung oder 
Normosal (s. Blutstillung S. 644). AuBerdem miissen Losungen, die die Funktion 
(z. B. iiberlebender Organe) moglichst unverandert erhalten sollen, gepuffert 
sein, d. h. Saure und Base abschwachen (s. bei Entziindung S. 623). 

b) Spezielles. 
Cocainum hydrochloricum. Salzsaures Cocain. Alkaloid aus den Blattern 

von Erytroxylon Coca. Benzoylecgoninmethylester. WeiBe, gut wasserlos­
liche (bis zu 50%) Krystalle. Zersetzt sich durch Spuren Alkali und beim 
Kochen. 

Wirkung. Auf Schleimhii.uten oder Wunden lahmt Cocain die Nervenenden 
und Nervenstamme, wodurch es zu Anasthesie kommt. Die BlutgefaBe werden 
verengt, was zu Anamie und Abschwellen fiihrt. In den Konjuktivalsack gebracht, 
erweitert es durch Sympathicusreiz die Pupille, bringt die BlutgefaBe der Iris 
und des Ciliarkorpers ebenfalls zur Verengerung. Daher wird der Augendruck 
in entgegengesetztem Sinne beeinfluBt: einerseits wird durch die Pupillen­
erweiterung und damit der Verlegung der FONTANAschen Raume der AbfluB 
des Kanimerwassers behindert, aI1dererseits wird durch die Anamie die Abson­
derung desselben herabgesetzt. Am normalen Auge sinkt daher der Augen­
druck, bei Neigung zu Glaukom kann aber ein Anflill ausgelost werden. AuBer 
diesen Wirkungen atellen sich die anderen Folgen der Reizung der sympathischen 
Nervenenden ein, indem durch Erregung des MULLERschen Muskels die Lidspalte 
weiter wird. Dagegen erstreckt sich der EinfluB nicht in die Tiefe des Bulbus. 
Eine Lahmung des Akkommodationsapparates zum Beispiel ist erst nach lange 
dauernder Bespiilung mit konzentrierten Losungen zu erreichen, und ebenso 
verengern sich auch die BlutgefaBe im Augenhintergrund nicht nach Ein~raufeln 
von Cocain. Cocain macht die Sympathicusenden fiir den Suprareninreiz emp­
findlicher, so daB sich beide Stoffe unterstiitzen. Die hier auftretende Pupillen­
erweiterung durch den Reiz der sympathischen Nervenendigungen im Dilatator 
ist wesensverschieden von der Oculomotoriuslahmung nach Atropin; es bleibt 
auch die Lichtreaktion der Pupille erhalten. Nach Cocaineintraufelungen kann 
eine Schii.digung der Hornhaut (Epithellasion und diffuse Triibung) eintreten. 

Intoxilcation. Cocain wird leicht resorbiert und ist aus diesem Grunde ein 
gutes Schleimhautanaestheticum; aber aus demselben Grunde ist es sehr giftig, 
und zwar wird es aus konzentrierten LOsungen schneller aufgenommen als aus 
verdiinnten; mit viel Gewebe in Verbindung gebracht, findet eine Entgiftung 
statt. Daher sind gerade bei der Schleimhautanasthesie, wo wir es noch nicht 
missen konnen, die Vergiftungen nicht selten. Die Kombination mit Suprarenin 
verlangert und vertieft nicht nur die Anasthesie, weil das Hinwegschwemmen 
mit dem Blutstrom durch die starke Anamie verhindert wird, sondern setzt 
auch die Giftigkeit aus demselben Grunde herab. Die Allgemeinvergiftung 
besteht in GefaBverengerung mit BlaBwerden des Gesichtes, Schwindel, Obel­
keit, Rauschzustanden, Tobsucht, Lachen, Schwatzen, Aufregung, Atemnot, 
Herzbeschwerden, Ohnmacht, auch tetanischen Krampfen. Chronisch, z. B. 
geschnupft, fiihrt Cocain zu Cocainsucht, d. h. Cocainhunger und allgemeinem 
Verfall wie Morphin. Nur sind die Rauschzustande dabei starker und fiir die 
Umgebung gefahrlicher als bei Morphin, und der Verfall geht schneller vor sich; 
Cocain kann ohne Abstinenzerscheinungen entzogen werden. 

Therapie der Intoxilcation: Bei Ohnmacht Tieflegen des Kopfes, Injektion 
von Hexeton, Cardiazol subcutan, auch Einatmen von 3 Tropfen Amylnitrit, 
das den GefaBkrampf herabsetzt; bei Atemlahmung Lobelin subcutan. 
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Cave. Sublimat bei Suprareninzusatz; denn dies wird zersetzt. Ferner Alkali, 
Gerbsauren (= Fallung). 

Durch die Verordnung fiber das Verschreiben Betiiubungsmittel enthaltender 
Arzneien und ihre Abgabe in den Apotheken yom 19. Dezember 1930 ist fur 
Deutschland ein Cocainbuch eingefiihrt worden, in das der Arzt seine Eintra­
gungen zu machen hat und das 5 Jahre aufzubewahren ist; auBerdem ist die 
Verschreibung von Cocain beschriinkt worden. 

Cocain darf nicht in Substanz verordnet werden. 
Cocain enthaltende Arzneien fur einen Kranken zu dessen eigenem Ge­

brauche darf der Arzt nur in Form der LOsung und nur dann verschreiben, 
wenn der beabsichtigte Zweck auf andere Weise nicht erreicht werden kann. 
Vnter dieser Voraussetzung darf er zur Anwendung am Auge eine Arznei ver­
schreiben, die nicht mehr als 2% Cocain enthalt. 

Die Menge des von dem Arzte an einem Tage fur einen Kranken zu dessen 
eigenem Gebrauche verschriebenen Cocains darf nicht mehr als 0,1 g betragen. 
Auf jeder Verschreibung einer Cocain enthaltenden Arznei fUr einen Kranken 
zu dessen eigenem Gebrauche hat der Arzt vor der Namensunterschrift den 
eigenhandigen Vermerk "Eingetragene Verschreibung" anzubringen. 1st die 
Arznei zur Anwendung am Auge bestimmt, so ist in der Gebrauchsanweisung 
dieser Verwendungszweck anzugeben. 

Cocain enthaltende Arzneien fur den Bedarf in seiner Praxis darf der Arzt 
nur zu Eingriffen am Auge (am Kehlkopf usw.) verschreiben, und zwar nur 
dann, wenn die beabsichtigte Schmerzbetaubung auf andere Weise nicht mog­
lich ist und die Arznei zum Aufbringen auf das Auge (oder die Schleimhaute 
usw.) bestimmt ist. Cocain darf fur diese Zwecke yom Arzte nur in Form der 
Losung mit einem Gehalte bis 10% Cocain oder in Form der zur Anwendung am 
Auge bestimmten Tabletten (vom Zahnarzt usw.) verschrieben werden. Auf 
jeder Verschreibung einer Cocain enthaltenden Arznei fur den Bedarf in seiner 
Praxis hat der Arzt vor der Namensunterschrift der eigenhandigen Vermerk 
"Eingetragene Verschreibung" anzubringen. 

Die Menge des yom Arzte an einem Tage fur den Bedarf in seiner Praxis 
verschriebenen Cocains darf nicht mehr als 1 g betragen. 

Cocainbuch fiir Arzte. 
Beim Verschreiben von Cocain enthaltenden Arzneien fiir einen Kranken zu dessen 

eigenem Gebrauch sind vom Arzt folgende Aufzeichnungen zu Machen: 

Name I Wohnung 
Yom verschreibenden Arzt 

Tag I Monatl Jahr 
Die in der 

festgestellte Erkrankung, die Arznei 
das Verschreiben einer Cocain enthaltene 

des Kranken enthaltenden Arznei not- des Verschreibens Menge Cocain 
wendig Macht g 

I I 
Beim Verschreiben von Cocain enthaltenden Arzneien fiir den Bedarf in seiner Praxis 

sind vom Arzt folgende Aufzeichnungen zu Machen: 

Tag I Monat I Jahr Die in der Arznei enthaltene Menge Cocain 
des Verschreibens g 

I I 
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In allen Fallen, in denen diese Arznei zu einem chirurgischen Eingriff am Auge (am Kehl­
kopf UBW.) verwendet wird, sind noch folgende Angaben zu machen: 

Name I Wohnung Die Erkrankung, die die Tag I Monat I Jahr I Art 
Verwendung des Cocains 

des Kranken notwendig macht des Eingriffs 

I I I I 

Rezeptur. In den Konjunktivalsaclc: Rp. Cocain. hydrochloric. 0,1; Acid. 
boric. 0,15; Aq. dest. ad 5,0. MDS. Augentropfen (Eingetragene Verschreibung). 
- Rp. Cocain. hydrochlor. 0,1; Solution. Suprarenin. hydrochloric. (1 : 1000) 
gtt. III; Aq. dest. ad 5,0. MDS. Augentropfen (Eingetragene Verschreibung). -
Rp. Atropin. sulfuric. 0,05-0,1; Cocain. hydrochlor. 0,1; Acid. boric. 0,3; 
Aq. dest. ad 10,0. MDS. Augentropfen (Eingetragene Verschreibung). - Rp. 
Cocain. hydrochlor. O,Q; Solution. Suprarenin. hydrochlor. (1 : 1000) 1,0; Aq. 
dest. ad 10,0. MDS. 5°/oige Cocainlosung zu Handen des Arztes (Eingetragene 
Verschreibung), 3mal im Abstand von einigen Minuten 1 Tropfen in den Binde­
hautsack vor Entfernung eines Fremdkorpers. - Rp. Cocain. hydrochlor. 0,1; 
Vaselin. alb. ad 5,0. M. f. ungt. DS. Zum Verband bei Excoriationen (2%) 
(Eingetragene Verschreibung). - Rp. Atropin. sUlfuric. 0,05; Cocain. hydrochlor. 
0,01-0,02; Acid. boric. 0,3; Vaselin. alb. ad 10,(). M. f. ungt. DS. Augensalbe 
(Eingetragende Verschreibung). 2-3mal tagl. einstreichen (bei Kratzwunden 
der Hornhaut). - Z1lr Infiltrationsaniisthesie ist Cocain durch Novocain zu 
ersetzen. - Man lasse auf aile Cocainlosungen zum Gebrauch fiir den Arzt die 
Prozente von Cocain auf der Flasche vermerken, und auch die Anwendungs­
weise (z. B. zum Eintraufeln oder zur Injektion); durch Verwechseln einer 
schwacheren Cocainlosung mit einer starkeren sind schon haufiger Ungliicksfaile 
eingetreten. 

Maximaldosis. 0,05! pro dosi; 0,15! pro die. 
Acoin. Diparaanisylmonophenetyl-guanidin-chlorhydrat. WeiBes Krystail­

pulver, gut wasserloslich. Lokales Anaestheticum fiir die Cornea, ohne Wirkung 
auf die Akkommodation. Bei schmerzhaften Augenaffektionen. Acoin wird 
auch als Zusatz (einige Tropfen einer 1% Losung) zu KochsalzlOsungen bei 
subconjunctivalen Injektionen zur Milderung des Schmerzes verwendet. -
Rp. Acoin. 0,1; Natr. chlorat. 0,8; Aq. dest. ad 100,0. Ober 1% atzend. 

Eucainum hydrochloricum. Beta-Eucainhydrochlorid. Vinyl-benzoyl-dia. 
ceton-aicamin. Bis zu 4% losliches Krystailpulver. Weniger wirksam als 
Cocain, aber auch weniger giftig; verengert die GefaBe nicht, auch kommt 
es nicht zu Schrumpfung des Gewebes. Anwendung: 0,2: 10,0. - Ebenso wird 
das besser (bis 22%) losliche Eucainum lacticum beniit~. 

Novocain hydrochloricum. Salzsaures p-Aminobenzoyldiathylamino-athanol. 
Losliche Krystalle. Weniger giftig als Cocain, aber die Wirkung halt nicht 
so lange an; damit dies der Fall ist, muB es mit Suprarenin kombiniert 
werden. Ins Auge getraufelt, erstreckt sich seine Wirkung nur auf die Horn­
haut, nicht auf die Iris oder den Ciliarkorper. Die Losungen konnen durch 
Kochen sterilisiert werden. Wegen der geringeren Giftigkeit ist es iiberall, 
wo nur irgend moglich, dem Cocain vorzuziehen; insbesondere ist es immer 
statt Cocain bei der Infiltrationsanasthesie und der Leitungsanasthesie zu 
verwenden. 

Rezeptur. In den Konjunktivalsaclc: Rp. Novocain. hydrochlor.0,I-O,25; 
Solution. Suprarenin. hydrochloric. (1: 1000) gtt. V; Solution. Natr. chlorat. 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VII. 39 



610 E. FREY: Die Wirkung der in der Ophthabnologie gebriuchlichen Medikamente. 

(0,9) ad 5,0. MDS. 2-5% Novocain zu Eintraufelungen. - Auch bis 10%: 
Rp. Novocain. hydrochloric. 1,0; Solution. Suprarenin. hydrochloric. (1: 1000) 
1,0; Aq. dest. ad 10,0. MDS. 10% Novocain zum Eintraufeln. - Zur Infiltra­
tionsaniistkesie: Rp. Novocain. hydrochloric. 0,5; Solution. Suprarenin. hydro­
chloric. (1: 1000) gtt. X; Natrii chlorat. 0,9; Aq. dest. ad 100,0. MDS. 1/2% 
Novocain zur Infiltration. - Zur Leitungsaniistkesie: Rp. Novocain. hydrochlor. 
0,1; Natrii chlorat. 0,045; Solution. Suprarenin. hydrochlor. (1: 100) gtt. V; 
Aq. dest. ad 5,0. MDS. 2% Novocain zur Leitungsanasthesie. 

Holocainum hydrochloricum. Salzsaures Diathoxyathenyldiphenylamin. 
Weilles Krystallpulver, bis zu 2% lOslich. Zum Eintraufeln verwendet man 
die 10/Jge LOsung, sie macht anfangs etwas Reizung und Schmerz; starkere 
LOsungen schadigen die Hornhaut. Das Mittel wird durch Kochen nicht zer­
sWrt. Es wird bei der Tonometrie verwendet, da es den Augendruck nicht 
beeinfluBt. . 

Tropacocainum hydrochloricum. Benzoylpseudotropein. Aus einer Abart 
der Cocapflanze oder aus Tropin dargestellt. Wasserlosliche Krystalle. Weniger 
giftig als Cocain, wirkt schneller, aber kiirzer. Die GefaBverengerung, die Cocain 
macht, kommt ihm nicht zu, im Gegenteil erweitert es die GefaBe und laBt 
sich nicht mit Suprarenin kombinieren. - Rp. Tropacocain. hydrochlor.0,3; 
Natr. chlorat. 0,09; Aq. dest. ad 10,0. MDS. 3°jJge Tropacocainlosung; 1 bis 
2 Tropfen ins Auge. 

Psicain. Doppelsalz des Pseudococains, wird in halb so starken LOsungen 
als Cocain verwandt, also 1 % zur Fremdkorperentfernung. Es erweitert die 
GefaBe etwas, dringt leicht ein. 

Tutocain. p-Aminobenzoyl-a-dimethylamino-b-methyl-g-butanol. Es ist als 
Oberflachenanaestheticum und zur Leitungsanasthesie angewandt worden. 
Man benutzt zur Injektion 1/40jJge Losungen, auf Schleimhauten 2-5%. Als 
Oberflachenanaestheticum schwacher wirksam als Cocain, dagegen starker als 
Novocain, aber auch gefahrlicher. 

Panthesin. N-Diathylleucinolester der p-Aminobenzoesaure. Macht etwas 
Hyperamie, IaBt sich aber mit Suprarenin kombinieren. Giftiger als Novocain 
(es wird angegeben: 2,5mal, auch bis 5mal so giftig). Zur Eintraufelung 2% 
bei der Tonometrie, zu Fremdkorperentfernungen usw. Auch zu Injektionen 
in 0,50jJger LOsung benutzt bei Chalazien 1/2 cern, bei groBeren Eingriffen ent­
sprechend mehr. 

Wird auch als 5°/Jge Salbe (mit Vaselin.) verwendet (Panthesinbalsam) 
zur Verhiitung von Nachschmerz Z. B. nach Jodtouchierung der Cornea. 

Pantocain. Salzsaures p-Butylaminobenzoyl-dimethylamino-athanol. In 
der Augenheilkunde 1 % zu Eintraufelungen bei Operationen, 1/2-1 % zur Ent­
fernung von Fremdkorpern, 1 % zu .!tzungen und Druckmessungen; stets mit 
Suprarenin. Zur Infiltrationsanasthesie 0,05-0,1%, zur Leitungsanasthesie 
0,2%. Zehnmal so wirksam wie Novocain, bei der Oberflachenanasthesie zehn­
mal so wirksam wie Cocain, aber auch zwanzigmal so giftig wie Novocain und 
zweimal so giftig wie Cocain. 

Perkain. Salzsaures Salz des a-Butyl-oxycinchoninsaure-diaethylendiamids, 
also verwandt mit Chinabasen. Die Anasthesie dauert sehr lange; eine 20jJge 
Losung entspricht etwa einer 100/Jgen Cocainlosung an Wirksamkeit. Zur 
Infiltrationsanasthesie verwendet man 0,05%, zur Leitungsanasthesie 0,1 %. 
Als Maximaldosis wird 0,01 g vorgeschlagen, d. h. 20 cern einer 0,05°jJgen Losung; 
es sind aber schon groBere Mengen vertragen worden, wenn auch die Giftigkeit 
sich als recht groB erwiesen hat; manchmal Gewebsschadigungen. 
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Unlosliehe Lokalaniisthetiea. Zur Verwendung auf Wunden. 
Aniisthesin. p-Amidobenzoesaureathylester. Wei13es Krystallpulver, fast 

ungiftig. - Rp. Anaesthesini 20,0; Talc. 15,0; Zinc. oxydat. 15,0; MDS. Wund­
streupulver. - Rp. Anaesthesini 2,5-5,0; Adipis lanae, Vaselin. ali. ad 50,0. 
M. f. ungt. DS. Wundsalbe. 

Ortkoform neu. Amido-p-Oxybenzoesauremethylester. Wei13es, wenig lOsliches 
Krystallpulver, reizt gelegentlich. 

Propiisin. Wie Anasthesin (Propylester statt Athylester). 

2. Die pupillenerweiternden Mittel. 
Das Spiel der Pupille unterliegt dem antagonistisch gerichteten EinfluB 

zweier Muskeln und ihrer Nerven (s. Abb. 1 auf S. 603). Der ringformige 
Spinkter wird von dem Nervus oculomotorius innerviert, der zum parasym­
pathischen System gehort, wwend der speichenformig angeordnete Dila­
tator dem sympathischen Nerv untersteht. Wie fast iiberall in den vegetativen 
Organen zeigt sich also auch hier die entgegengesetzte Wirkung der beiden 
Systeme; es bestehe~ daher vier Moglichkeiten des Mechanismus, wenn 
beide Nerven in reizendem oder lahmendem Sinne beeinfluBt werden, mit frei­
lich nur zwei sichtbaren Erfolgen, der Verengerung oder Erweiterung1 • 

AuBer den in der Augenheilkunde iiblichen Beeinflussungen der Nervenenden 
ist eine zentrale Wirkung moglich, von der arzneilich kein Gebrauch gemacht 
wird, die aber toxikologisch in Frage kommt. So wird das Zentrum, der Kern 
des Nervus oculomotorius durch Krampfgifte wie Pikrotoxin gereizt, durch 
Asphyxie und das Gift der Fleisch-, Wurst-, Fisch- oder Kasevergiftung gelahmt. 
Solche zentrale Wirkungen sind haufig, wie bei der Wurstvergiftung, durch die 
gleichzeitige Beeinflussung der auBeren AugenmuSkeln von den peripheren 
unterschieden. Es scheint dem Nervus oculomotorius auch eine zentrale 
Hemmung zuzukommen, welche durch Morphin gelahmt wird, so daB die 
Pupille bei Morphinvergiftung eng ist. 

Atropinum sulfurieum. Alkaloid, leicht losliche Krystalle. Es kommt in 
der Tollkirsche (Atropa belladonna), im Bilsenkraut (Hyoscyamus niger), im 
Stechapfel (Datura stramonium) und in der japanischen Belladonna (Scopolia 
japonica) vor. AuBerdem sind in diesen Pflanzen noch ahnlich wirkende Stoffe 
wie Hyoscyanrin und Scopolamin enthalten. Atropin ist eine Verbindung von 
Tropin und Tropasaure, ist gegeniiber dem polarisierten Lichtstrahl inaktiv. 
Ihm isomer ist das Links-Hyoscyamin, das in den Pflanzen reichlich vorkommt; 
dieser linksdrehende Stoff ist etwa doppelt so wirksam wie Atropin, wahrend 
die rechtsdrehende Verbindung fast unwirksam ist. Es entspricht also das 
sich aus gleichen Teilen links- und rechtsdrehender Substanz zusammensetzende 
Atropin in der Wirkungsstarke dem linksdrehenden Anteil. 

Wirkung. Atropin lahmt die Endigungen der parasympathischen Nerven und 
damit den Sphincter pupillae, wodurch weite reaktionslose Pupillen und das 
Gefiihl der Blendung resultiert; es lahmt ferner den Ciliarapparat, was zu Seh­
storungen fiir die Nahe fiihrt. Diese Lahmung setzt etwa 15 Minuten nach der 
Eintraufelung einer 1°/ai-gen LOsung ein und halt lange vor, die Akkommodations­
lahmung 5-6 Tage, die Mydriasis· 8-10 Tage. Bei alten Leuten ist der Erfolg oft 
gering. Wegen der groBen Anstrengung der Akkommodation, die versucht wird, 
schatzt man die Gegenstande naher, daher erscheinen sie zu klein (Mikropsie). 
AuBerdem kommt dem Atropin eine geringe lokalanasthetische Wirkung zu. 
Durch die Ruhigstellung und Entlastung der Iris werden entziindliche Vorgange 

1 Niheres findet sich im Abschnitt Pupille in Band 6 des Handbuches, S. 80. 
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giinstig beeinfluBt, oder es wird dem Entstehen solcher vorgebeugt. Der Augen­
druck kann durch VerIegen der FONTANAschen Raume und durch die damit 
verbundene Behinderung des Abflusses des Kammerwassers ansteigen, und es 
kann ein Glaukomanfall bei Neigung dazu ausgelOst werden l . Bei Iritis ist die 
Wirkung geringer als am normalen Auge. Angewandt wird Atropin bei drohender 
oder vorhandener Entziindung der Iris, zur Losung von hinteren Synechien, 
auch wohl zu diagnostischen Zwecken, um die Akkommodation auszuschalten 
und periphere Teile des Augenhintergrundes sichtbar zu machen; dafiir ist aber 
die Wirkung zu anhaltend, und man nimmt besser Homatropin. Bei langerem 
Eintraufeln kann es zu Conjunctivitis, zum Atropinkatarrh kommen (siehe Bd. 4, 
S. 118 dieses Handbuches), in seltenen Fallen zu Lidodem. 

Intoxikation. Leichtere Erscheinungen bestehen in der Lahmung der para­
sympathischen Nervenenden in den anderen Organen: Lahmung der Speichel­
absonderung mit Trockenheit im HaIse und der Unfahigkeit zu schlucken, 
Lahmung der SchweiBsekretion mit trockener Haut, Lahmung der Vagusenden 
im Herzen mit frequenten Pulsen (bis 150 in der Minute), Lahmung der Bron­
chiaIsekretion und Schleimabsonderung, Erweiterung der Bronchien (z. B. 
bei asthmatischem Krampf derselben), Lahmung des Darmvagus und Losen 
von Spasmen in Darm, Gallengiingen, Ureteren (z. B. bei Steinbildung); gleich­
zeitig wird der AUERBAcHsche Plexus im Darm, der Plexus myentericus, gereizt. 
Milch- und Harnsekretion werden nicht beeinfluBt. (AlIe diese Erscheinungen 
werden auch yom Scopolamin hervorgerufen, das ebenso die parasympathischen 
Nervenendigungen in den Organen lahmt wie das Atropin.) Dazu gesellen sich in 
schweren Fallen die Zeichen zentraler Erregung, Lachen, Schreien, Halluzina­
tionen, Schwindel, Tobsucht ("Tollkirsche"). AuBerdem bestehen eine starke 
Rotung der Haut, fliegender Atem, manchmal Krampfe, spater Schlafsucht, 
Koma, bleiche Haut. Es treten haufig schon heftige Erregungserscheinungen 
auf, ohne daB direkte Lebensgefahr droht: daher die Verwendung als Rauschgift 
in Hexentriinken, Hexensalben, friiher in alkoholischen Getriinken (Pilsen von 
Bilsenkraut), in Liebestranken. 

Therapie der Vergiftung: Zur. Beruhigung gibt man Morphin. Bei beginnender 
Liihmung Coffein, Hexeton, Cardiazol, bei Atemlahmung Lobelin. Die Aus­
scheidung kann durch Infusion angeregt werden. Auf die BIasenentleerung 
ist zu achten, da hiiufig Blasenlahmung besteht. Bei innerer Einnahme wiirde 
man auBerdem eine Magenspiilung vornehmen, Tannin (1/2%), Tierkohle (Carbo 
medicinalis, 1 EBIoffel in Wasser verriihrt, oder Carbo medicinalis 40,0; Magnes. 
sulfuric. 10,0. EBIoffelweise in Wasser) einnehmen lassen und den Darm entIeeren. 

Rezeptur: Rp. Atropin. sulfuric. 0,05-0,1; Acid. boric. 0,3; Aq. dest. ad 
10,0. MDS. Augentropfen. 1/2-1 % Atropin. - Rp. Atropin. sulfuric. 0,05 -0,1; 
Cocain. hydrochlor. 0,1; Acid. boric. 0,3; Aq. dest. ad 10,0. MDS. Augentropfen 
[Eingetragene Verschreibung (namlich ins Cocainbuch)]. - Rp. Atropin. sulfuric. 
0,02-0,05-0,1; Adipis lanae c. Aq. dest. ad 10,0 (oder Vaselin. alb. ad 10,0). 
M. f. ungt. DS. Augensalbe. - Rp. Atropin. sulfuric. 0,05; Cocain. hydrochloric. 
0,01-0,02; Acid. boric. 0,3; Vaselin. alb. ad 10,0. M. f. ungt. DS. Augensalbe. 
2-3mal tag!. einstreichen (bei Kratzwunden der Hornhaut). [Eingetragene 
Verschreibung (namlich ins Cocainbuch)]. 

Maximaldosis. 0,001! pro dosi; 003! pro die. 
Atropinum methylobromatum. Durch Addition einer Methylgruppe treten 

die zentralen Wirkungen in den Hintergrund, wahrend die peripheren erhalten 
bleiben, wenn auch schwacher. Die Lahmung geht nach einigen Stunden voriiber. 
In 1/4-1°/oiger Losung einzutropfen (s. a. Eumydrin). 

1 Man vergleiche hierzu auch das Kapitel Glaukom in Band 4, S. 700 dieses Handbuches. 
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Duboisinum suHuricum. Alkaloid aus Duboisia myoporoides, leicht loslich, 
wirkt wie Scopolamin. Zu 1/2-1% als Eintraufelung. 

Eumydrin. Methylatropinnitrat. Besitzt die peripheren Wirkungen wie 
Atropin, nicht aber die zentralen, ist also ungiftiger. Zur Erweiterung der Pupille 
1-5%; nach einigen Stunden vergeht die Wirkung wieder. 

Euphthalminum hydrochloricum. Salzsaures Phenyl-glykolyl-n-methyl-b­
vinyldiacetonalkamin. Erweitert kri.i.ftig, aber nur ffir kurze Zeit (etwa 5 Stunden) 
die Pupille, ohne EinfluB auf die Akkommodation. In 2-5°/oiger LOsung. 

Homatropinum hydrobromicum. Homatropin ist dem Atropin verwandt. 
Atropin = Tropin und Tropasaure; Homatropin = Tropin und Mandelsaure. 
Bis 20% wasserloslich. Wirkt schwacher als Atropin, besonders aber nicht so 
lange, nur bis 5--12 Stunden. - Rp. Homatropin. hydrobrom. 0,05; Aq. dest. 
ad 5,0. MD. in vitro nigro. S. 1 % Homatropin ffir den Arzt. 

MaximaldOBi8. 0,00l! pro dosi; 0,003! 'pro die. 
Mydrin. Mischung von 10 Teilen Ephedrin und 1 Teil Homatropin, beide 

als salzsaure Salze. Macht in 10o/oiger Losung Mydriasis, die nach etwa 5 Stunden 
wieder verschwindet; zu diagnostischen Zwecken ala Tropfen verwandt. -
Rp. Mydrin. 0,5; Aq. dest. ad 5,0. 

Scopolaminum hydrobromicum. BromwasserstoHsaures Scopolamin. Alka­
loid aus Scopolia japonica (auch in der AIraunwurzel, Mandragora, enthalten), 
zu 9% losliche Krystalle. Hyoscin = Scopolamin. Wirkt wie Atropin, nur 
statt zentraler Erregung Beruhigung (s. alles Nahere unter Narkose S.631). 
Kraftiges Mydriaticum. 

Rezeptur. Rp. Scopolamin. hydrobromic. 0,01-0,02; Aq. dest. ad 10,0. 
MDS. Augentropfen.-Als Salbe: Rp. Scopolamin. hydrobromic. 0,02; Vaselln. 
alb. ad 10,0. M. f. ungt. DS .. Abends einstreichen. Adde: Ein Glasstab. Augen­
salbe bei Iritis. 

Maximaldo8i8. 0,00l! pro dosi; 0,003! pro die. 
Cocainum hydrochloricum (s. Lokalanasthetica S.607). 
Suprareninum hydrochloricum (s. Blutstillung S. 626 u. 643). 
Ephedrinum hydrochloricum. Alkaloid aus Ephedra vulgaris. Es wirkt 

reizend auf die Endigungen des Sympathicus, also ebenso wie Suprarenin, nur 
halt die Wirkung liinger an. Es wird angewandt als Mittel gegen Kreislauf­
kollaps und kann auch innerlich zu 0,04 aile paar Stunden gegeben werden; 
man hat es auch gegen die Atemlahmung bei Scopolaminnarkose angewandt 
(s. Excitantien, S.643). Die lokale GefaBverengerung ist unbedeutend, lange 
nicht so stark wie die des Suprarenins. Es dient in der Augenheilkunde haupt­
sachlich als Mydriaticum. Der natiirliche Korper ist linksdrehend, das synthe­
tische Produkt die inaktive Racemform von gleicher Wirksamkeit, die unter 
dem Namen Ephetonin oder Racemephedrin in den Handel kommt. - Rp. 
Ephetonin 0,5; Homatropin. hydrobromic. 0,03; Aq. dest. ad. 10,0. MDS. 
Augentropfen zur Pupillenerweiterung Augenspiegeliuntersuchung. Bei Glau­
kom oder Glaukomverdacht ist Ephetonin allein zu verwenden. - Rp. Race­
mephedrin. 0,3; Novocain. 0,1; Aq. dest. ad 10,0. Augentropfen bei Reizerschei­
nungen am Auge bei Heufieber. 

3. Die pupillenverengernden Mittel. 
Arecolinum hydrobromicum. Alkaloid aus den Samen Arecae von Areca 

catechu, bis zu 50% wasserloslich. ·Wie Physostigmin verwandt, und zwar 
ein Tropfen der IOfoigen Losung. 

Physostigminum salicylicum. EserinuIIl salicylicum. Alkaloid, zu 0,7% 
wasserloslich, aus der Kalabarbohne (Gottesurteilsbohne, Esere) von Physostigma. 
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venenosUID. Die Losungen werden schnell durch Oxydation rot und sind 
bei starker Rotfarbung unwirksam. 

W irkung. Physostigmin erregt die Endigungen der parasympathischen 
Nerven oder erhoht eigentlich nur deren Erregbarkeit, verengt also in den 
Konjunktivalsack getraufelt die Pupille und ruft nach 1/4-1/2 Stunde einen 
Akkommodationskrampf hervor. Nach etwa zwei Stunden ist der Akkom­
modationskrampf voriiber, aber es hinterbleibt immer noch eine gesteigerte 
Erregbarkeit der vergifteten Stellen. Die Verengerung der Pupillen halt bis 
zu 24 Stunden an. Nach Degeneration der Oculomotoriusenden ist Physostigmin 
unwirksam, auch bei Wegfallen zentraler Erregungen nach Durchtrennung des 
Nervus oculomotorius bleibt die Pupille weit; erst wenn auch der Sympathi­
custonus nach Durchschneidung des Sympathicus, also ein dilatierender Ein­
fluB, wegfallt, verengert sich nun die Pupille unter dem EinfluB von Physo­
stigmin. Atropin hebt die Verengerung nach Physostigmin auf. Wegen der 
geringen Akkommodationsanstrengung werden die Gegenstande fiir weiter 
gehalten, und daher groBer geschatzt (Makropsie). Physostigmin dient zur 
Entfaltung der FONTANAschen Raume und somit zur Begiinstigung des Ab­
flusses des Kammerwassers, wodurch bei Glaukom der intraokulare Druck 
herabgesetzt wird 1. Bei der groBen Giftigkeit des Stoffes ist hier besonders 
auf ein Zudriicken der Tranenkanalchen nach dem Eintropfen zu achten, damit 
nicht eine Resorption von der Nase aus stattfindet, oder die Losung yom Nasen­
rachenraum aus mit dem Speichel verschluckt wird, eine Regel, die fiir die An­
wendung aller giftigen Substanzen am Auge gilt. 

Sonst wird Physostigmin bei postoperativer Darmlahmung zur Anregung 
der Darmtatigkeit und bei Curarevergiftung versucht; bei letzterer hebt es die 
Lahmung der motorischen Nervenenden im Muskel wieder auf. 

Intoxikation. Erregung aller parasympathischen Nervenendigungen, also 
SpeichelfluB, Vermehrung des Bronchialsekretes, SchweiBausbruch, langsamer 
Puls durch Vagusreizung, heftiger Durchfall, Erbrechen, Blasenkontraktionen 
und Erregung des Uterus, weswegen es bei Graviditat zu Abort kommen kann. 
AuBerdem treten fibrillare Muskelzuckungen auf, die durch Curare unbeeinflu/3t 
bleiben, aber durch Atropin unterdriickt werden. Manchmal kommt es zu zen­
traler Erregung, so daB bei Epileptischen ein Krampfanfall ausgelOst werden kann. 
Die Atmung wird vertieft, auch Dyspnoe wird beobachtet. 

Therapie der Intoxikation.' Atropin. 
Rezeptur. Rp. Physostigmin. salicylic. 0,01; Pilocarpin. hydrochlor. 0,2; 

Cocain. hydrochlor. 0,1; Aq. dest. ad 10,0. MDS. Augentropfen. 1/10% Physo­
stigmin. [Eingetragene Verschreibung (namlich ins Cocainbuch)]. - Rp. Physo­
stigmin. salicyl. 0,01-0,05; Acid. boric. 0,2; Aq. dest. ad 10,0. MDS 1/10_1/2% 
Physostigmin zu Handen des Arztes zum Eintraufeln. Gift! - Rp. Physostigmin. 
salicyl. 0,01; Pilocarpin. hydrochloric. 0,2; Cocain. hydrochlor. 0,1; Solution. 
Suprarenin. hydrochloric. (1: 1000) 1,5; Aq. dest. ad 10,0. MDS. Augentropfen. 
[Eingetragene Verschreibung (namlich ins Cocainbuch)]. 

Maximaldosis. 0,00l! pro dosi; 0,003! pro die. 
Cave. Sublimat, das das Alkaloid zerstort. 
Physostol. 10frjge Losung von Physostigmin (der Base) in Olivenol, sterili­

siert, haltbar (die wasserigen Losungen farben sich unter Zersetzung schnell rot). 
Zur Eintraufelung. 

Pilocarpinum hydrochloricum. Alkaloid aus Folia Jaborandi von Pilocarpus 
pennatifolius, zu 9% wasser1oslich. 

1 Man vergleiche hierzu auch das Kapitel Glaukom in Band 4, S. 700 dieses Handbuches. 
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Wirkung. Pilocarpin erregt die Endigungen der parasympathischen Nerven, 
macht also Pupillenverengerung, Akkommodationskrampf und setzt den intra­
okularen Druck herab. Die Wirkung ist schwacher als die des Physostigmins, 
aber auch andersartig, indem Pilocarpin selbst einen Reiz fiir die Nervenenden 
des Oculomotorius darstellt, wahrend Physostigmin dort eine Steigerung der 
Empfindlichkeit bewirkt. Fernere Unterschiede der Wirkung sind: Physostigmin 
ist nach Degeneration der Oculomotoriusendigungen unwirksam, Pilocarpin be­
halt dann noch seine Wirkung; als Nachwirkung hinterbleibt nach Physostigmin 
eine leichtere Erregbarkeit, nach Pilocarpin eine Parese der getroffenen Stellen, 
d. h. eine Erweiterung der Pupille und Erschwerung der Akkommodation. Die 
Wirkung halt etwa 24 Stunden an. 

lntoxilcation. Erbrechen, starker Schweill, Bronchialabsonderung und 
Speichelabsonderung stark gesteigert, Lungenodem. Langsamer PuIs. Erregung 
der Darmbewegungen und des Uterus (Abort). 

Therapie der lntoxilcation: Atropin. 
Rezeptur. Rp. Pilocarpin. hydrochloric. 0,2; Aq. dest. ad 10,0. MDS. Augen­

tropfen bei Glaukom. - Rp. Physostigmin. salicyl. 0,01; Pilocarpin. hydro­
chloric. 0,2; Aq. dest. ad 10,0. MDS. Augentropfen bei Glaukom. - Siehe 
auch Physostigmin. 

Als Schwitzmittel innerlich. Rezeptur: Rp. Pilocarpin. hydrochloric. 0,3; 
Pulv. et Succ. Liquirit. aa 3,0. M. f. pil. No. XXX. S. 3mal tagl. 1 Pille (0,01). -
Rp. Pilocarpin. hydrochlor. 0,1; Aq. dest. ad 50,0. MDS. 3mal tagl. 1 Teeloffel 
(= 0,01). - Immer Vorsicht, da es leicht zu Kollaps kommt! 

Maximaldosis. 0,02! pro dosi; 0,04! pro die. 
Glaukosan. Zum Eintraufeln bei Glaukom starke Losung von l-Suprarenin 

und 2% Methylanino-aceto-brenzkatechin. Hornhautschadigung wird beschrie­
ben, aber von manchen auf den Gebrauch des Tonometers zuriickgefiihrt. 

4. Die Desinficientia und Adstringentia. 
Fiir die Auswahl der Desinfektionsmittel ist nicht allein die Wirksamkeit 

maBgebend, sondern die Empfindlichkeit des Anwendungsgebietes, (Instrumente, 
Wundgrund, Schleimhaut). Die Wirkung beruht in den meisten Fallen auf einer 
chemischen Verbindung mit dem BakterieneiweiB. Es kommen einmal Stoffe 
mit starken Affinitaten, wie Sauren und Basen in Frage, sodann Oxydations­
mittel, Halogene, Wasserstoffsuperoxyd, Kalium chloricum, Kaliumpermanganat, 
ferner Metallsalze, Quecksilber-, Silber-, Kupfer-, Aluminium-, Wismut-, Zinkver­
bindungen, und endlich organische Stoffe wie Alkohol, Phenol, Chininderivate. 

Eine groBere Anzahl, besonders die Metalle, entfalten in niedrigen Konzen­
trationen auBer der keimWtenden Wirkung einen adstringierenden EinfluB, 
d. h. sie sind imstande, durch eine Verdichtung der Oberflachenschichten der 
Schleimhaut die Sekretion einzuschranken, den Durchtritt von Plasma und 
Leukocyten zu hemmen, die entziindliche Schwellung und Hyperamie zu 
maBigen. Haufig ist damit gleichzeitig eine mechanische Wirkung verbunden, 
so bei Spiilungen die Fortschaffung des Eiters, bei Wundstreupulvern die Trocken­
legung des Wundgrundes oder, wie am ausgepragtesten bei der Tierkohle, die 
Adsorption von Giften, ja selbst von Bak~rien, bei Wasserstoffsuperoxyd 
die Gasentwicklung mit Abheben von Eiter, Schmutz, Verbandfasern. 

a) Metalle. 
1. Quecksil ber. 

Hydrargyrum bichloratum corrosivum. Sublimat, Quecksilberchlorid. Farb­
lose Krystallstiicke oder weiBes Pulver, zu 6% in Wasser, zu 30% in Alkohol 
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loslich. Sublimat fallt EiweiB und atzt daher; eine adstringierende Wirkung 
kommt ibm kaum zu. Zur Wunddesinfektion ist es wenig geeignet, da es reizt und 
keine Tiefenwirkung besitzt; dagegen ist es im Konjunktivalsack anwendbar. 1m. 
"OberschuB von EiweiB sind die Quecksilberalbuminate, die entstehen, loslich und 
konnen daher (bei ausgedehnterer Anwendung) giftig wirken. Sublimat reagiert 
sauer, nach Kochsalzzusatz dagegen neutral wegen Bildung eines Doppelsalzes. 
Dadurch wird der Desinfektionswert des Sublimates zwar herabgesetzt, aber es 
wird die Loslichkeit (besser gesagt das Loslichbleiben) durch den Kochsalz­
gehalt erhoht, besonders in kalkhaltigem nichtdestilIiertem Wasser. Deswegen 
benutzt man zur bequemenHerstellungvonLosungen zum Waschen die ANGERER­
schen Sublimatpastillen zu 1,0 oder 2,0 g Gewicht, bestehend aus gleichen 
Teilen Sublimat und Kochsalz, mit Anilinfarbstoff rot gefarbt. Auch durch 
Seife wird das Quecksilbersalz ausgefallt, weswegen man die Seifenreste von 
der Hand bei der Handedesinfektion entfemen muB. Da w8.sserige Losungen 
von der nichtentfetteten Haut abperlen und sie nicht benetzen, so ist fiir die 
Handedesinfektion eine Entfettung durch Alkohol vorher notwendig. Metall­
gegensmnde werden durch Amalgambildung ruiniert. 

Wirkung. Die Losung von 1/2-1 pro Tausend ist ein sicheres Mittel zur 
AbtOtung der oberflii.chIichen Keime; eine Tiefenwirkung besitzt Sublimat 
nicht, ebensowenig ist es zur Desinfektion von Eiter, Abgangen usw. brauchbar. 
Langerdauemde Zufuhr bei Lues fiihrt zum Verschwinden der Erscheinungen 
und zur Abtotung der Erreger, doch verwendet man hierzu das Sublimat wegen 
der Nebenerscheinungen selten -(s. Specifica, S.645). 

lntoxikation. Die akute Vergiftung besteht zuniichst in Auflockerung des 
Zahnfleisches, in Stomatitis, dann in Durchfallen blutiger Art mit GeschWiirs­
bildung und in Schadigung der Nieren. Auch Hautausschlage kommen vor. 
Sublimat ist haufig zu Selbstmordzwecken vom Heilpersonal benutzt worden. 
Meist tritt nach AbkIingen der ersten schweren Darmerscheinungen nach 
einigen Tagen der Tod an Anurie doch noch ein. 

Tkerapie der lntoxikation: Entfemen des Giftes, bei innerer Einnahme durch 
MagenspiiJung; wegen der Xtzwirkung 8Ofort Milch oder EiweiBwasser (Hiihner­
eiweiB in Wasser verquirlt), Tierkohle (Carbo medicinaIis, eBloffelweise in Wasser 
aufgeschwemmt zur Adsorption), dann Magenwaschung; sonst symptomatisch. 

Rezeptur. Rp. Hydrargyr. bichlorat. corros. 0,004; Natr. chlorat. 0,12; 
Aq. dest. ad 20,0. MDS. Augentropfen; Sublimat 1: 5000. - Rp. Hydrargyr. 
bichlorat. corrosiv. 0,002; Vaaelin. alb. ad 10,0. MDS. Sublimataugensalbe 
(1: 5000) mit Glasstab einzustreichen. - Rp. Solutionis Hydrargyr. bichlorat. 
corrosiv. 0,05: 500,0. DS. Sublimat (1: 10000) zu Umschlagen aufs Auge. 

Maximaldosis. 0,02! pro dosi; 0,06! pro die. 
Cave: gleichzeitig innerlich Jod oder Brom. 
Quecksilberkuren (siehe Specifica, S.645). 

Hydrargyrum chloratum. Calomelas, Quecksilberchloriir, Kalomel. WeiBes 
Pulver, in Wasser unlosIich, vor Licht und Feuchtigkeit zu schutzen, da es 
sonst zu Quecksilber und Sublimat wird. Spaltet in Spuren losliche Verbin­
dungen ab, daher Causticum und Desinfektionsmittel in der Augenheilkunde, 
zum Einstauben bei Phlykmnen usw. Dazu verwendet man das feinst ver­
teilte Praparat: Vapore paratum. Giftwirkung wie Sublimat, da es bei innerer 
Einnahme zum Teil umgesetzt wird, besonders, wenn die Abfiihrwirkung nicht 
schnell genug einsetzt. Bei intramuskularer Injektion zu Quecksilberkuren 
wirkt es sehr energisch (s. Specifica, S. 646). ----: Rp. Hydrargyr. chlorat. vapore 
parati (Calomelanos) 5,0. D. ad scatulam. S. Zum Einstauben fur den Arzt. 
Kalomel. 
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Cave. Es bilden sich beim Einstauben von Kalomel und gleichzeitigen inneren 
Gaben von Jod- oder Bromsalzen am Auge reizende Verbindungen, also nicht 
gleichzeitig Jod innerlich geben. 

Hydrargyrum oxycyanatum. Quecksilberoxycyanid. Zu 5% losliche, farb­
lose Krystalle. Fallt EiweiB nicht, lokal weniger reizend, aber giftiger als Subli­
mat. Ala Desinfiziens in blau gefarbten Pastillen. 

Maximaldosi.IJ. 0,01! pro dosi; 0,03! pro die. 
Hydrargyrum oxydatum mbrum. Rotes Quecksilberoxyd. Besser dafiir 

das gelbe gefallte, weil feiner verteilt. Maximaldoais. 0,021 pro dosi; 0,06! 
pro die. - Von diesem Praparat gibt es foIgende Zubereitung: Unguentum 
Hydrargyri mbrum (1: 10); diese Salbe ist noch aufs IOfache mit Fett zu ver­
diinnen. - Cave: Jod oder Brom innerlich. 

Hydrargyrum oxydatum fiavum via humida paratum. Gelbes Quecksilber­
oxyd. Feiner verteilt ala das rote, daher jetzt allgemein statt des roten in 
Gebrauch. Zu Salben bei Blepharitis, nach Hordeolum, Keratoconjunctivitis 
phlyctaenul088. usw. - Rp. Hydrargyri oxydati via humida parati 0,1; Adipis 
lanae, Vaselini alb. iii ad 10,0. M. f. ungt. DS. Augensalbe. - Von diesem 
Praparat gibt es folgende Zubereitungen: Unguentum Hydrargyri flavum mit 
5% Quecksilberoxyd. - F. M. B.: Unguentumophthalmicum: Rp. Unguenti 
Hydrarg. flav. 2,0; Vaselin. alb. ad 10,0. MaximaldOBis. 0,02! pro dosi; O,06! 
pro die. 

CQllJe. Die gleichzeitige innere Eingabe von Jod- oder Bromsalzen, sonst 
kommt es am Auge zum Entstehen reizender Verbindungen. 

Hydrargyrum praecipitatum album. WeiBes Quecksilberpracipitat. Queck­
siIberammoniumchlorid; weiBes unlosliches Doppelaalz. Ala Unguentum 
Hydrargyri praecipitati albi mit ungefahr 10% Prii.cipitat, leicht atzend und 
desinfizierend, bei Ekzem mit Vaselin iii, oder noch starker verdiinnt. - Rp. 
Hydrarg. praecipitat. alb. 0,1; Zinc. oxydat., Amyl. aii. 1,5; Vaselin. alb. ad 
10,0 M. f. ungt. DS. Augensalbe. 

Cave. Brom oder Jod bei dieser Augensalbe; es bilden sich reizende Ver­
bindungen am Auge. 

Sublamin. Quecksilbersulfat-Athylendiamin mit 44% Quecksilber. In 
rot gefarbten Tabletten zu 1,0 g wie Sublimatpastillen zur Handedesinfektion; 
gibt mit EiweiB oder Seife keinen Nied~r8Chlag. In O)I°/oiger LOsung zur Hande­
desinfektion, zu Eintraufelungen ins Auge (reizlos) 1: 5000. 

Asterol. p-Phenolsulfosaures Quecksilberammoniumcitrat. Rotliches Pulver, 
in heiBem Wasser loslich, Ersatz fiir Sublimat, mit 14% Hg, das 4malschwii.cher 
wirkt. In 0,2r-O,4°/oiger Losung. FiLllt EiweiB nicht. 

2. Silber. 
Argentum. nitricum. Salpetersaures Silber. WeiBe Krystalie oder in Form 

von Stabchen gegossen: Hollenstein, Lapis infernalls. 
Wirkung. Wie alle loslichen Metallsalze bringt Silbernitrat EiweiB zur Gerin­

nung. AuBerdem entsteht mit Kochsalz Chlorsilber, weiSe Massen, die am Licht 
reduziert werden und dadurch violett, dann schwarz werden. Eine Tiefen­
wirkung ist dem Silbernit.rat daher kaum zu eigen, sondern nur den Verbindungen, 
die mit EiweiB und Kochsalz nicht reagieren (wie Argentum proteinicum). 
AuBer der allgemein desinfizierenden Wirkung kommt dem Silber eine besondere 
Beeinflussung der Gonokokken zu. Von 0,5% an kann an zarten Schleimhauten 
Atzung eintreten; langeres Eintraufeln fiihrt zu "Argentumkatarrh", spater 
zu Argyrosis (siehe Band 4, S. 105 dieses Handbuches). Bei Conjunctivitis 
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catarrhalis 0,1-0,2%; bei Conjunctivitis gonorrhoica 0,~1 %; prophylaktisch 
einmalig 1-2%. 

Intoxikatian. Akute Veratzung des Magendarmkanals bei innerer Einnahme 
(Abbrechen des Stiftes bei Atzungen im Rachen). Chronisch = Argyrie: dunkle 
graue Verfarbung der Haut und der Schleimhaute, besonders der Conjunctiven 
(= Ablagerung von metallischem Silber). 

Therapie der Intoxikatian: Kochsalz, Milch, Eiwei610sung bei innerer Ein­
nahme, dann Magenspiilung, sonst symptomatisch. Bei Argyrie machtlos. 

Rezeptur. Rp. Argenti nitrici 0,02; Aq. dest. ad 20,0. MDS. 0,1 % Hollen­
steinlosung; Augentropfen bei Conjunctivitis. - Rp. Argent. nitric. 0,05-0,1; Aq. 
dest. ad 20,0. MDS. 1/4-1/2% Hollensteinlosung zu Handen des Arztes (Blennorr­
hOe der Neugeborenen). - Rp. Argent. nitric. 0,5-2,0; Aq. dest. ad 100,0. MDS. 
1/2-2% Hollensteinlosung fiir den Arzt, zum Bepinseln der ektropionierten Lider 
(cave Hornhaut), darauf mit Kochsalzlosung den tJberschuB unschadlich 
machen. - Rp. Argent. nitric. 0,5; Balsam. peruvian. 5,0; Vaselin. flav. ad 
50,0. M. f. ungt. DS. Schwarzsalbe zum Verband granulierender Wunden. 

Maximaldosi8. 0,031 pro dosi; O,l! pro die. 
Argentum proteinicum. Protargol. Silberproteinverbindung mit 8,3% 

Silber, welche weder mit EiweiB noch mit Kochsalz Niederschlage gibt. Gelb­
liches Pulver, bis 33% wasserloslich. Es kann mit Kochsalz kombiniert werden, 
dringt in die Tiefe. - Rp. Argenti proteinic. 0,1; Natr. chlorat. 0,7; Aq. dest. 
ad 10,0. MDS. Augentropfen. - Rp. Argent. proteinic. 5,0-10,0; Aq. dest. 
ad 100,0. MDS .. FUr den Arzt zum Eintrii.ufeln und Pinseln (Conjunctivitis). 

Gave. Cocain, Zinc. sulfur. 
Argentamin. Losung von Athylendiaminsilbernitrat entMlt 10% Argentum 

nitricum. Farblose Fliissigkeit, die mit Kochsalz- und Eiwei610sungen keinen 
Niederschlag gibt, alkalisch reagiert und Tiefenwirkung besitzt. In der Augen­
heilkunde zu 1-5% bei Bindehautkatarrh (entsprechend 0,1-0,5% Arg. 
nitric.). 

Argentum citricum. Itrol. Citronensaures Silber. WeiBes Pulver, zu 0,025% 
loslich. Ala Wundspiilmittel 1: 8000. 

Argentum lacticum. Actol. Milchsaures Silber, bis 6% loslich. Zu Spiilungen 
1: 1000. 

ArgyroI. Silbervitellin. Braunes losliches Pulver, nicht reizend; bei 
BlenorrhOe 15%. 

Argolaval. Verbindung von Silbemitrat mit Hexamethylentetramin. Ais 
Salbe: Rp. Argoval. pur. sicc. 0,4; Eucerin 4,0; Vaselin. alb. ad 20,0. MDS. 
Augensalbe. 

Argonin. Caseinsilber. EntMlt 4,3% Silber und ist bis 4% in heiBem 
Wasser loslich; Licht zersetzt es. In 2°/oiger Losung. 

Choleval. Kolloidales Silber mit gallensaurem Natrium (als Schutzkolloid); 
enthii.lt 10% Silber. Dunkelbraunes, wasserlOsliches Pulver, gonokokkentotend 
und zellosend (eiterlosend); zur Verhiitung der OphthalmoblennorrhOe 1 %. 

Ichthargan. Ichthyolsulfosaures Silber. Braunes lOsliches Pulver mit 
30% Silber und 12% Schwefel, schwach eiweiBfallend, also adstringierend 
wirksam. Ala Antigonorrhoicum und Adstringens fiir den Konjunktivalsack 
als Tropfen zu 2 %. 

Sophol. Formaldehydnucleinsaures Silber. Mit 20% Silber zur prophylak­
tischen Eintraufelung bei Neugeborenen, 1-2 Tropfen der 5-IO%igen Losung, 
auch bei OphthalmoblenorrhOe. 

Syrgol. Colloidales Silberoxyd mit 20,06% Silber, braune Plattchen, gut 
wasserloslich. Augentropfen zu 0,3-0,5-1,0%, 
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Targesin. DiacetyltanninsilbereiweiB. Rp. Targesin. 0,5-1,0; Aq. dest. 
ad 10,0 (recenter et frigide parat.). MD. ad vitro nigr. S. Bei BlennorrhOe 
mehrmals taglich eintraufeln. 

3. Zink. 
Zincum snHuricum. ZinksuHat. Farblose Krystalle, die an der Luft ver­

wittern; leicht loslich. Wirkt adstringierend, in hOheren Konzentrationen 
atzend. Fiir die Conjunctivitis catarrhalis (vor allem die Blepharo-Conjunctivitis 
angularis; Morax AXENFELD) vorziigliches Adstringens 1/6-1/8%. Gave: Plum­
bum aceticum. Alkaloide. - Rp. Zinc. suHurlc. 0,04-0,1; Aq. dest. ad 20,0. 
MDS. Augentropfen .. - Rp. Zinc. sulfuric. 0,1; Aq. Foenicul. 20,0; Aq. dest. 
ad 100,0; MDS. Zu Umschlagen auf das Auge 1 • 

Maximaldosi8. 1,0! pro dosi. 
Zincum oxydatum. WeiBes unlosliches Pulver, Adstringens in der allgemeinen 

Behandlung als Pasta Zinci, Unguentum Zinci, Zinkkautschukheftpflaster wie 
auch in vielen Augensalben. - Rp. Acid. salicyl. 0,01, Zinci oxydat. 0,2, Vasel. 
alb. ad 100. M. f. ungt. DS. Auf die Lidrander zu streichen (LABBARSche 
Paste). 

4. Kupfer. 
Cuprum snHuricum. KupfersuHat. Blaue in Wasser bis 22% losliche Krystall­

stiicke. Wird als adstringierendes und atzendes Mittel bei Trachom gebraucht, 
teils als Stift (abgeschliffener Krystall), tells als Tropfen oder Salbe. - Rp. 
1 Kupferstift. Fiir den Arzt zum Tuschieren der Lider. - Rp. Solution. Cupri 
suHuric. 0,05: 20,0. DS. Augentropfen. - Rp. Cupri sulfuric. 0,2-0,4; Ungt. 
Glycerin. 20,0; Aq. dest. q. s. ut. f. ungt. DS. Augensalbe, mit Glasstab einzu­
streichen. 

Cuprocitrol. 5-10o/oige Salhe in Tuhen zur Trachomhehandlung; 1 Tropfen 
in den Bindehautsack einbringen und leicht massieren. 

Cuprol. EiweiBverbindung mit 6% Kupfer, wasserloslich zur Trachom­
behandlung 1-5%. 

CUpl'UDI aluminatum. Lapis divinus. Kupfersulfat mit Salpeter und Alaun 
zusammengeschmolzen. - Rp. 1 Stift Cuprum aluminatum fUr den Arzt zum 
Tuschieren ·bei Trachom. - Rp. Cupri aluminati 0,02-0,05; Aq. dest. ad 10,0. 
MDS. Augentropfen. 

Cusylol. K:upfercitratmit Natriuinborocitrat, in l/a-50/.,iger Losung gegen 
Trachom; o.uch als 2-5% Salbe. 

Terminalsalbe. Vaselin mit 5% Kupfercitrat zur Trachombehandlung. 

5. Aluminium. 

Alumen. Alann. Kalialaun. Schwefelsaure Tonerde und schwefelsaures 
Kalium. Farblose Krystalle zu 8% IOslich; in 1-5% zu Umschlagen. 

Aluminium acetico-tartaricum. Alsol. Essigweinsaure Tonerde in fester 
Form, die sich bis 50% lOst. Zu Umschlagen 1-3%. 

Aluminium lacticum wie essigsaure Tonerde in 0,5-2% zu Umschlagen. 
Alumnol. NaphtholsuHosaures Aluminium. Bis 40% wasserlOslich, 1-2% 

zu Umschlagen. 
Lacalut. Aluminium lacticum. Ersatz der essigsauren Tonerde in fester 

Form, zur Herstellung klarer, haltbarer Losungen, 1-2% zu Umschlagen. 

1 Die destillierten PfIa.nzenwiiBser enthalten ii.therische Ole, die etwa.s desinfizierend, 
anii.Bthesierend und entziindungswidrig wirken, z. B. KamiIlentee. Die Bevorzugung von 
FenchelwaBBer in der Augenheilkunde beruhtauf einem etymologischen Irrtum: altlateinisches 
feniculum = italienisch finocchio (Feinauge). 
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Liquor Aluminii aeetiei. Essigsaure Tonerde in Losung. Enthalt 80/ 0 Alumi­
niumacetat. Reizloses, gut wirksames Adstringens und Desinfektionsmittel, 
nur wenig haltbar Zu Umschliigen 2 EBloffel auf 1/41 Wasser. 

l\loronal. Basisch formaldehydschwefligsaures Aluminium. 1m Handel eine 
25%ige Losung, davon 2 Teeloffel auf ein Wasserglas zu Umschliigen. 

Blenolenieetsalbe. Salbe aus Lenicet (Aluminiumacetat) und EuvaseIin 
(Vaselin, mit festem Paraffin hiirter gemacht) zur Behandlung der Augen­
gonorrhoe Erwachsener empfohlen (aber allein nicht ausreichend). Erst aIle 
2-3 Stunden (auch nachts) die 1O%ige Salbe einstreichen, bis die Sekretion 
nachlaBt, dann die 5%ige so lange, bis die eitrige Sekretion ganz nachliiBt 
(2-3 Wochen); dann wird EuvaseIin eingestrichen und taglich einmall Tropfen 
einer 0,25%igen Arg. nitric. -Losung eingetropft. 

6. Blei. 
Plumbum aeetieum. Neutrales Bleiacetat, essigsaures Blei. Farblose 

leicht losliche Krystalle. Die Losung triibt sich durch Aufnahme von Kohlen­
siiure aus der Luft, es bildet sich weiBes Bleicarbonat. AuBerlich wendet man 
meistens das basische Bleiacetat an, das in Losung den Liquor Plumbi sub­
acetici darstellt (stets verdiinnen). Blei wirkt gut adstringierend; aber die 
Losungen sind als Umschliige aufs Auge gefiihrlich, weil sich bei kleinen Defekten 
des Hornhautepithels eine Inkrustation von Bleisalzen ausbildet, die zu einer 
gesiittigt weiBen Verfarbung und dauernden Triibung der Hornhaut fiihrt 
(siehe Bd. 4, S. 386 dieses Handbuches). (Blei als losliches Salz gibt mit den 
meisten Siiuren des Korpers weiBe Niederschliige, so mit Salzsiiure, also mit 
Kochsalz, mit Kohlensiiure, mit Phosphorsiiure, mit Schwefelsiiure.) Da bei 
Entziindungen der Conjunctiva solche Epitheldefekte leicht vorkommen konnen, 
tut man gut, am Auge niemals Blei anzuwenden. Die Triibung soll durch 
L6sungen von Ammoniumtartrat etwas aufzuhellen sein. AuBerdem ist die liingere 
Anwendung des giftigen Bleis wegen der Gefahr der chronischen Intoxikation 
gefiihrlich. 

Liquor Plumbi subaeetiei. Bleiessig. (Bleiacetat 3; Bleioxyd 1; Wasser 10.) 
Basisches Bleiacetat in Losung; 1 TeelOffel auf eine Tasse Wasser (= Aqua 
Plumbi) zu adstringierenden Umschliigen (Vorsicht s. vorstehend). 

Aq. Plumbi. Bleiwasser (Liquor Plumbi subacetici 1; Aq. dest. ad 50,0) 
zu Umschliigen (Vorsicht s. oben). 

Unguentum Plumbi. Bleisalbe (Liquoris Plumbi subacetici 1; Unguenti 
Paraffini 9). 

Unguentum Cerussae. (Cerussa = BleiweiB; Bleicarbonat 3; Ungt. Paraff. 7). 
Adstringierende Salbe. - Ferner in Unguentum Cerussae camphoratum und 
den Bleipflastern: Emplastruin adliaesivum, Cerussae, Plumbi simplex s. 
Lithargyri, Lithargyri comp08iti, Unguentum diachylon. Heute dafiir Zink. 
pflaster. 

7. Wismut. 
Bismutum subgallieum, Dermatol; basisch gallussaures Wismut, gelbes 

unlosliches Wundstreupulver. - Bismutum subnitrieum, unlosliches weiBes 
Pulver zu 10% in adstringierenden Salben. - Bismutum tribromphenylieum, 
Xeroform, gelbes unlosliches Streupulver. - Bismutum subgallieum oxyjodatum, 
Airol, graugriines Pulver, auf Wunden Jod abspaltend und dabei rot werdend, 
Streupulver. - Noviform. Tetrabrombrenzkatechinwismut, gelbes unlosliches 
Pulver, Wundstreupulver. - Rp. Noviform. 0,3-1,0; Paraffin. liquid. 0,5; 
Vaselin. alb. ad 10,0. M. f. ungt. DS. Zum Bestreichen des Lidrandes bei 
Blepharitis. 
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b) Oxydierende StoHe. 
Hydrogenium peroxydatum solutum. 3%iges WasserstoHsuperoxyd. Farb­

lose Losung, die leicht Sauerstoff abspaltet und dadurch desinfizierend wirkt. 
1st ungiftig, nur in hohen Konzentrationen atzend, unter 3% nicht mehr. Vor­
ziigIiches Mittel zur Desinfektion. Bei Beriihrung mit Eiter, Blut erfolgt 
stiirinische Sauerstoffentwicklung, wodurch die Wunden auch mechanisch ge­
reinigt werden und angetrocknete Gaze sich lost. Die vorratige 3°Mge Losung 
reagiert selbst sauer, wird aber noch haufig der besseren Haltbarkeit mit etwas 
Saure versetzt. Man verdiinnt diese 3°/oige Losung bis auf 1% bei der An­
wendung. 

Perhydrol von MERCK. 30 Gewichtsprozente Sauerstoff Iiefernd, auf das 
30fache zu verdiinnen, siehe vorstehend. 

Pergenol. Festes Wasserstoffsuperoxyd (s. dieses). Eine Mischung von 
Natrium perboricum und Natrium bitartaricum, aus der beirn Auflosen in Wasser 
Wasserstoffsuperoxyd, Borsii.ure und neutrales Natriumtartrat entsteht, und 
zwar Iiefert es 12% Wasserstoffsuperoxyd und 22% Borsii.ure. 10 g Pergenol 
und 120 Wasser = 1 % Wasserstoffsuperoxydlosung, oder etwa ein EBloffel 
Pergenol (= 8 g) auf 100 Wasser = 1 % Wasserstoffsuperoxyd; 1 TeelOffel 
( = 2 g) auf 100 Wasser = 1/4% Wasserstoffsuperoxyd. 

Perhydrit. Wasserstoffsuperoxyd (s. dieses) in fester Form. Eine Verbindung 
mit Harnstoff, welche 34-35% Wasserstoffsuperoxyd enthii.lt. In Tabletten 
zu 1 g. - 3 g Perhydrit auf 90 Wasser = 1 % Wasserstoffsuperoxyd; Erwarmen 
auf 40° beschleunigt die Auflosung. 

Kalium permanganicum. 'Ohermangansaures KaIi. Dunkelviolette Krystalle, 
bis 5% in Wasser losIich. Spaltet Sauerstoff ab, wird selbst reduziert zu braunem 
Mangandioxyd, dessen Flecken mit Essig, Citronensaure, Kleesalz aus der 
Wasche entfernt werden konnen. Von der 1 %igen Losung ein Teeloffel auf 
ein Glas Wasser zum Spiilen. In Substanz atzt es auf Wunden und Schleirn­
hauten. In der Augenheilkunde wird es zu den sog. groBen Waschungen bei 
Blennorrhoe der Erwachsenen benutzt; mehrmals am Tage Spiilung des Kon­
junktivalsackes mit einer Losung 1: 15000 (siehe Band 4, S.53 dieses Hanp-­
buches). 

Kalium chloricum. Chlorsaures KaIi. WeiBes, bis 5% losIicbes Krystall­
pulver. Bei Quecksilherkuren zum Mundspiilen. Eine Messerspitze auf ein 
Glas Wasser oder 2-3 %; nichts verschlucken! Nach der innerlichen Aufnahroe 
kommt es zu Methamoglobinamie: braune Verfarbung der Schleimhaute, ins 
Graue spielend, Kollaps, Nephritis nach anfanglicher Polyurie. (Dagegen: 
Magenspiilung, Infusion, Excitantia.) 

c) Andere anorganische Desinfizientien. 
1. Acidum boricum. Borsaure. WeiBe glanzende Schuppen, bis 4% lOslich. 

Mildes Antisepticum, roehr als Spiilung wirksaro. Wenig giftig, nur von groBen 
Wundflii.chen aus (Gastroenteritis, Nephritis, Kollaps; Therapie symptoma­
tisch). - Rp. Acid. boric. 20,0. DS. 1 TeelOffel auf 1/41 Wasser zu·Uroschlagen 
aufs Auge. - Rp. Acid. boric. 1,0; Acid. salicyl. 0,1; Aq. dest. ad 100,0. MDS. 
Wundwasser zum Spiilen oder zu Uroschlii.gen. - Rp. Acid. boric. 1,0; Adip. 
Lanae 5,0; Vaselin. 14,0. M. f. ungt. DS. Augensalbe. - Rp. Acid. boric. 0,3; 
Natr. biborac. 0,03; Aq. dest. ad 10,0. MDS. Augentropfen bei chronischer 
Bindehautreizung. 

Unguentum Acidi borici. Borsalbe. (Acid. bor. 1; Ungt. Paraff. 9). Wund­
salhe. 
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Borax. Natrium biboracicum. In kaltem Wasser zu 6%, in heillem leicht 
lOslich. - Rp. Solution. Natr. biboracic. 4,0: 200,0. DS. Zu Umschlagen aufs 
Auge. - Rp. Boracis 0,2---0,8; Aq. dest. ad 20,0. MDS. Augentropfen. 

2. Jod. Tinctura Jodi. Jodtinktur (lO°/oige Jodlosung in Spiritus). Zum 
Anstrich der Haut vor Operationen und Injektionen, sowie zum Touchieren 
der Cornea bei Herpes simplex und manchen Geschwiiren (siehe Bd. 4, S. 289 
dieses Handbuches). 

Jodum trichloratom. Jodtrichlorid. Leicht zersetzliche Verbindung von Jod 
mit Chlor. Gelbes in Wasser lOsliches, stechend riechendes fliichtiges Pulver. 
Greift die Instrumente an. Ersatz fiir Chlorwasser. - Rp. Jod. trichlorat. 
0,05; Aq. dest. ad 250,0. MDS. 3mal tagl. zu Umschlagen 5-10 Minuten lang. 

PREGLSche Jodlosung. Enthiilt 0,035-0,04% freies Jod neben Hypojodid­
und Jodnatrium. Zur Spiilung von Wunden. 

Jodoforminm. Jodoform. Gelbes Pulver von durchdringendem Geruch, 
in Wasser fast unloslich, wirkt durch Jodabspaltung (daher hier angefiihrt), 
schwach, aber nachhaltig, besonders auf Wundgrund; ist selbst nicht steril. 
Bei ausgedehnter Anwendung Degeneration der Organe und narkotische Erschei­
nungen, auch Amblyopie. - Der Geruch wird verdeckt durch Mischen mit 
gerostetem Kaffee aa, durch Zusatz von Sassafrasol. Manchmal Exantheme 
in der Umgebung der Anwendung. - Rp. Jodoform. 1,0; Vaselin. flav. ad 10,0. 
M. f. ungt. DS. Augensalbe. 

JodoformersatzmitteI. Eka-Jodo/orm. Gemisch von Jodoform und Para­
formaldehyd, ist selbst steril. - Jodomenin. JodoformeiweiB mit 12% Jodo­
form, riecht weniger. - Jodol. Tetrajodpyrrol. Hellbraunes, geruchloses Pulver. 
- Airol, s. Wismut (S. 648). - Iso/orm. Parajodanisol, mit phosphorsaurem 
Kalk aa im Handel. - Nosophen. Tetrajodphenolphthalein. Gelbliches Pulver, 
als Natriumsalz blau. - Novojodin. Urotropindijodid und Talcum aa. -
Vio/arm. Jodchloroxychinolin, grau. 

DAKINsche Losung. 20 g Chlorkalk; 11 Wasser, 14 g Natrium bicarbonicum; 
2,5-4,0 Borsaure (filtriert) = 0,5% Losung von Natriumhypochlorid; ent­
wickelt Chlor, wirkt also oxydierend; zum Spiilen infizierter Wunden. 

d) Die organischen Desinfizientien. 
Phenolnm. Acidnm carbolicnm. Farblose Krystalle, allmahlich an der Luft 

rot werdend. Meist als Phenol!}m liquefactum mit 10% Wasser angewandt, eine 
olige farblose, spater rot werdende Fliissigkeit, die sich bis zu 6% in Wasser lost. 

Wirkung. In reiner Form atzend, von etwa 3% an noch reizend. Karbol 
dringt durch die unverletzte Haut, anasthesiert nach anfanglichem Kribbel­
gefiihl. Die Bakterienentwicklung wird von 21/ 2 % an gehemmt, die Bakterien 
von 3% an getotet, nur die MiIzbrandsporen nicht. Die olige Losung ist sehr 
wenig wirksam. Zur Desinfektion von Instrumenten 5%; Kochsalzzusatz 
vermehrt die Wirkung, weil es die Loslichkeit in Wasser herabsetzt. Zur Des­
infektion von Wunden (jetzt kaum mehr verwandt) 2-3%, niemaIs zu Um­
schlagen, es kann Gangran eintreten. Zum Haltbarmachen von L6sungen, 
Serum, Impfstoff 0,5%. - Wegen der schweren Loslichkeit (die oligen Tr0ll.fen 
bleiben am Boden lange ungelost liegen) und der verhaltnismaBig starken Atz­
wirkung hat man die Kresole bevorzugt. 

Intoxikation. Lokal Veratzung, resorptiv Schwindel, Koma, Nephritis mit 
an der Luft griin werdendem Ham. Phenol wird als XtherschwefeIsaure aus­
geschieden, teiIs zu Dihydroxybenzol oxydiert. 

Therapie der Intoxikation. Lokal Abwaschen mit Alkohol, bl; bei innerer 
Einnahme 01, EiweiB, Magenspiilung, Zuckerkalk, Exzitantien. 
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Aqua phenolata. Aqua carbolisata = 2°IJge Losung von Phenol. 
Cresolum. Cresolum crudum ist Rohkresol. Kresol = Methylphenol (drei 

Isomere). Gelbbraune Fliissigkeit, die sich nicht klar mit Wasser mischt, wohl 
aber mit Seifenlosungen. Liquor Cresoli saponatus = Cresolum crudum und 
Leinolkaliseife ail, braune olige Fliissigkeit, die sich in Wasser triibe lOst, mit 
kalkhaltigem aber Niederschlage gibt. Macht die Hande schliipfrig. Atzt nicht 
so wie Karbol, daher allgemein in Gebrauch. Zur Desinfektion von Bett­
schiisseln 5%, zu Spwungen 0,2%. - Kresole losen sich in Alkali: Kresol­
natrium, alkalisch, ebenso angewandt zur Desinfektion von Bettschiisseln, 
Aborten. - Kresotinkresol = Kresol in kresotinsaurem Natrium, neutral, 
zur Desinfektion von Instrumenten 2-3 %. - Lysol, ahnlich dem Liquor 
Cresoli saponatus. - Lysoform, enthalt Kresol und Formaldehyd, gelbliche 
klare Fliissigkeit, zur Handedesinfektion 2%, zu Spiilungen 1 %. - Paralysol, 
Kresolpraparat mit Seife, fest in Tabletten zu 1 g. Zur Handedesinfektion 
1: 100. - Grotan. Chlor-m-Kresol und dessen Natriumsalz, alkalisch, zu 0,5 
bis 1,0%. - Phobrol, 50 0Mge Losung von p-Chlor-m-Kresol in rizinolsaurem 
Kalium, zu 1/2%' - Solveol, ahnlich Kresotinkresol zu 1-3%. - Solutol, 
ahnlich Kresolnatrium, zur Rohdesinfektion. - Trikresol, Mischung der drei 
Kresole. Trikresol (50) mit Schmierseife (35) und Wasser (15) gibt eine Kresol­
seifenlosung, davon 20 ccm auf 11 zum Handewaschen. 

Spiritus. V orziigliches Mittel zur Handedesinfektion, er totet Bakterien 
und hartet gleichzeitig die Haut. Bei 70% am wirksamsten, weil er zwar mit 
steigender Konzentration an eiweiBfallender Kraft gewinnt, aber immer weniger 
in das EiweiB eindringt; daher das Optimum der Wirkung bei 70%. Auch zum 
Hautanstrich in Form der Jodtinktur oder 2°Mgen Losung von Thymol ver­
wandt und dabei selbst wirksam. Ferner zur Desinfektion als Spiritus saponatus 
(01. olivo 6; Liq. Kali caust. 7; Spirit. 30; Aq. 17) zum Handewaschen. -
Sapalkol. Seifenspiritus in Tuben. 

Optochin, Athylhydrocuprein, ein Alkaloid der Chinarinde. Totet im Korper 
die Pneumokokken bei innerer Einnahme ab, doch sind dazu Dosen erforder­
lich, die auf das Auge schiidlich wirken kOnnen (Amblyopie mit Sehnerven­
atrophie und engen GefaBen). Lokal in der Augenheilkunde bei Ulc.us corneae 
(Pneumokokkeninfektion; wie Bd.4, S. 265.dieses Handbuchs): Nach Cocaini­
sieren (5%) Betupfen des Geschwiirs mit 2% Optochinum hydrochloricum; 
auBerdem 6mal die Salbe: Rp. Optocbin. hydrochlor. 0,1; Atropin. sulfuric. 0,2; 
Vaselin. ad 10,0. M. f. ungt. DS. 6mal tagl. einstreichen. - Oder Eintraufeln 
der 1 %igen Losung: Rp. Optochin. hydrochlor. 0,1; Aq. dest. ad 10,0. MDS. 
Augentropfen. 

Ichthyol. Ammonium sulfoichthyolicum. Klare dunkelbraune, dickfliissige 
Fliissigkeit, von unangenehmem Geruch, lOslich in Wasser. Durch Destillation 
von Schiefer bei Seefeld in Tirol, der fossile Fischreste enthiilt (daher der Name) 
wird ein Teer gewonnen, der mit Schwefelsaure und Ammoniak behandelt 
und dadurch wasserloslich gemacht wird. Wirkt antiseptisch. In der Augen­
heilkunde in folgender Form gebraucht: Rp. Ammon. sulfoichthyolic. 0,15; 
Zinc. oxydat. 5,0; Vaselin. alb. ad 20,0. M. exact. f. ungt. DS. Augensalbe 
bei Rosaceaerkrankung (PETERS) (siehe Bd. 4, S. 171 dieses Handbuchs). 

5. Die Mittel bei Entziindungen und Blutungen. 
a) Die entzlindungsbemmenden Stoffe. 

Hierher gehoren die oben angefiihrten Adstringentien, besonders die Metalle; 
ferner Kalk (s. Sedativa, S. 639), auch Atophan (s. Analgetica, S. 637); endlich 
Suprarenin (s. hier unter Blutstillung, S. 626). 
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Die Durch1ii.ssigkeit der GefiiBwand der Capillaren ist in der Norm auf den 
Durchtritt von Wasser und der darin gelosten Stoffe beschriinkt, und zwar 
nur der krystalloid gelosten; die kolloidalen Stoffe wie EiweiBkorper treten 
hlcht durch. Auf diese Weise ziehen die letzteren osmotisch Wasser an, wenn 
natiirlich nur in geringem Grade gegeniiber dem osmotischen Druck der SaIze, 
der sich hier nicht entfalten kann. KROGH zeigte nun, daB der Blutdruck in den 
Capillaren gerade so groB ist wie der kolloidosmotische Druck, d. h. fiir gewohn­
lich tritt weder Wasser aus noch ein. Bei starker GefiiBerweiterung dagegen 
werden die Capillarwiinde durchliLssiger, es kann EiweiB austreten; daher 
fallt das Wasseranziehungsvermogen fort, es kommt zu Odem oder doch bei 
arbeitenden Organen zu einem Berieseln der Gewebe mit eiweiBreicher Nahr­
losung. Findet ein Zerfall von Gewebe statt, so vermehrt sich der osmotische 
Druck auBerhalb der GefaBwand und es stellt sich ebenfalls Odem ein. Bei der 
. Entziindung sind also die GefiLBe weiter und durchlassiger ala normal; beide 
Veranderungen konnen medikamenWs bekampft werden. 

AuBerdem findet bei Gewebszerfall eine Sauerung des Gewebes statt, die 
zur Quellung der Gewebe fiihrt, was zusammen mit der Zunahme des osmoti­
schen Druckes zu Wasserbindung, Schwellung und Schmerz fiihrt. Die Korper­
fliissigkeiten sind gepuffert, d. h. enthalten SaIze schwacher Sauren und 
Basen, sodaB Zugabe von SiLure oder Base ihre wirkliche Reaktion, ihre Kon­
zentration an Wasserstoffionen, nur sehr wenig verschiebt; die starke Saure 
z. B. nimmt der schwachen ihr Alkali weg, und es bleibt anstatt der zugesetzten 
starken nur die schwache Saure. Dieses Pufferungsvermogen ist auBerordentlich 
bedeutsam·, weil im Stoffwechsel immerfort SiLuren entstehen. Diese sind selbst 
wieder fiir die GefaBweite wichtig: die bei der Arbeit entstehenden SiLuren, 
die Kohlensii.ure, MilchsiLure usw. fiihren lokal zu einer GefaBerweiterung, 
zur Arbeitshyperamie, zur besseren ErniLhrung (s. o.). Diese GefiiBerweiterung 
beruht auf einer Entquellung der GefiiBwand; weitere Siiuerung steigert dann 
die Gewebsquellung iiber die Norm, gerade so wie Alkalizufuhr. Denn die Gewebe 
sind am meisten entquollen bei einer Reaktion, die schwach sauer ist, und 
befinden sich daher bei der normalen neutralen Korperreaktion etwas in Laugen­
quellung 1• 

b) Die entziindungserregenden Stoffe. 
1. Am Auge. 

Athylmorphinum hydroehlorieum. Dionin. WeiBes Pulver, bis 7% wasser­
loslich. Wird lokal ala lymphtreibendes Mittel angewandt, bei Keratitis und Horn­
hautnarben, entweder als Tropfen in 1-5°fcj.ger Losung oder ala Salbe. - Rp. 
Dionin. 0,3-1,0; Vaseline alb. ad 10,0. M. f. ungt. DS. Augensalbe. Die Empfind­
lichkeit ist verschieden, daher muB die Starke und HiLufigkeit der Anwendung 
ausprobiert werden. Kann Chemosis, Lidodem, ja Odem des Gesichts machen. -
Ahnlich wird auch Peronin, das saIzsaure Benzylmorphin verwandt. 

Jequirity. Die kleinen ovalen roten Samen von Abrus precatorius, Pater­
nostererbsen, mit einem schwarzen Fleck an einem Pol, enthalten einen eiweiB­
iihnlichen Stoff, Abrin, der lokal starke Reizung erzeugt, resorptiv iLhnlich 
wie Bakterientoxin wirkt. Man hat Abrin zur Aufhellung des Pannus bei Trachom 
benutzt, weil eine akute Entziindung manchmal giinstig wirkte. Man verwendet: 
Maceration. Seminis Jequirity 3,0-5,0: 100,0. MDS. Zum Eintraufeln ins 

1 KROGH: Die Capillaren. Berlin 1924 u. 1929. - SCHADE: Die physikalische Chemie 
in der inneren Medizin. Dresden u. Leipzig 1923. - ATZLER u. LEHMANN: Weitere Unter­
suchungen uber den Einflull der Wasserstofiionenkonzentration auf die Blutgefa/le unter 
besonderer Berucksichtigung des Pufferungsgrades der Durchstromungsfliissigkeit. Pflugers 
Arch. 193, 463; Untersuchungen uber den Einflull der Wasserstofiionenkonzentration auf 
die B1utgefiiBe von Saugetieren. Pflugers Arch. 197, 221. 
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Auge an einem Tage 3mal, eventuell auch noch am anderen Tage. Oder in Form 
des JequiritolB, eines Praparates, das zusammen mit Jequiritolserum in den 
Handel kommt; es lassen sich namlich Tiere gegen Jequirity immunisieren 
(siehe Beitrag SCHlECK, Immunitat in diesem Bande, S. 446); ist die Ent­
ziindung zu stark, so kann sie durch das Serum (eingetropft) abgeschwiicht 
werden. Man beginnt mit der schwachsten Ltisung und steigt tiiglich, bis der 
gewiinschte Grad erreicht ist. 

2. In der Umgebung einer Entziindung. 

Setzt man einen Reiz in der Umgebung einer Entziindung, so verspricht 
man sich von solchen ableitenden MaBnahmen eine Dampfung der Entziindung. 
Die Wirkung beruht abel' woW auf einer Hyperamie, welche durch den Reiz 
hervorgerufen sich auch auf Nachbargebiete erstreckt. 

Hautreizende Mittel. Spiritus Angelicae compositus (Rad. Angel. 16; Rad. 
Valerian. 4; Fruct. Junip. 4; Spirit. 75; Aq. 125; Camph. 2). Einreibung.­
Cantharides. Spanische Fliegen, der Kafer Lytta vesicatoria. Enthalten Cantha­
ridin, hautreizend, blasenziehend; nach der Resorption kann es zu Nephritis 
kommen (Therapie: Alkalien). Angewandt als Collodium Cantharidatum, 
aufzupinseln. Als Emplastrum Cantharidatum ordinarium mit 25% Cantbariden, 
klebt scblecht, muB mit Heftpflaster befestigt werden, zieht nach 6-10 Stunden 
Blasen. Ala Emplastrum Cantharidum perpetuum mit 10% Canthariden, 
klebt besser, ist 8chwacber, kann langer liegen bleiben, ist aber schwerer zu 
entfernen. Die Anwendung von Cantbariden kann als veraltet gelten. -
Spiritus Calami (01. Calami 1; Spirit. 100). Einreibung. - Oleum Chloro/ormii, 
01 und Cbloroform aa. Einreibung. - Spiritus Formicarum. Ameisenspiritus 
mit 4% Ameisensaure, Einreibung. - Oleum Hyoscyami (Fol. Hyoscyam. 
100; Liq. Ammon. caust. 3; Spirit. 75; 01. Arachidis 1000). Einreibung.­
Spiritus Juniperi, Einreibung. - Linimentum ammoniato-camphoratum (Liq. 
Ammon. caust. 2; 01. camph. fort. 3; 01. Arach. 5). Fliichtiges Campberliniment, 
Einreibung. - Linimentum ammoniatum (Liq. Ammon. caust. 1; 01. Aracb. 4). 
Fliicbtiges Liniment, EinreibuI).g. - Linimentum saponato-camphoratum. Opo­
deldoc. (Sap. med. 40; Spirit. 420; Camph. 10; 01. Tbymi 2; 01. Rosmarin 3; 
Liq. Ammon. caust. 25). WeiBe dickfliissige Masse, die in der Warme der Hand 
scbmilzt. Einreibung. - Spiritus saponato-camphoratus. Fliissiger Opodeldoc. 
(Spirit. 60; Spirit. sapon. 175; Liq. Ammon. caust. 12; 01. Thymi 1; OJ. Rosmarin. 
2). Einreibung. - Semen Lini. Leinsamen von Linum usitatissimum, Flachs. 
Vom fetten OI befreite Samen = Placenta seminis Lini, Leinsamenkuchen, 
zu BreiumscWagen. - Spiritus Melissae compositus. Karmelitergeist. (Fol. 
Meliss. 14; Cort. Aurant. 12; Semen Myrist. 6; Cort. Cinnamom., Caryopbyll. 
aa 3; Spirit. 150; Aq. 250; Destillat von 200). Einreibung. - Mixtura oleoso· 
balBamica. HOFFMANNScher Lebensbalsam. Briiunliche Fliissigkeit (Bals. peruv. 
4; 01. Lavand., 01. Caryophyll., 01. Cinnamom., 01. Thymi, 01. Citri, 01. Macid., 
01. Flor. Aurant. aa 1; Spirit. 240). Einreibung. - Semen Sinapis. Senfsamen 
von Sinapis nigra, entwickeln beim Erwiirmen aus myronsaurem Kalium 
durcb ein Ferment, Myrosin, das stark reizende Allylsenftil, welches zu­
niichst Hautreizung, spater Entziindung hervorruft, und zu Pigmentierungen 
Veranlassung geben kann. Die gepulverten Samen werden mit MeW aa zu 
einem Teig angeriihrt, warm angefeuchtet aufgelegt. Sauberer ist Senfpapier, 
Cbarta sinapisata. - Spiritus Sinapis (01. Sinapis 1; Spiritus 50). Einreibung. -
Ferner die Salicylpraparate: Esterdermasan, Glykosal, M esotan, M ethylum sali­
cylicum, M onotal, Perrheumal, Rheumasan, Salen, Salimentol, Salit, Salocresol, 
Spirosal. 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VII. 40 
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c) Die narbenerweichenden Stoffe. 
Thiosinamin. AlIylsenfol mit Ammoniak zusammengebracht liefert Thiosin­

amin, eine Substanz, die injiziert die Umwandlung von Kollagen zum Leim 
befordert und daher erweichend auf Narben einwirkt. In der Augenheilkunde 
bei Synechien der Iris gebraucht. Da aIle Narben erweichen, so ist Vorsicht 
geboten bei Leuten mit Laparotomienarben, bei Lungenspitzenschwielen, 
bei Ablatio retinae, frischer Keratitis, iiberhaupt bei allen Prozessen, die wieder 
aufflammen konnen. Nach der Injektion stellt sich der Geruch nach Rettig 
ein. Man injiziert die Woche zweimal 2 ccm der Losung: Rp. Thiosinamin. 
1,0; Glycerin. 2,0; Aq. dest. 7,0. MDS. Zur subcutanen Injektion. Oder man 
verwendet das loslich gemachte Thiosinamin, das Fibrolysin, eine Verbindung 
von 2 Thiosinamin mit 1 Natrium salicylicum in Ampul1en zu 2 ccm = 0,2 
Thiosinamin; ebenfal1s 2mal die Woche 2 ccm subcutan bis zum Erfolge. 

d) Die blutungstillenden Mittel. 
Suprareninum hydrochloricum. Adrenalin. Paranephrin. Wirksames Prinzip 

der Nebenniere, als Suprar~nin synthetisch dargestellt. Dioxyphenylathanol­
methylamin. Es kommt in der Losung 1: 1000 in den Handel; zersetzt sich durch 
Luft mit roter Farba, besonders in Gegenwart von Alkali (wird oxydiert), ebenso 
von Subllmat oder beim Erhitzen. Chromsaure farbt es braun, Eisensalze griin. 
Rot gewordene LOsungen diirfen nicht verwandt werden. 

W irkung. Suprarenin reizt die Endigungen des sympathischen Systems, daher 
tritt En\leiterung der Pupille durch Kontraktion des Dilatators ein, Erweite­
rung der Bronchien durch Hemmung der Bronchialmuskulatur, Stillstellung 
der Darmbewegungen, deren hemmender Nerv der Sympathicus ist, KrMtigung 
und Beschleunigung des Herzschlages durch Acceleransreizung, Kontraktion 
der Blutgefa.Be durch Reiz der Vasokonstriktoren, Zusammenziehung des Uterus; 
ferner Erhohung des Blutzuckers und Auftreten von Zucker im Harn. AlIe diese 
Wirkungen kommen peripher zustande, dort, wo die Endigungen des Sympathicus 
mit Suprarenin in Beriihrung kommen. Suprarenin wirkt also auf Wunden 
oder Schleimhauten anamisierend. Diese Wirkung ist sehr stark; auch verdiinnte 
LOsungen wirken noah maximal kontrahierend. Suprarenin wird schnell im 
Korper zerstort, daher vergeht die Wirkung rasch wieder. Bei Eintraufelung 
in den Konjunktivalsack werden die Gefa.Be eng, eine Erweiterung der Pupille 
aber kommt fUr gewohnlich nicht zustande, nur bei Vberempfindlichkeit des 
Sympathicus, so bei Morbus Basedowii, bei Pankreaserkrankungen, bei Diabetes 
oder auch, wenn der Sympathicus durchtrennt ist, wodurch seine Endigungen 
iiberempfindlich werden. Angewandt wird Suprarenin als Zusatz zu anasthesie­
renden LOsungen; die Wirkung der Lokalanasthetica wird hierdurch verstarkt, 
weil das Mittel dann nicht so schnell fortgeschwemmt wird (s. Lokalanasthetica 
S. 605), und ala gefa.Bverengernde Substanz. Bei Kollaps auch in Form der sub­
cutanen Injektion, hochstens 1/2 mg, also 1/2 ccm der LOsung 1: 1000 zur An· 
regung der Zirkulation, nicht intravenos. 

Intoxi1cation. Hochgradige Blasse des Patienten, Herzklopfen, AteJDIiot. -
Suprarenin wird durch Cocainin seiner Wirkung verstarkt. 

Cotarninum hydrochloricum. Stypticin. Gelbe, in Wasser losliche Kry­
stalle. Fiihrt zu einer Kontraktion der Gefa.Be, daher 10 % zum Betupfen von 
Wunden. 

Coagulen. Aus Organen gewonnenes Praparat, welches Thrombokinase 
enthalt. Verkiirzt die Zeit der Blutgerinnung, 1-2%ig auf die blutende Stelle 
aufgetropft (auch resorptiv verwandt s. u.). 
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Clauden. Aus Schweinelungen dargestelltes Praparat, welches ehenfalls 
Thrombokinase enthalt. In 2,5%iger Losung oder als Pulver auf Wunden 
(subcutan s. u.). 

Resorptiv zur Blutstillung werden verwandt: Kalkpriiparate (s. Sedativa 
S.639). 

Versucht ist auch worden: Goagulen, intravenos als 3°/ Jge Losung in Ampullen; 
Vorsicht! Ganz langsam injizieren, 1 ccm pro Minute und beobachten (abnorme 
Rote des Gesichtes, Schwarzwerden vor den Augen, Hustenreiz, Angstgefiihl, 
Herzschmerzen, Aufregung); Ampullen zu 20 ccm. - Glauden subcutan 5%, 
kubikzentimeterweise. - Gotarninum hydrochloricum 10%; subcutan 1 ccm. -
Gelatina sterilisata MERCK oder RIEDEL 10% in zugeschmolzenen Glasrohrchen 
zu 40 ccm; (Gelatine enthalt haufig Tetanuskeime und ist schwer zu sterili­
sieren). Nach Erwarmung des Rohrchens subcutan zu injizieren. - Hydra­
stininum hydrochloricum (nicht abkiirzen!). Rp. Hydrastinini hydrochlorici 0,25; 
Aq. dest. ad 10,0. MDS. 21/ 2% Hydrastinin. 1 ccm subcutan. - Man hat auch 
Sekale versucht, etwa Sekakornin, 1 Ampulle subcutan. 

Alle diese resorptiv wirkenden Mittel, welche durch eine GefaBverengerung 
die Blutung stillen sollen, sind in ihrer Wirkung sehr unsicher; ja, es konnte 
durch Hinausquetschen eines Gerinnsels eine schon gestillte Blutung wieder 
beginnen. Sie wirken nur gut bei Uterusblutungen. Besser sind die Mittel, 
welche auf die Blutgerinnung wie Gelatine wirken, aber einige auch nicht unge­
fahrlich (s. 0.). Am besten ist Kalk. Auch nach Suprarenin nimmt die Blut­
gerinnungszeit ab, vielleicht durch Ausschwemmen von Thrombokinase; ebenso 
kann erne hypertonische Losung innerlich blutstillend wirken; darauf beruht 
wohl die Anwendung von Kochsalz im VoIke als Stypticum. Ferner hat man durch 
Injektion von Serum eine Blutung stehen sehen: Serum enthalt fertiges Thrombin. 

B. Die allgemeine Therapie. 
1. Die Narkotica. 

al Die Inhalationsnarkose. 
Die Inhalationsnarkose ist eine schwere Vergiftung des Korpers, die zuerst 

die hochsten Funktionen der GroBhirnrinde beeintrachtigt, Verwirrung, Rausch 
hervorruft, dann zu Lahmung des BewuBtseins fiihrt. In tieferen Graden der 
Narkose wird auch das Riickenmark gelahmt, die Reflexe er16schen; zuletzt 
wird auch das verlangerte Mark ergriffen, das Atemzentrum leidet. Man muB 
also die Narkose his zum Erloschen der Reflexe treiben, ohne die Atmung zu 
gefahrden. Eine solch genaue Dosierung ist nur bei der Inhalationsnarkose 
moglich, wo man schrittweise die Wirkung vertiefen kann. Man spricht daher 
von einem "steuerbaren" Narkoticum im Gegensatz zu einer nichtsteuerbaren 
Narkose durch Injektion oder Einlauf (z. B. von Avertinlosungen). Da man auf 
das Beherrschen der Narkosentiefe nicht verzichten kann, so gibt man die 
Injektionsnarkotica nur als Basisnarkoticum und vervollstandigt die Narkose 
Init Ather. Denn die Tiefe der Narkose hangt von dem Narkoticumgehalt des 
Blutes ab, das die Gehirnzellen umspiilt; dieser Blutgehalt an Narkoticum wieder 
von dem Prozentgehalt an Narkoticum in der Einatmungsluft. Will man eine 
gleichmaBige Narkose hahen, so .. mu13 das Narkoticum gleichmaBig zugefiihrt 
werden, also bei Chloroform oder Ather tropfenweise, sonst schwankt der Zustand 
zwischen tod1icher Lahmung und Erwachen hin und her. Man kann also durch 
Innehalten einer genau ausprobierten Narkoticumkonzentration in der Ein­
atmungsluft die gerade notwendige Narkoticumkonzentration im Blute auf­
rechterhalten, dann bleibt eine gleichmaBige Narkose bestehen. 

40* 
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In idealer Weise gelingt eine sog. unschadliche Narkose nur bei Zufuhr von 
Gasen (P. TRENDELENBURG) 1, von Stickstoffoxydul, von Acethylen, von Athylen; 
und zwar deswegen, weil diese Narkose sehr rasch ihren Hohepunkt erreicht. Bei 
Chloroform und Ather mull man anfangs die narkotisch wirksame Konzentration 
in der Einatmungsluft iiberschreiten, also iiberdosieren, weil es sehr lange dauert, 
bis das Blut und die Korperfliissigkeiten bei der schlechten Loslichkeit von 
Chloroform oder Ather sich damit beladen haben. Erst dann - wenn der 
Gleichgewichtszustand erreicht ist, wenn die Narkose eingetreten ist - ent­
spricht die Narkosentiefe der Zufuhr des Narkoticums in der Einatmungsluft. 
Daher sind gerade am Beginn der Narkose diese Mittel so gefahrlich, weil 
sie anfangs iiberdosiert werden miissen, urn in praktisch moglicher Zeit die 
Narkose zu erreichen. Um das anfangliche Exzitationsstadium abzukiirzen, 
kann man vorher Morphin-Scopolamin geben; auch wird dadurch die Narkose 
mit weniger Chloroform oder Ather erreicht. 

Immer ist auf Atmung und Puls zu achten. Bei der Chloroformnarkose 
weisen die Pupillen ein charakteristisches Verhalten auf: wahrend der Exzitation 
sind sie weit und reagieren auf Lichteinfall, wahrend der ti.efen Narkolle sind sie 
eng und reaktionslos, bei beginnender Erstickung werden sie wieder weit, bleiben 
dabei reaktionslos. Bei Ather und den anderen Narkoticis ist dies Verhalten 
nicht gesetzmaIlig. 

Haufig tritt am Anfang der Narkose Erbrechen auf, immer beim Wieder­
erwachen. Damit nichts von dem Erbrochenen in die Bronchien gerat, mull 
der Kopf des Patienten zur Seite gelegt und der Rachen ausgewischt werden. 
In der tiefen Narkose sinkt durch Lahmung der Muskulatur des Mundbodens 
die Zunge nach hinten und verlegt den Kehlkopfeingang, daher ist es notig, 
ilm freizumachen, entweder, indem man den Unterkiefer an seinem Winkel fallt 
und ilm vorschiebt, oder indem man die Zunge aus dem Munde hervorzieht. 
Meist geniigt Seitwartsneigen des Kopfes. Um bei Zufallen sich Vorwiirfe zu 
ersparen, muB der Narkotiseur mit Zungenzange, Kiefersperrer, Stiltupfern, 
Spritze mit Cardiazol, Hexeton, Lobelin ausgeriistet sein. Neuerdings setzt man 
der Einatmungsluft Kohlensaure zu, was die Atmung anregt, daher schnellen 
Eintritt der Narkose und schnelles Erwachen bewirkt. 

Chloroformium. Trichlormethan. Farblose Fliissigkeit von siiBlichem 
Geruch, leicht fliichtig, bei 62 0 siedend, schwerer als Wasser, lost sich bis 0,75% 
in Wasser. An der Luft und im Licht zersetzt es sich, daher in vollkommen 
gefiillter, dunkler Flasche aufbewahren (ist mit etwas Alkohol versetzt und 
dadurch besser haltbar). 

Wirkung. Lokal reizend, wenn es langere Zeit mit der Haut in Beriihrung 
kommt (z. B. bei Umfallen der Flasche). In der tiefen Chloroformnarkose ist 
der Patient meist etwas blaB, nur am Anfang rot; auffallende Blasse deutet 
auf KreislaufstOrung. Die Gefahr droht zuerst von seiten des Herzens und der 
Zirkulation. Jede Chloroformnarkose schadigt den Kreislauf durch Lahmung 
des vasomotorischen Zentrums in der Medulla oblongata, bei starkerer Dosierung 
auch des Herzens. Dazu kommt, daB bei plotzlicher tlberdosierung (meist 
am Anfang der Narkose, urn das Exzitationsstadium abzukiirzen) die Konzen­
tration im Herzen, das das Gas nach der Lunge als erstes Organ empfangt, 
sehr hoch werden kann, so daB es schon vor Eintritt der Narkose, der Gehirn­
lahmung, stillsteht. Bei langsamer Zufuhr dagegen besteht die Gefahr der 
Atemlahmung. Immer sinkt der Blutdruck; man vermeidet also Chloroform bei 
Herzkranken. Langere Zufuhr fiihrt zu Degeneration der Organe. 

1 TRENDELENBURG, P: Theorie des Narkotisierens mit Gasen. Narkose u. Anii.sth.1929,'H.1. 
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Therapie der Intoxikation: Weglassen der Maske, kiinstliche Atmung, Car­
diazol, Hexeton, Lobelin (bei Atemlahmung), Coffein; bei Atemstillstand gelingt 
es haufig, den Patienten zu retten. Bei Herzstillstand ist Injektion von 
Suprarenin ins Herz selbst empfohlen, aber auch davor gewarnt worden; 
vielleicht ist jetzt besser Cardiazol zu versuchen. 

Aether (sulfuricus). Athylather. Farblose Fliissigkeit, leicht entziindlich, 
siedet bei 35°, die Dampfe sind mit Luft gemischt explosibel. In Wasser zu 6% 
lOslich; leichter als Wasser. 

Wirkung. Das Exzitationsstadium ist bei Ather langer als bei Chloroform. 
Die Haut des Patienten ist wahrend der Narkose gerotet, die Speichel- und 
Schleimabsonderung in den Bronchien vermehrt. Die Zirkulation wird kaum 
beeinfluBt. Wegen dieser fehlenden Scbadigung der Zirkulation wird Ather 
bevorzugt. Bei Herz- und GefaBkrankheiten kommt er allein in Frage, fiihrt 
aber haufig zu spaterer Bronchopneumonie (z. B. gerade bei alten Leuten, wo 
man wegen der Arteriosklerose Chloroform vermeiden mochte). Akut viel 
weniger gefahrlich als Chloroform; der Atemstillstand ist meist durch kiinstliche 
Atmung zu beheben. Wenn man zur Vorbereitung Morphin-Scopolamin gibt, 
so vermindert Scopolamin auch die Bronchialsekretion, was von Vorteil ist. 
Man vermeidet Ather bei Lungenerkrankungen. 

Aether bromatus. Bromathyl. Farblose Fliissigkeit, bei 39° siedend, in 
dunklem Glas. Nur zu kurzdauernden Narkosen, eigentlich nur zu Rausch­
zustanden einzuatmen; 5-15 g. Zu langerer Narkose ungeeignet (Degeneration 
der Organe). Erholung schnell. 

Aether ehloratus. Chlorathyl. Farblose Fliissigkeit, bei 120 siedend; daher 
in Flaschen mit SchraubverschluB oder selbstschlieBend. Die Dampfe sind 
entziindlich. Die Narkose geht mit einer Versteifung einher; sie tritt schnell 
ein und verklingt rasch wieder. Fiir kleinere Operationen geeignet; man gibt 
die Fliissigkeit in Tropfen auf die Maske und laBt zahlen. In ungefahr einer 
Minute ist die Schmerzempfindung erloschen. Langdauernde Narkosen sind 
schwer durchzufiihren. 

Nitrogenium oxydulatum. Stickstoffoxydul. Gas in Stahlzylindern. Rein 
eingeatmet fiihrt es nach 3/4 Minuten zur Narkose, aber auch wegen des Fehlens 
von Sauerstoff zu Erstickung. Mischt man Sauerstoff bei, etwa 15%, so 
schwinden BewuBtsein und Schmerzempfindung, aber es tritt keine Muskel­
erschlaffung ein, im Gegenteil, eine gewisse Muskelstarre. Diese Narkose ist 
ungefahrlich, aber nur in manchen Fallen anwendbar. Stickstoffoxydul mit 
Luft gemischt explodiert nicht. 

Nareylen. Reines Acethylen, in Aceton gelost, in Stahlzylindern (BOHRINGER­
Ingelheim). Acethylen-Luftgemische sind explosibel. EslaBt sich durch Mischen 
von Narcylen mit Sauerstoff in geeigneten Apparaten in wenigen Minuten eine 
vollstandige Narkose erreichen, wobei anfangs eine gewisse Muskelspannung 
auftritt. Gefahren von seiten des Kreislaufs oder der Atmung bestehen nicht. 
Erwachen in wenigen Minuten. 

b) Die subcutane Injektion. 

Man beherrscht bei der Injektionsnarkose die Narkosentiefe nicht mehr, 
sobald injiziert ist. Die Wirkung der Alkaloide ist andersartig als die der sog. 
indifferenten Narkotica. Die Gefahr droht von seiten der Atmung. Zur Unter­
stiitzung der Inhalationsnarkose, wie auch sonst zur Schmerzbetaubung geeignet. 

Durch die Verordnung iiber das Verschreiben Betiiubungsmittel enthaltender 
Arzneien und ihre Abgabe in den Apotheken yom 19. Dezember 1930 ist in 
Deutschland fUr die Opiate eine Hochstdosis festgesetzt worden; wenn diese bei 
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Rauschgiftsiichtigen iiberschritten werden muB, um Abstinenzerscheinungen 
zu verhiiten, so ist nur Morphin oder eine Opiumzubereitung zu verschreiben 
und diese ungewohnlich groBe Gabe in dem Morphinbuch zu vermerken. 

Arzneien, die mehr ala ein Betaubungsmittel enthalten, diirfen nicht ver­
schrieben werden. 

Es diirfen nicht in Substanz verschrieben werden: Opium, Morphin, Diacetyl­
morphin (Heroin), Dihydrocodeinon (Dicodid), Dihydromorphinon (Dilaudid), 
Dihydrooxycodeinon (Eukodal), Dihydromorphin (Paramorphan), Narcophin, 
Acedicon, Laudanon, Pantopon oder die dem Laudanon oder Pantopon ahnlichen 
Zubereitungen. Die Arzneien diirfen nicht mehr ala 15% Morphin oder Diacetyl­
morphin (Heroin) enthalten; von den iibrigen Opiaten diirfen die Zubereitungen 
nicht mehr ala 15% enthalten, die Tabletten nicht mehr ala 30%. 

Wie bisher, ohne Formalitaten kann verordnet werden: Morphin bis 0,2 g 
fiir einen Kranken an einemTage; fiir den Bedarf der Praxis bis 0,2 g an einem 
Tage. 

Dilaudid (Dihydromorphinon) und Heroin (Diacetylmorphin) bis zu 0,03 g fiir 
einen Kranken an einem Tag; fiir den Bedarf der Praxis bis 0,03 g an einem Tag. 

Dicodid (Dihydrokodeinon) und Eukodal (Dihydrooxykodeinon) und Para­
morfan (Dihydromorphin) bis 0,2 g fiir einen Kranken an einem Tage; fiir den 
Bedarf der Praxis bis 0,2 g an einem Tag. 

Narcophin, Laudanon, Pantopon oder eine dem Laudanon, Pantopon ahn­
liche Zubereitung bis 0,4 g fUr einen Kranken an einem Tag; fiir den Bedarf 
der Praxis bis 0,4 g an einem Tag. 

Opium bis 2 g, Extractum Opii bis 1 g, Tinct. Opii bis 20 g, Tinct. Opii 
benc. bis 400 g fiir einen Kranken an einem Tag; fiir den Bedarf der Praxis 
die gleichen Mengen an einem Tag. 

GrofJere Dosen diirfen nur in besonderen Failen, Z. B. bei Betaubungsmittel­
siichtigen verordnet werden, und zwar nur von Morphin, Opium oder einer 
Opiumzubereitung. Dann ist eine solche Verschreibung in das Morphinbuch 
einzutragen und auf dem Rezept zu vermerken "Eingetragene Verschreibung", 
darunter die Unterschrift. Das Morphinbuch ist 5 Jahre aufzubewahren. 

Morphinbuch fiir Arzte: 
Wenn der Arzt an einem Tage fiir einen Kranken Arzneien verschreibt, die mehr als 

2 g Opium oder die entsprechende Menge einer Opiumzubereitung oder mehr ala 0,2 g 
Morphin enthalten, hat er folgende Aufzeichnungen zu machen: 

Name Wohnung Alter 

des Kranken 

Vom verschreibenden Arzt festgestellte Erkrankung, die das tl"berschreiten der oben 
angegebenen Menge notwendig macht. 

Bei Betaubungsmittelsuchtigen sind auch folgende Fragen noch zu beantworten: 

Tag I Mouat I Jahr Die in der Arznei enthaltene Menge Zeitraum, fiir 

dO' oder Opium- oder Opium-
den die Arznei 

Morphin verschrieben 
des Verschreibens o er plUm tinktur extrakt wird 

g I g I g I g von I bis 

I I I 
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Besondere Angaben bei Betaubungsmittelsiichtigen: 
Welche Betiiubungsmittelsucht liegt vor? 
Seit wann? 
Raben Entziehungskuren stattgefunden? 
Wann? 
In welcher Anstalt oder bei welchem Arzte? 
Mit welchem Erfolge? 
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Welche Menge des Betiiubungsmittels wird angeblich taglich ~ebraucht? 
Welche Menge Morphin, Opium, Opiumtinktur oder Opiumextrakt wird zu dem Zeit-

punkt, an dem diese Aufzeichnungen gemacht werden, fiir iirztlich begriindet gehalten? 
Warum wird zur Zeit keine Entziehungskur eingeleitet? 
Wann solI die Entziehungskur eingeleitet werden? 
Morphinum bydrochloricum. Zu 10% im Opium, dem eingetrockneten 

Milcbsaft unreifer Mobnkopfe von Papaver somniferum entbalten. Farblose 
Krystalle, in Wasser zu 4% IOslicb. 

Wirkung. Nacb kurzer Erregung treten Abstumpfung und Schlaf ein. Dabei 
werden die Schmerzempfindungen zuerst aufgehoben, spater die Atmung be­
sonders beeintrachtigt, weswegen es als Hustenmittel in Gebrauch ist. Auf 
Herz und GefaBe, also die Zirkulation, ist Morphin wirkungslos. Die Gefahr 
droht von seiten der Atmung; die modernen Ersatzmittel des Morphins sind 
ebenfalls Atemgifte. 

Intoxikation. Atemlahmung. Cyanose, Betaubung. Als Nebenwirkung 
kommen Urticaria, auch Erbrechen vor. Immer stort die Stuhlverstopfung 
bei Anwendung als Narkoticum. Haufig ist Harnverhaltung. Bei jeder An­
wendung besteht die Gefahr der Morphingewohnung, der Morphinsucht mit 
allgemeinem Verfall. Morphin verengert (wohl durch Lahmling einer zentralen 
Hemmung des Oculomotorius) die Pupille, woran man vorherige Morphin­
anwendung erkennen kann. Bei Kindern sind schon Bruchtelle eines Milli­
gramms gefahrlich, well Kinder besonders empfindlich gegen Morphin sind. 

Therapie der Intoxikation. Magenspiilung, auch nach langerer Zeit nach 
der Einnahme oder Einspritzung, well Morphin in den Magen ausgescbieden 
wird; vorher Kalium permanganicum (1: 1000) zur Zerstorung des Mvrphins, 
Tannin zum Niederschlagen. Subcutan Lobelin, Cardiazol, Hexeton zur Wieder­
belebung der Atmung, auch Coffein, vielleicht auch Suprarenin in diesem Sinne. 

Rezeptur: Rp. Morphin. hydrochlor. 0,1; Aq. dest. ad 10,0. MDS. 1 % 
Morphin. 1 ccm subcutan. - Rp. Morphin. hydrochlor. 0,1; Atropin. sulfuric. 
0,005; Aq. dest. ad 10,0. MDS. 1% Morphin und 0,05% Atropin; 1 ccm 
subcutan (= 0,01 Morphin und 0,0005 Atropin) bei Patienten, die auf Morphin 
erbrechen. 

Maximaldosis: 0,03! pro dosi; 0,1! pro die. 
Zur Unterstfttzung der Operationsnarkose siebe Scopolamin. Es darf nur 

bis 0,2 g Morphin fiir einen Kranken an einem Tage oder fiir den Gebrauch in 
der Praxis verschrieben werden; sonst als "Eingetragene Verschreibung" und 
Vermerk ins Morphinbuch (s. 0.). 

Scopolaminum bydrohromicum. Alkaloid aus Scopolia japonica, Krystalle, 
die sich bis 9% IOsen. Hyoscin = Scopolamin. Wird durch Alkali, auch des 
Glases, zu Tropasaure und Scopolin verseift. Dies verhindert Mannitzusatz 
(= Scopolamin haltbar). 

Wirkung. Die Endigungen der parasympathischen Nerven werden gelahmt 
wie nach Atropin: Erweiterung der Pupille durch Oculomotoriuslahmung (bier 
ist Scopolamin energischer wirksam als Atropin), AufhOren der Speichel­
und Schleimsekretion, frequente Pulse durch Vaguslahmung, Versiegen der 
SchweiBsekretion, Nachlassen der Darmbewegungen von seiten des Vagus. Die 
zentral erregende Wirkung des Atropins fehlt, im Gegentell, es wirkt beruhigend, 
ja Schlaf bringend, besonders in Kombination mit Morphin. Als Vorbereitung 
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~.ur Operation, wobei die Lahmung der Bronchialabsonderung vor einer 
Athernarkose wichtig ist. Man gibt Scopolamin 11/2 Stunde vor der Operation 
ungefahr 0,0002----0,0003, eventuell schon 3 Stunden vor der Operation auBer­
dem eine solche subcutane Injektion. AuBerdem Morphin 0,01-0,02. Zweck­
maBig ist am Tage vorher eine Probeinjektion, ob diese Art der Narkose 
vertragen wird. 

Intoxikation. AuBer den angefiihrten Erscheinungen Atemlahmung; es ist 
notwendig, nach der Operation noch lange Zeit die Atmung zu kontrollieren, 
ebenso, ob die Atemwege auch frei sind. 

Tkerapie der Intoxikation: Exzitantien. 
Rezeptur: Rp. Scopolamin. hydrobromic. 0,002; Aq. dest. ad 10,0. MDS. 

1 Spritze (= 0,0002) Scopolamin Pia Stunde vor der Operation. - Rp. Scopol­
amino hydrobromic. 0,0025; Morphin. hydrochlor. 0,1; Aq. dest. ad 10,0. MDS. 
1 % Morphin und 1/,% Scopolamin (1 ccm = 0,01 Morphin und 0,00025 Scopol­
amin); beaaer getrennt. 

Maximaldo8i8: 0,00l! pro doai; 0,003! pro die. 
Narcophin. Narkotin-Morphin-Meconat. DoppelsaIz von Morphin und 

Narkotin, einem ebenfalls im Opium reichlich vorkommenden Alkaloid, beide 
gleichzeitig an Mekonsaure (aua Opium) gebunden. Narkotin selbat ist unwirk­
aam, das Gemisch wirkt atarker narkotisch und weniger auf daa Atemzentrum 
ala Morphin. Subcutan in 3°/oiger Loaung, davon 1 ccm = 0,03. - Maximal­
dosiB: 0,03! pro doai; 0,1! pro die. - Ea darf nur bia 0,4 g fiir einen Kranken an 
einem Tage oder den Gebrauch in der Praxis verschrieben werden (a. 0.). 

Pantopon. Die Geaamtalkaloide dea Opiums als salzaa.ure SaIze. 1,0 Pantopon 
= 5,0 Opium = 0,5 Morphin, also in doppelt ao groBer Doaia wie Morphin, 
aber dann atarker wirkend. Subcutan 1 ccm der 2°/oigen LOaung. Oder Pantopon­
Scopolamin in Ampullen zu 0,04 Pantopon und 0,0006 Scopolamin; davon 
die Hiilfte, also II. ccm. MaximaldoBiB wiirde 0,03 sein. - Ea darf nur bis 0,4 g 
fiir einen Kranken an einem Tage oder den Gebrauch in der Praxis verschrieben 
werden (a. 0.). 

Opium concentratum. Daa gleiche wie Pantopon. Maximaldo8i8: 0,03! 
pro dosi; 0,1! pro die. - Ea dad nur bis 0,4 g fiir einen Kranken an einem Tage 
oder den Gebrauch in der Pra.xis verachrieben werden (a. 0.). 

Laudanon. Mischung der Opiumalkaloide; auf 10 Teile: 5 Morphin, 1 N arkotin, 
1 Kodein, 2 Papaverin, 0,5 Thebain und 0,5 Narcein. Alao Morphin + Neben­
alkaloide aa. 1 ccm der 2°joigen LOaung aubcutan. - Ea darf nur bis 0,4 g fiir 
einen Kranken an einem Tage oder den Gebrauch in der Praxis verachrieben 
werden (a. 0.). . 

Die modemen Ersatzmittel des Morphins aind ebenfalla wie dieses atem­
lahmende Gifte, und fiihren ebenfalls zur Gewohnung. 

Eukodal. Dihydrooxykodeinonchlorhydrat, gelblichea kryatallinisches Pulver, 
wasserloalich. Subcutan 0,01 vor Operationen. - 0,03! pro doai; 0,1! pro die.­
Ea darf nur bis 0,2 g fiir einen Kranken an einem Tage oder den Gebrauch in 
der Praxis verschrieben werden (a. 0.). 

Dilaudid. Dihydromorphinon. Dreimal atarker wirksam ala Morphin. Sub­
cutan 0,002. - Ea darf nur bia 0,03 g fiir einen Kranken an einem Tage oder den 
Gebrauch in der Praxia verschrieben werden (a. 0.). 

Heroin. Diacetylmorphin. Sehr atark wirksam. - 0,005! pro dosi; 0,015! pro 
die. - Es darf nur bis 0,03 g fiir einen Kranken an einem Tage oder den Ge­
brauch in der Praxis verschrieben werden (a. 0.). 

Acedicon. Salzsaurea Acetyldimethylodihydro-Thebain. 1/2-1 Ampulle. 
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c) Die rectale Narkose. 

Avertin. Tribromathylalkohol. Weille Masse, zu etwa 3% in warmem Wasser 
lOslich; bei hoherer Erwarmung der Losung zersetzt es sich zu Bromwasser­
stoff und Dibromacetaldehyd, wodurch Schleimhautentziindung hervorgerufen 
wird. Man verwendet die 3°/oige korperwarme LOsung, die nach Vorschrift 
herzustellen ist, als Einlauf ins Rectum. Und zwar dient die Substanz alB 
Basisnarkoticum 0,08--0,1 g pro Kilo Korpergewicht; eine Vollnarkose damit 
zu erzwingen, hat sich als gefahrlich erwiesen. Es tritt Atemlahmung und 
Kreislaufschwache ein. Da diese Narkose nicht steuerbar ist, so wird Voll­
narkose durch Zugabe von Ather erreicht. Nach dem rectalen Einlauf kommt 
es sehr schnell- in wenigen Minuten - zur Narkose, die einige Stunden dauert 
und in Schlaf iibergeht. Das Mittel wird an Glykuronsaure gebunden, dadurch 
entgiftet und ausgeschieden. 

d) Die Narkose durch innerliche Gaben. 

Opium. Eine braune Masse, der eingetrocknete Milchsaft der unreifen 
Kapseln des Mohnes, Papaver somniferum, enthalt 10% Morphin; ferner die 
Nebenalkaloide Kodein, Thebain, Narkotin, Narcein, Papaverin. Wird in der 
Hauptsache alB Mittel zur Darmberuhigung gebraucht; alB Mittel gegen 
Schmerzen oder zur Narkose dafiir Morphin. - Maximaldosis: 0,15! pro dosi; 
0,5! pro die. - Es darf nur bis 2 g fiir einen Kranken an einem Tage oder den 
Gebrauch in der Praxis verschrieben werden; sonst als "Eingetragene Ver­
schreibung" (s. 0.). 

AlB Extractum Opii mit 20% Morphin in Pillen. Maximaldosis: 0,075! pro 
dosi; 0,25! pro die. - Es darf nur bis 1 g fiir einen Kranken an einem Tage 
ofder den Gebrauch in der Praxis verschrieben werden; sonst als "Eingetragene 
Verschreibung" (s. 0.). 

Als Tinctura Opii simpl. mit 1% Morphin zu 10-15 Tropfen. Maximaldosis 
1,5! pro dosi; 5,0! pro die. - Es darf nur bis 20 g fiir einen Kranken an einem 
Tage oder den Gebrauch in der Praxis verschrieben werden; sonst alB "Ein­
getragene Verschreibung" (s.o.). 

Morphinum hydrochloricum (s. S.631). Innerlich: Rp. Morphin. hydrochlor. 
0,05; Aq. dest. ad 5,0. MDS. 5-20 Tropfen (20 Tropfen = 0,01). - Rp. Morphin. 
hydrochlor. 0,01; Sacch. alb. 0,5. M. f. pulv. D. tal. dos. No. V. S. Abends ein 
Pulver. - Maximaldosis: 0,03! pro dosi; 0,1! pro die. - Es dad nur bis 0,2g 
fiir einen Kranken an einem Tage oder den Gebrauch in der Praxis verschrieben 
werden; sonst als "Eingetragene Verschreibung" (s.o.). 

Scopolaminum hydrobromicum (s. 0.). Innerlich alB Mittel gegen Schmerzen 
nicht verwandt. 

Narcophin (s. 0.). Innerlich in Tabletten zu 0,015. - Maximaldosis: 0,03! 
pro dosi; 0,1! pro die. - Es darf nur bis 0,4 g fiir einen Kranken an einem Tage 
oder den Gebrauch in der Praxis verschrieben werden (s.o.). 

Pantopon (s. 0.). Innerlich in Tabletten zu 0,01 oder in 2%iger Losung 
zu 10-20 Tropfen; oder alB Pantoponsirup (0,075: 100,0), davon ein EBloffel 
(zu 0,01). - Es darf nur bis 0,4 g fiir einen Kranken an einem Tage oder den 
Gebrauch in der Praxis verschrieben werden (s.o.). 

Laudanon (s. 0.). Innerlich in Tabletten zu 0,01; oder in 2%iger Losung 
zu 20 Tropfen; oder als Sirup (0,05 : 100,0), davon 1 EBloffel. - Es darf nur 
bis 0,4 g fiir einen Kranken an einem Tage oder den Gebrauch in der Praxis 
verschrieben werden (s.o.). 
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MorphinersatzmitteI. Sie haben mit Morphin die gleichen Wirkungen und 
daher auch die gleichen Gefahren: Atemlahmung und Gewohnung, was immer 
im Auge zu behalten ist. 

Acedicon. Salzsaures Acetyl-Dimethylodihydro-Thebain. Als Husten- und 
Schmerzmittel zu 0,0025-0,01 (1/4-1 Tablette) beginnelld mit 1/4-1/2 Tablette, 
die gerillt ist. 

Diacetylmorphinum hydrochloricum. Heroin. Sehr stark wirksam. Zu 
0,003. Maximaldosis: 0,005! pro dosi; 0,015! pro die. - Es darf nur bis 0,03 g 
fiir einen Kranken an einem Tage oder den Gebrauch in der Praxis verschrieben 
werden (s. 0.). 

Dihydrooxycodeinonum hydrochloricum. EucodaI. Zu 0,005-0,01; Maximal­
Msis: 0,03! pro dosi; 0,1! pro die. - Es darf nur bis 0,2 g fiir einen Kranken an 
einem Tage oder den Gebrauch in der Praxis verschrieben werden (s.o.). 

Dikodid. Hydrokodeinon. Wie Kodein angewandt, aber starker narkotisch 
wirksam. Zu 0,005. - Es darf nur bis 0,2 g fiir einen Kranken an einem Tage 
oder den Gebrauch in der Praxis verschrieben werden (s.o.). 

Dilaudid. Dihydromorphinon. Dreimal so stark wirksam wie Morphin, zu 
0,0025. - Es darf nur bis 0,03 g fiir einen Kranken an einem Tage oder den 
Gebrauch in der Praxis verschrieben werden (s. 0.). 

Codeinum phosphoricum. Methylmorphin. 1m Opium. Wie Morphin, nur 
schwacher narkotisch wirkend; hauptsachlich als Hustenmittel. Es findet keine 
Gewohnung statt. Zu 0,03 in Tropfen. - Maximaldosis: 0,1! pro dosi; 0,3! 
pro die. 

e) Die intravenose Narkose. 
Pernocton. 10o/oige Losung des butyl-brom-aliyl-barbitursauren Natriums 

zur intravenosen Narkose. Eine tiefe Allgemeinnarkose soli man damit nicht 
erzwingen. Es wird als "Basisnarkoticum" angewandt, und dann die Voli­
narkose durch Inhalation von Ather erreicht. 0,007 g pro Kilo Korpergewicht, 
bei geschwachten Personen 0,006 g, d. h. von der lO%igen Losung etwa 4-5 ccm 
ganz langsam zu injizieren. Manchmal beim Erwachen Aufregungszustande. 
Es tritt ein Schlaf von 5-8 Stunden ein. Genau nach V orschrift! 

2. Die Analgetica und Antipyretica. 
(S. auch unter Hypnotica S. 638.) 

Diese Stoffe besitzen eine narkotische Wirkung auf die Schmerzempfindung 
und reizen das Warmezentrum, welches die Verbrennungen hemmt und im 
Fieber gelahmt zu sein scheint. Sie setzen die Schmerzen ohne sonstige Narkose 
herab und erniedrigen die fieberhaft erhohte Korpertemperatur. Diese Ent­
fieberung wird von dem Warmezentrum selbst vorgenommen (nicht wie im kalten 
Bade, wo sie erzwungen wird und der Korper friert, d. h. sich dagegen wehrt 
und seine Verbrennungen steigert); daher setzen unter ihrem EinfluB die MaB­
nahmen des Korpers ein, mit denen er auch sonst seine erhohte Temperatur 
z. B. nach Muskelanstrengungen erniedrigt: die Hautge£aBe werden weit, man 
schwitzt, d. h. man gibt Warme abo In zweiter Linie schrankt der Korper auch 
seine Verbrennungen ein, was man chemische Warmeregulation im Gegensatz 
zu der erstgenannten physikalischen nennt. Umgekehrt steigert der Korper 
seine Temperatur bei drohender Abkiihlung durch Verengerung der HautgefaBe, 
also durch Einschrankung seiner Warmeabgabe, und durch Vermehrung der 
Verbrennungen (Zittern), was auch beim Anstieg des Fiebers erfolgt: Schiittel­
frost. Fast alie Antipyretica wirken durch Vermittlung des Warmezentrums auf 
die Warmeabgabe, nur Chinin auBerdem noch auf die Verbrennungen, welche 
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peripher in den Zellen selbst durch Chinin gehemmt werden. Beirn Fieber 
werden zunachst die Zentren der Regulation beeinfluBt, auf eine hohere Tempe­
ratur eingestellt, weswegen sich der Korper als zu kalt empfindet, friert, bis 
er die angestrebte fieberhaft erhohte Temperatur erreicht hat. Beirn Entfiebern, 
durch Genesung sowohl als durch Fiebermittel, empfindet sich der Korper als 
zu warm und reagiert nun wie ein normaler iiberhitzter, daher der SchweiB­
ausbruch und die heiBe Raut. Bei schneller Entfieberung kommt es haufig zu 
Kollaps, auch storen die starken SchweiBe, weswegen man mildere, d. h. lang­
samer wirkende Mittel bevorzugt; ferner steigt auf diese nach dem Verklingen 
der Wirkung die Fiebertemperatur nicht so schnell an, es kommt nicht zu 
Schiittelfrost 1. 

a) Die Anilinderivate. 
Sie fiihren in groBeren Dosen leicht zu Kollaps und sind Blutgifte, indem 

sie das Ramoglobin in Methamoglobin verwandeln: Braungraue Farhe der 
Nagel, Lippen und Schleimhaute. Die dem Anilin am nachsten stehenden 
Stoffe, wie Acetanilid, haben diese Wirkung am ausgesprochendsten, das Phen­
acetin und seine Derivate weniger. 

Acetanilidum. Antifebrin. WeiBe in Wasser schwer 16sliche Krystalle. ~ 
Rp. Acetanilid. 0,25; Sacch. 0,25. M. f. pulv. D. tal. dos. No. X. S. Bei Schmerzen 
ein Pulver. -Maximaldosis: 0,5! pro dosi; 1,5! pro die. -Machthaufig Kollaps, 
Cyanose und Methamoglobinamie. - Cave: Brom- und Jodsalze (Fallung); 
Antipyrin, Chloralhydrat (00 gibt zerflieBliche Massen). 

Apolysin. Monophenetidincitronensaure. Gelbes Pulver, zu 2% wasser-
16slich. Zu 0,5-1,0 als Pulver. 

Aspirophen. Acetylsalicylsaures Amidophenacetin. Zu 1,0 als Pulver. 
Chinaphenin. Chininkohlensaurephenetidid. Zu 0,5-1,5 als Pulver. 
Citrophen. Citronensaures Phenetidin. Zu 0,5 als Pulver. 
Exalgin. Methylacetanilid. Zu 0,1-0,2 als Pulver. 
Lactylphenetidin. Lactophenin. Zu 0,3 als Pulver. 
Phenacetin. Acetphenetidin. Oxathylacetanilid. Es fiihrt nicht so leicht 

wie Acetanilid zu Kollaps und Methamoglobinbildung. Zu 0,5 als Pulver. -
Rp. Phenacetin.; Pyrazolon. phenyldimethyl. aa 0,4; Coffein. 0,1. M. f. pulv. 
D. tal. dos. No. V. S. Bei Kopfschmerz ein Pulver. 

Phenacodin. Tabletten zu 0,5 Phenacetin; 0,06 CoHein; 0,02 Kodein; 0,2 
Pasta Guarana. 

Phenocollum hydrochloricum. Amidoacetphenetidin. Zu 0,5 als Pulver. 
Salocollum. Salicylsaures Phenocoll. Zu 1,0-2,0 als Pulver. 
Salophen. Acetyl-p-Amido-Salol. Zu 0,5 als Pulver. 

b) Die Salicylpraparate. 
Die Salicylsaure stellt ein ausgezeichnetes Antipyreticum und Analgeticum 

dar. Sie wirkt auBerdem spezifisch auf die rheumatischen Erkrankungen. 
Die freie Saure verdirbt den Magen, ebenso das Natronsalz, aus dem im Magen 
die Saure frei wird. Besser vertraglich sind die Ester der Salicylsaure wie 
Acetylsalicylsaure, die erst irn Darm zerfallen, wenigstens zum Teil; ein anderer 
Teil durchlauft ungespalten den Korper. AIle Salicylpraparate haben als Neben­
wirkung in groBeren Dosen Ohrensausen, Schwerhorigkeit zur Folge. Ebenso 
ist die schweiBtreibende Wirkung etwas swrend. Nach der Einnahme von 

1 FREUND, H.: Pathologie und Pharmakologie der Wii.rmeregulation in Handbuch der 
normalen und pathologischen Physiologie, Bd. 17, S. 86. 1926. 
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Salicylsaure wird der saure Harn eiweiBhaltig und weist Zylinder auf, doch 
verlieren sich diese Erscheinungen trotz weiterer Gaben wieder. 

Acidum acetylosalicylicum. Aspirin (und viele andere wortgeschiitzte Namen). 
WeiBe Krystalle, in Wasser schwer loslich; lOst sich erst im alkalischen Darm­
saft, belastigt den Magen kaum. Zu 0,5-1,0 als Pulver. 

Acidum salicylicum. Farblose Nadeln, in Wasser schwer IOslich. Besser 
dafiir Natrium salicylicum. Salicylsaure, nicht aber ihr Natronsalz ist anti­
septisch. 

Acopyrin. Acetylsalicylsaures Antipyrin. Zu 0,5-1,0 als Pulver. 
Benzacetin. Acetamidosalicylsaure. Zu 0,5-1,0 als Pulver. 
Benzosalin. Benzoylsalicylsauremethylester. Zu 0,5-1,0 als Pulver. 
Diaspirin. Bernsteinsaureester der Salicylsaure, unlOslich, zu 0,5 als Pulver. 
Diplosal. Salicylsaureester der Salicylsaure, schwer loslich. Zu 0,5-1,0 

als Pulver. 
Glycosal. Salicylsaureglycerinester zu 1 % wasserloslich. Zu 0,5-1,0 als 

Pulver. 
Kalmopyrin. Acetylsalicylsaures Calcium, wasserlOslich; zu 0,5 als Pulver 

oder in Losung. 
Natrium salicylicum. Salicylsaures Natrium. WeiBes in Wasser bis 50% 

IOsliches Pulver. Es schmeckt sehr schlecht, salzig-siiBlich. Macht leicht Ohren­
sausen, Schwerhorigkeit, in groBen Dosen auch Dyspnoe, Herzschwache, auch 
Sehstorungen, Nierenreizung. - Als Antipyreticum mehrmals taglich 1,0; 
am Anfang des akuten Gelenkrheumatismus groBe Dosen 6-8 g am Tage, 
spater weniger. Immer verdirbt es den Appetit. Aber vorziiglich wirksam und 
daher unentbehrlich. - Rp. Natrii salicylici; Natrii bicarbon. aa 0,5. M. f. pulv. 
D. tal. dos. No. X. S. Alie Stunden ein Pulver. - Rp. Natr. salicyl. 10,0; Aq. 
dest. ad 150,0. MDS. 2stiindl. ein EBloffel. - Rp. Natr. salicyl. 10,0; Aq. 
dest.; Mucilag. gummi arab. aa ad 150,0. MDS. 2 stiindl. ein EBlofiel voll als 
Klistier. 

Novaspirin. Ester der Salicylsii.ure und Methylencitronensaure. 1m Magen­
saft unloslich, kaum Magenbelastigung. Zu 0,5 als Pulver. 

Pyrenol. Salicylsaure, Benzoesaure und Thymol als Natriumsalz zusammen­
geschmolzen, hauptsachlich Expectorans. Zu 0,5-1,0 als Pulver. 

Salimenthoi. Salicylester des Menthols. Innerlich reizend in Kapseln haupt­
sachlich als Darmdesinfiziens zu 0,25 in Kapseln. 

Salipyrin. Pyrazolonum phenyldimethylicum salicylicum. Salicylsaures Anti­
pyrin. Schwerloslich, mit 42,3% Salicylsaure und 57,7% Antipyrin. Zu 1,0-1,5 
als Pulver. 

Salochinin. Salicylsaureester des Chinins. Geschmacklos. Zu 1,0-2,0 
als Pulver. 

Salol. Phenylum salicylicum. Hauptsii.chlich Darm- und Blasendesinfiziens. 
Zu 0,25-0,5-1,0 als Pulver. 

c) Die Pyrazolonderivate. 

Sie wirken milde, sind frei von Blutgiftwirkung, belastigen den Magen nicht. 
Pyrazolonum phenyldimethylicum. Antipyrin. WeiBe in Wasser bis 50% 

lOsliche Plattchen, von bitterem Geschmack. Manchmal Exantheme. - Rp. 
Pyrazolon. phenyldimethylic. 0,5-1,0. D. tal. dos. No. X. S. Dreimal tagl. 
ein Pulver. - Rp. Pyrazolon. phenyldimethyl. 0,5; Phenacetin. 0,25; Coffein. 
0,05. M. f. pulv. D. tal. dos. No. V. S. Bei Bedarf ein Pulver. - Rp. Pyrazolon. 
phenyldimethylic. 10,0; Aq. dest. ad 150,0. MDS. Dreimal tagl. ein EBloffel. -
Cave: Acetanilid, Natr. saUcyl. 
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Astrolin. Methylathylglykolsaures Antipyrin. Wie Antipyrin zu 0,5 als Pulver. 
Neopyrin. Valeryl-Amidoantipyrin, wie Pyramidon. 
Pyrazolonum dimethylaminophenyldimethylicum. Pyramidon. Dimethylamido­

Antipyrin. Geschmackloses Pulver, zu 4% ltislich. - Rp. Pyramidon. 0,2-0,3. 
D. tal. dos. No. X. S. Dreimal tagl. ein Pulver. - Rp. Pyramidon. 1,0-1,5; 
Aq. dest. ad 75,0. MDS. Dreimal tagl. ein EJlltiffei. - Cave: Acetanilid, Natr. 
sallcyl. (gibt damit zerflieBliche Masse). (Manchmal rtitlicher Harn.) 

Melubrin. Phenyldimethylpyrazolon- amidomethansulfonsaures Natrium. 
WeiBes in Wasser bis 50% ltisliches Krystallpulver. Wie Antipyrin zu 1,0 als 
Pulver. Auch in Ampullen von 2 ccm = 1,0. 

Starker schmerzstillend wirken Kombinationen mit SchlafmitteIn (fast 
ohne Schlafwirkung): 

Veramon, Pyramidon-Veronal; Dormalgin, Cibalgin und AllionaI, ebenfall13 
Pyramidon + Berbitursii.urederivate; aIle in Tabletten. 

d) Die Atophanderivate. 
Anfangs gegen Gicht empfohlen, vermehren die Harnsii.ureausscheidung, 

aber auch gegen Rheumatismus gut wirksam, machen wenig SchweiB, setzen 
die Entziindungsvorgange ahnlich wie Kalk herab; nicht zu lange (Leber­
schii.digung) . 

Acitrin. .A.thylester der Phenylcinchoninkarbonsaure. Gelbliche Krystalle, 
besser vertraglich wie Atophan. Zu 0,5 als Pulver mehrmals am Tage. 

Artamin. Phenylcinchoninsaure. Wie Atophan. 
Atophan. Phenylchinolinkarbonsaure. Unltisliches Pulver von bitterem 

Geschmack, in Alkalien ltislich. Manchmal etwas Magenbelastigung. Zu 0,5 
bis 1,0 ala Pulver, 1-4m.al am Tage. (Siehe LICHTWlTZ, S.22 dieses Bandes.) 

Atophan-natrium. Ltisliches Atophan, wie Atophan. 
Hexophan. Oxyphenyldikarbonsiure. Ockergelbes unltisliches Pulver, in 

Alkalien ltislich. Wie Atophan zu 1,0. 
lsatophan. Metoxychinolinkarbonsaure. Citronengelbes geschmackloses Kry­

stallpulver, wie Atophan. Zu 0,5 mehrmals als Pulver. 
Lytophan. Phenylchinolindikarbonsaure. Wie Atophan zu 0,5 ala Pulver 

mehrmals taglich. 
Novatophan • .A.thylester der Methylphenylchinolinkarbonsaure. Gelbliches, 

unlosliches Pulver, geschmacksfrei. Zu 0,5 ala Pulver mehrmala taglich. 
Paratophan. Methylphenylchinolinkarbonsaure. Gelbliches unltisliches Pul­

ver, geschmacksfrei, wie Atophan. 

e) Das Chinin. 
Chinin setzt die fieberhaft erhohte Korpertemperatur zentral und durch 

Hemmung der Oxydationsprozesse in die Zelle herab, indem es also die Warme­
produktion einschrii.nkt. SpezifischesMittel gegenMalaria. Es schmeckt sehr bitter. 
Bei ldiosynkrasie Urticaria, Exantheme, Lidtidem, Conjunctivitis. Bei groBeren 
Dosen treten Nebenerscheinungen auf (etwa von 1,6 g an): Chininrausch, Ohren­
sausen, Schwerhtirigkeit, Schwindel, Sehstorungen, Kopfschmerz; diese Sym­
ptome schwinden bis auf die Gehors- und Sehstorungen schnell; letztere bleiben 
lange Zeit bestehen. lntoxikation: Lii.hmung, Krampfe, Kreislauf- und Atem­
storungen, Kollaps. (Siehe SATTLER, S. 254 und BAKKER, S. 571 dieses Bandes.) 

Chininum hydrochloricum. Alkaloid aus Cortex Chinae, Chinarinde von 
Cinchona regia, succirubra, calysaja. Bis zu 3% loslich. Schmeckt sehr bitter 
(s. 0.). - Rp. Chinin. hydrochloric. 0,2-0,5; (Sacch. alb. 0,3). M. f. pulv. D. tal. 
dos. No. V. ad caps. amylac. S. 2-3mal tagl. ein Pulver. 
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3. Die Sedativa und Hypnotica. 
a) Die Sedativa. 

1. Brom. 

Die Bromalkalien setzen die Empfindlichkeit des Nervensystems herab, 
und zwar besonders dann, wenn eine Neigung zur Erregung, zu Krampfen oder 
eine Vergiftung mit erregenden Stoffen vorliegt. Schlafmittel sind es nicht; 
wohl aber konnen sie durch Dampfung abnormer Sensationen schlafhindernde 
Einfliisse ausschalten. Das Bromion halt sich lange Zeit im Blute; nach der 
Einnahme von Bromalkalien tritt das Bromnatrium an Stelle des Kochsalzes; 
gespeichert wird das Brom in irgendwelchen Organen nicht. Dies kommt daher, 
weil die Niere bei der Ausscheidung keinen Unterschied zwischen beiden SaIzen 
macht; sie scheidet Bromnatrium so aus, als sei es KochsaIz. Wenn also der 
Salzbestand des Korpers durch Bromnatriumgaben erhoht ist, so wird der 
UberschuB an SaIz ausgeschie~en, und zwar in dem Verhaltnis, wie sie im Blute 
vorhanden sind; hat also der SaIzbestand um 10% zugenommen (durch die 
Zufuhr von 10 Teilen Bromnatrium), so werden diese 10% ausgeschieden, und 
zwar 1 Teil Bromnatrium und 9 Teile KochsaIz, da die Niere Brom von Chlor 
nicht unterscheiden kann. Daher stellt sich erst allm8.hlich bei dauernder 
Zufuhr von Brom die Ausscheidung auf die Zufuhr ein, zunachst wird Brom 
retiniert und dafiir Chlor ausgeschieden; ebenso dauert es nach Abbruch einer 
Bromkur sehr lange, ehe alles Brom den Korper verlassen hat. Wie Brom das 
Chlor verdrangt, und sich an seine Stelle setzt, so verdrangt auch Chlor das 
Brom; man muB also bei einer Bromkur die KochsaIzzufuhr gleichma6ig gestalten. 

lntoxikatioo. Als Nebenwirkung tritt Bromacne auf, auch Reizung der Con­
junctiva, der Bronchialschleimhaut, Nasenschleimhaut, Magenstorungen; daher 
gebe man es immer nach dem Essen. Als eigentliche Vergiftung, Bromismus: 
Magen- und Darmstorungen, Apathie, Motilitatsstorungen, Zittern, Hinfallig­
keit, Abmagerung, Schlafsucht. 

Therapie der lntoxikatioo: KochsaIz. 
Es gibt viele Mittel, welche Brom im Molekiil enthalten und doch keine 

Brompraparate im engeren Sinne sind, weil sie als ganzes Molekiil wirken, nicht 
durch Bromabspaltung. 

Ammonium bromatum. Mit 80% Brom. Wird vom Magen schlecht ver­
tragen, besser dafiir Bromnatrium; auch in Kombinationen zu vermeiden. 

Kalium bromatum. WeIDe wasserlosliche (bis 33%) Krystalle mit 67% 
Brom. Immer in viel Wasser gelOst auf vollen Magen. - Rp. Ka!. bromat. 
10,0; Aq. dest. ad 150,0. MDS. 3mal tag!. ein E610ffel (= 1 g) oder abends 2 
EBloffel in einem Glase Wasser. Besser Natrium bromatum. 

Natrium bromatum. Zu 45% wasserloslich mit 73% Brom. Das beste der 
SaIze. - Rp. Natr. bromat. 10,0; Aq. dest. ad 150,0. MDS. 3mal tag!. ein EB­
loffel (-:- 1 g) oder abends 2 E610ffel in einem Glase Wasser auf vollen Magen. -
Rp. Natr. bromat. 12,0; Infus. Rad. Valerian. (10%) ad 180,0. MDS. 3mal 
tag!. ein E610ffel in einem Glase Wasser auf vollen Magen. - Rp. Natr. bromat. 
3,0; Mucilag. gummi arab.; Aq. deJ'!t. aa ad 50,0. MDS. Die Halfte zum Klistier. 

Bromalinum. Hexamethylentetraminbromathylat. Farblose losliche Blatt­
chen zu 1,0 als Pulver oder Tabletten. 

Bromeigon. BromeiweiB mit 11 % Brom. Messerspitzenweise oder als Pulver 
zu 1,0. 

Bromglidine. Brom an Planzeneiweill gebunden. In Tabletten zu 0,05 Brom. 
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Bromipin. Verbindung von Sesamol mit 10% oder mit 331/ 3 % Brom; die 
schwachere Konzentration innerlich zu 1 TeelOffel, die starkere rectal zu 15 g 
abends. Auch in Kapseln. 

Bromocoll. Dibromtanninleim mit 20% Brom, in Wasser unloslich, wird 
erst im Darm gelost. Zu 1,0 als Pulver. 

Calmonal. Calciumbromidurethan. Leicht lOsliches Krystallpulver mit 
27% Brom, 6,8% Kalk und 60% Urethan. Kalk- und Brompraparat, wird im 
Korper in seine Komponenten zerlegt. Zu 1,0 mehrmals taglich oder abends zu 
2,0 in Tabletten zu 1,0. 

Sabromin. Dibrombehensaures Calcium. WeiBes unlosliches Pulver mit 
39% Brom und 5,8% Kalk. Zu 0,5-1,0 als Pulver. 

Sedobrol. Suppenwiirfel zur Bromkur· bei kochsalzfreier Diat. Wiirfel 
zu 1,1 Bromnatrium und 0,1 Kochsalz mit Wiirzstoffen zur Herstellung einer 
Suppe; sonst wird kein Kochsalz gegeben. 

Ureabromin. Bromcalciumharnstoff. Mit 36% Brom und 9% Kalk, weiBes 
lOsliches Pulver zu 1,0 mehrmals taglich oder abends 2,0. 

Zebromal. Athylester der Phenyldibrompropionsaure, wasserunloslich, mit 
47,5% Brom. Zu 1,0 als Pulver mehrmals taglich. 

2. Baldrian und Ahnliches. 

Die Baldrianpraparate entfalten' eine beruhigende und auch anregende 
Wirkung, beides recht schwach, wie etwa der Campher. In der Wurzel von 
Valeriana officinalis ist die Verbindung von Borneol (Baldriancampher, Borneo­
campher) und Baldriansaure enthalten, letztere entfaltet den Geruch. Zum 
groBten Teil beruht die Wirkung wegen des aufdringlichen Geruches auf 
psychischer Beeinflussung. Haufig AufstoBen. 

Bornyval. Borneolester der Isovaleriansaure. Klare Fliissigkeit in Kapseln 
zu 0,25. 

GynovaJ. Isovaleriansaureester des Isoborneals. 3mal tagl. 8-10 Tropfen 
oder 2 Perlen. 

Radix Valerianae von Valeriana officinalis. Als Tee: ein EBloffel auf eine 
Tasse heiBen Wassers; siehe auch bei Natr. bromat. (S. 638). 

Tinctura Valerianae aetherea. (Rad. Val. 1; Spirit. aether. 5). Zu 20 bis 
30 Tropfen. 

Valisan. Bornylester der Bromisovaleriansaure, Fliissigkeit in Perlen. 
Valofin. Baldrianpraparat mit Menthol zu 10-15 Tropfen. 
ValyJ. Baldriansaurediathylamid, in Perlen. 
Ferner: 

Neurocardin. Aus dem Kawaharzen von Piper methysticum hergestellt. 
Wirkt beruhigend und setzt den Blutdruck herab. In Flaschchen. 1-2 Tee­
lOffel in Wasser. 

3. Kalk. 
Kalk wirkt auf das vegetative System beruhigend und entfaltet eine 

abdichtende Wirkung, so daB die Exsudationen gehemmt werden (Serum­
krankheit, Heuschnupfen) und Entziindungsvorgange gemildert werden; 
auBerdem wirkt er blutstillend. Er verschwindet schnell aus dem Blute, so daB 
haufige und auch groBe Gaben erforderlich sind (zur Krampfstillung bei Tetanie). 
Intravenos gegeben, fiihrt Kalk zu Hitzegefiihl, zu SchweiBausbruch und Er­
blassen; daher injiziert man stets sehr langsam (im Tierversuch kann systolischer 
Herzstillstand eintreten). Subcutane Injektion macht schmerzhafte Infiltrate, ja 
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Abscesse und ist zu unterlassen. - In der Augenheilkunde ist die intravenose 
Injektion von 1/2-1 g Calciumchlorid bei Glaukom, Blepharitis, Conjunctivitis, 
Trachom und Iritis in Anwendung, und zwar mehrere Tage lang jeden oder 
jeden zweiten Tag. 

Calcium chloratum crystallisatum enthalt etwa die Halfte Krystallwasser, 
wird - da selbst zerflieBlich - angewandt in Form von Liquor Calcii chlorati 
mit 50% festem Salz. - Rp. Liqu. Calc. chlorat. 60,0; Sirup. simp1. 50,0; Aq. 
dest. ad 300,0. MDS. Zweimal taglich zwei EBIoifel (= zus. 6,0 Calc. chlorat. 
cryst.). Man gibt Erwachsenen 5,0-10,0-15,0 des krystallisierten Salzes. -
Intravenos 1,0 g. - Rp. Liqu. Calc. chlorat. 20,0; Aq. dest. ad 100,0. MD. 
Sterilisa. S. 10,0 ccm ganz langsam intravenos. (Dafiir auch Calc. Sandoz in 
Ampullen oder Menil in Ampullen.) - Rp. 01. Lini., Aquae Calcis aa 75; 
Zinci oxydat., Calc. carbon. aa 5,0 (50 g Pasta zinci mollis. Ais Decksalbe bei 
impetiginosem Ekzem [mit VerbandJ). 

Calcium lacticum. Milchsaurer Kalk bis 9% lOslich. Als Pulver messer· 
spitzenweise oder in Losung 10; 150; eBIoffelweise. 

MeniI. Calciumchloridharnstoff mit II,4°/3 Kalk in 1O%iger Losung, in 
Ampullen zu 10 ccm intravenos; vorsichtig und langsam injizieren (s. 0.). 

KaIzan. Milchsaurer Kalk und milchsaures Natrium in Tabletten. 
Calzin. Enthii.lt in 10 ccm 1,0 Gelatine und 0,5 Calcium chloratum crystalli· 

satum, intravenos bei Blutungen. 
Calcium Sandoz. Gluconsaures Calcium mit 13% CaO. In Ampullen zu 

10 ccm 10% fUr die intravenose Injektion; wird auch intramuskular vertragen, 
reizt also die Gewebe aIs einziges Calciumsalz nicht. Innerlich giht man von 
dem Pulver dreimal taglich ein Teeloffel bis ein EBlOffel, geschmacklos. Auch 
aIs Brausetahletten hergestellt. 

b) Die Hypnotica. 
Die Schlafmittel wirken wesensgleich den indifferenten Narkoticis, dem 

Alkohol, Ather, Chloroform. Einzelne dieser Stoffe schadigen den Kreislauf 
in groBeren Dosen. In kleiner Menge konnen sie als Sedativa angewandt werden. 
In Kombination mit Analgeticis (s. Veramon, S. 637) wird die schmerzstillende 
Wirkung verstarkt. 

Acidum diaethylbarbituricum. VeronaI. In Wasser schlecht lOslich, etwas 
bitter. Als Pulver zu 0,3-0,5 schlafmachend; haufig noch am nachsten Tage 
etwas Miidigkeit. - Maximaldosis: 0,75! pro dosi; 1,5! pro die. 

Acidum dipropylbarbituricum. Proponal. Fast unloslich. Starkeres Hyp­
noticum. Zu 0,1-0,15-0,2 aIs Pulver. 

Adalin. Bromdiaethylacethylharnstoff. Milde. Zu 0,5-1,0 als Pulver. 
Adamon. Dibromhydrozimtsaureborneolester. In Tabletten zu 0,5. Nur 

Sedativum. 
Aleudrin. Karbaminsaureester des Dichlorisopropylalkohols. WeiBes, krystal­

linisches Pulver. Zu 0,5-1,0 als Pulver schlafmachend. 
Amylenum hydratum. Tertiarer Amylalkoho1. Fliissigkeit, reizend, stark 

riechend. Am besten in Bier oder Rotwein zu nehmen. Zu 2,0-3,0. Lost sich 
in Wasser nur zu II Ofo. - Rp. Amylen. hydrat. 6,0; Aq. dest. 50,0; Sirup. Cort. 
Aurant. 30,0. MDS. Abends die Halfte. - MaximaUosis: 4,0! pro dosi; 8,0! 
pro die. 

Aponal. Karbaminsaureester des Amylenhydrates. WeiBes Pulver von 
pfefferminzahnlichem Geschmack. Zu 1,0-2,0 als Pulver, milde. 

Bromural. Monobromisovalerianylharnstoff. Losliches weiBes Pulver, mild. 
Zu 0,3-0,6 aIs Pulver. 
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ChineonaI. Chinin und Veronal. Zu 0,2-0,3 beruhigend. 
ChloraIum hydratum. Weille Krystalle, in Wasser bis 80% lOslich. Lokal 

reizend, daher immer in Losung, verdiinnt. Setzt den Blutdruck herab und kann 
die Zirkulation schij.digen, daher Vorsicht bei Hetzkrankheiten. - Rp. Chloral. 
hydrat. 10,0; Aq. dest. ad 150,0. MDS. 1-2 EBloffel nach dem Zubettgehen 
(wirkt. rasch). - Rp. Chloral. hydrat. 6,0; Aq. Menth, pip. 40,0; Sirup. simpl. 
20,0; Aq. dest. ad 100,0. MDS. 1-2 EBlofiel nach dem Zubettgehen. - Maximal­
dosis: 3,0! pro dosi; 6,0! pro die. 

Codeonal. Veronal und Kodein. 1 Tablette als Sedativum, zwei als Schlaf­
mittel. (1 Tabl. =0,02 Cod. diaethylbarbitur. und 0,15 Natr. diaethylbarbituric.) 

Dial. Diallylbarbitursaure. Starkes Hypnoticum, 5mal so wirksam wie 
Veronal. In Tabletten zu 0,1. Auch Curral genannt. 

Didial. Tabletten zu 0,025 Dionin und 0,1 Dial. Starkes Hypnoticum. 
Dialacetin. Tabletten zu 0,1 Dial und 0,25 eines phenacetinahnlichen 

Korpers. Starkes Hypnoticum. 
Diogenal. Dibrompropylathylbarbitursaure. Unloslich, wie Veronal 2m 

0,5 als Pulver. 
DormioI. Amylenchloral in Kapseln zu 0,5. 
HypnaI. Chloralantipyrin. Als Pulver zu verordnen, in Wasser zu nehmen; 

zu 1,0-1,5. Schlafmittel. 
Isopral. Trichlorisopropylalkohol. Schmeckt scharf. Starkes Hypnoticum, 

zu 0,5-1,0 in Oblaten. 
Luminal. Acidum phenylaethylbarbituricum. Starkes Hypnoticum zu 0,1 

bis 0,2 als Pulver. Auch bei Epilepsie als Sedativum (kriiftig) zu 0,1. Nach 
mehreren Tagen Pause. - Maximaldosis: 0,4! pro dosi; 0,8! pro die. 

Luminalnatrium. Natrium phenylaethylbarbituricum. Loslich, 1 ccm 20% 
subcutan, reizt etwas. - Maximaldosis: 0,4! pro dosi; 0,8! pro die. 

Natrium diaethylbarbituricum. MedinaI. Loslich. Zu 0,3 als Pulver; oder als 
KIistier 0,3: 5,0. Oder subcutan: Ebenso die 5 ccm injizieren. - Maximal­
dosis: 0,75! pro dosi; 1,5! pro die. 

Methylsulfonalum. TrionaI. DiathylsuIfonmethylathyImethan. Schlafmittel 
Ell 0,5-1,0 als Pulver. Nie lange. Es kann zu Hamotoporphinurie kommen. -
Maximaldosis; 1,0! pro dosi; 2,0! pto die. 

NirvanoI. Phenylathylhydantoin.· Unloslich. Zu 0,25-0,5 als Pulver, 
Schlafmittel. Tags darauf haufig Kopfschmerzen. Es· kann Exantheme auf 
Raut und Schleimhauten machen. 

Paraldehyd. Polymerisationsprodukt des Acetaldehyds. Fliissigkeit von 
scharfem Geruch, feuergefahrlich. Lost sich bis zu 9% in Wasser. Wenig 
gefahrlich, nur riecht die Ausatmungsluft tags darauf nach Fusel. Immer in 
viel Wasser, Tee, Rotwein. - Rp. Paraldehyd. 4,0 -6,0; Sirup. Rub. Id. 20,0; 
Aq. dest. ad 200,0. MDS. Abends die HaIfte. - Rp. Paraldehyd 4,0; Mucilag. 
gummi arab.; Aq. dest aa ad 50,0. MDS. Zum KIistier. - Maximaldosis: 
5,0! pro dosi; 1O,0! pro die. 

Pernokton. lO%ige Losung des butyl-brom-allyl-barbitursauren Natriums 
zur intravenosen Injektion zum Herbeifiihren einer Allgemeinnarkose empfohlen. 
Besser nur als "Basisnarkoticum" (s. S. 627) und dann als ZugabeAthernarkose. 
0,007 g pro Kilo Korpergewicht, bei geschwachten Personen 0,006 g, d. h. von 
der lO%igen Losung 4-5 ccm ganz langsam zu injizieren. Eine Vollnarkose 
soll man damit nicht erzwingen. Zur Beruhigung Geisteskranker subcutan: 2 bis 
5 ccm. Es tritt ein Schlaf von 5-8 Stunden ein. Manchmal beim Erwachen 
Aufregungszustande. 
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SuHonaI. Diathylsulfondimethylmethan. Unloslich. Schlafmittel, nie lange, 
es kann zu Hamatoporphinurie kommen. Zu 0,5-1,0 als Pulver. - Maximal­
dosis: 1,0! pro dosi; 2,0! pro die. 

Urethan. Karbaminsaureathylester. Zu 50% loslich. Milde und unsicher 
in der Wirkung. Zu 2,0-4,0 als Pulver. 

Valamin. Valeriansaureester des Amylenhydrates. In Perlen zu 0,25. 

4. Die Exzitantien. 
a) Campher. 

Camphora. WeiBe krystallinische Masse, in Wasser schwer loslich, in Alkohol, 
Ather, Fetten loslich. Aus dem Campherbaum, Cinnamomum Camphora, 
gewonnen. 

Wirkung. Campher ist ein Erregungsmittel fUr die Zentren der Medulla 
oblongata, also des Atemzenlirums und des vasomotorischen Zentrums. Besonders 
bei darniederliegender Funktion macht sich die Erregung bemerkbar. Ebenso 
wird das schlecht arbeitende Herz wieder zu kriiitigen Schlagen angeregt, 
wenn auch nicht regelmaBig. Ausgeschieden wird der Campher mit Glykuron­
saure gepaart, weswegen der Harn reduzierende Eigenschaften annimmt. Gleich­
zeitig besitzt der Campher einen beruhigenden EinfluB. Angewandt als An­
regungsmittel der darniederliegenden Zirkulation bei Ohnmachten, Kollaps, 
Versagen der Herztatigkeit; jetzt durch die sicherer wirkenden Stoffe: Hexeton, 
Cardiazol, und bei Atemiahmung durch Lobelin verdrangt. 

Intoxikation. Nur in sehr groBen Gaben Krampfe und Nephritis; man 
scheue vor haufigen Einspritzungen nicht zuruck. 

Rezeptur. Rp. Olei camphorat. 20,0. DS. FUr den Arzt; eine Spritze bei 
Kollaps subcutan (10%). - Rp. Olei camphorat. fort. 20,0. DS. Fur den Arzt; 
bei Kollaps eine Spritze nach Bedarf subcutan (20%). 

Hexeton. Dem Campher isomer, durch salicylsaures Natrium lOslich gemacht, 
starker und zuverlassiger als Campher wirksam. Kommt in Ampullen zur intra­
venosen und zur subcutanen Injektion in den Handel, zu 0,01 oder zu 0,02. 
Intravenos langsam injizieren. In vergiftenden Dosen Krampfe. 

CardiazoI. Pentamethylentetrazol. Als 1O o/oige Losung in Ampullen. Hat 
stark erregende Wirkungen auf das Atemzentrum (z. B. bei der Morphin­
vergiftung) und auf die Zirkulation (z. B. bei der Chloralhydratvergiftung; 
der Blutdruck steigt wieder, das Herz schlagt wieder krii.ftig); wirkt auch bei 
narkotischen Zustanden erregend. In vergiftenden Dosen Krampfe, doch fehlen 
Nebenwirkungen bei den ublichen Dosen von 1 ccm = 0,1 intramuskular. 
1m Notfall kann diese Dosis nach einiger Zeit wiederholt werden. 

b) Coffein. 
Coffeinum. Alkaloid aus den Kaffeebohnen, weiBe glanzende Nadeln, zu 

10f0 in Wasser loslich. Coffein ist Trimethylxanthin (Xanthin = Dioxypurin; 
Harnsaure = Trioxypurin) ; nahe verwandt den Dimethylxanthinen Theo­
bromin und Theophyllin. Coffein kommt in den Samen des Kaffeebaumes 
(Coffea arabica),· den Blattern des Teestrauches (Thea chinensis), den Cola­
nussen von Cola acuminata, im Paraguay tee (Mate, den Blattern von Hex 
paraguayensis), in der Guaranapaste von Paullinia sorbilis vor; Drogen, welche 
samtlich als GenuBmittel dienen. Eine Tasse Kaffee = 0,1 Coffein. 

Wirkung. Coffein setzt eine Erregung der GroBhirnrinde und der Medulla, 
vertreibt das Gefuhl der Mudigkeit, steigert den Blutdruck, vermehrt die Kraft 
des Herzens. Die GefaBe des Unterleibes werden verengt, die CoronargefaBe 
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erweitert, der Herzschlag durch Acceleransreizung beschleunigt. Ebenso werden 
die NierengefaBe erweitert, wodurch Diurese entsteht. Die Wirkung halt lange 
vor. In vergiftenden Dosen Unruhe und Krii.mpfe. 

Rezeptur. Ala Exzitans subcutan in Form der leicht lOslichen Doppelsalze.­
Rp. Coffein. natr. benzoic. 2,0. Aq. dest. ad 10,0. MDS. Zur subcutanen In­
jektion mehrmals taglich 1 ccm. (Dieses Doppelsalz enthalt 50% Coffein und 
ist bis 33 % wasserloslich.) 

c) Lobelinum hydrochloricum. 
Alkaloid aus Lobelia inflata, kommt in Ampullen zu 1 ccm der 1 %igen LOsung 

in den Handel. Hervon-agendes Mittel zur Anregung der Atmung bei Atem­
lii.hmungen in der Narkose, nach Morphin, nach Kohlenoxyd. Die Wirkung ist 
fliichtig, man wiederholt die Injektion aIle paar Stunden. Die Injektionen 
werden subcutan, intramuskular oder im Notfall auch intravenos gemacht. 
Dosis: 1 ccm = 0,01. - Maximaldo8i8: 0,02! pro dosi; 0,1! pro die. 

d) Suprareninum hydrochloricum. 
Die Nebennierensubstanz, Suprarenin, Adrenalin, Paranephrin, jetzt synthe­

tisch als Suprarenin (s. auch S.626) dargestellt, ist Dioxyphenylathanolmethyl­
amin, wird an der Luft und am Licht leicht oxydiert, besonders durch Alkali 
(Cave: Soda in der Spritze vom Auskochen her; Lysol), dabei rot werdend; solche 
LOsungen sind zu verwerfen. Kommt in der LOsung 1: 1000 in den Handel. 

Wirkung. Suprarenin reizt die Endigungen des' Sympathicus und macht 
daher Erweiterung der Pupille durch Dilatatorreizung, Erschlaifen der Bronchial­
muskeln (bei Asthma), Hemmung der Darmbewegungen, Kontraktion des 
Uterus, vor allem aber Verengerung der kleinen Arterien und Krii.ftigung des 
Herzschlages. Der Blutdruck steigt dabei auBerordentlich, die Haut wird 
blaB. Die Wirkung tritt schnell ein und verklingt rasch wieder, weil Supra­
renin im Korper schnell zerstort wird. Als Exzitans verwendet man 1/2 ccm 
der fertigen LOsung 1 : 1000. 1m Tierversuch wird bei subcutaner Injektion 
der Hauptteil zerstort, beim Menschen mit seiner andersartigen Haut dagegen 
nicht so viel. Nicht intravenos zu geben, weil wegen der starken Wirkung 
bedrohliche Erscheinungen auftreten; der hohe Blutdruck muB vom Herzen 
iiberwunden werden. Nur bei Herzstillstand, wenn aIle Mittel versagten, hat 
man von der direkten Injektion ll}.S Herz mitunter Wiederbelebung des 
Herzschlages gesehen, neuerdings auch vom Cardiazol. 

Intoxikation. Abnorme Blasse der Haut, Herzklopfen, Angstgefiihl, Schwindel, 
Atemnot. Der Tod erfolgt an Herz- und Atemlahmung. 

Ephedrin. Alkaloid aus Ephedra vulgaris, wie Suprarenin wirksam, nur 
nicht so stiirmisch, dafiir aber langer (hat am Kern keine OH-Gruppe). Es 
wird als entgiftendes Mittel bei der Scopolaminnarkose verwandt, wozu es 
AnIpullen mit 0,001 Scopolamin und 0,025 Ephedrin gibt (MERCK). Sonst 
als Mydriaticum (s. S. 613). In der Natur kommt die linksdrehende Form 
des Alkaloids vor, bei der Synthese entsteht die. Rechts-Links-Form, die 
Racemform, die unter dem Nam.en Ephetonin oder .Racemephedrin in den 
Handel kommt. Bei Morphinvergiftung zu 0,04 subcutan. 

Sympatbol. Oxyphenyl-athanol-methylamin-hydrochlorid. In Ampullen 
intracenos (Vorsicht), intramuskular, subcutan. Wirkt nicht so stiirmisch, aber 
langer als Suprarenin, scheint das beste Herzmittel dieser Gruppe zu seine 

e) Stryehninum nitrieum. 
Strychnin ist dasAlkaloid aus den sog. Krahenaugen, den Samen von Strychnos 

nux vomica. Es ist bis 1 % wasserloslich, schmeckt auBerordentlich bitter. 
41* 
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Wirkung. Strychnin steigert die Reflexerregbarkeit des Riickenmarkes 
und fiihrt leicht zu Krampfen, die auf den leisesten Reiz hin auftreten. Dabei 
sind die Krampfe nicht nur leichter auszulosen als gewohnliche Reflexe, sondern 
erstrecken sich auch iiber groBere Gebiete. Die zwischengeschalteten Zellen der 
sensiblen Seite des Riickenmarkes werden beeinfluBt. Ferner steigt der Blut­
druck durch Reizung des vasomotorischen Zentrums im verlangerten Mark. 
Auch die Sinnesorgane sollen empfindlicher werden, was neuerdings nicht 
bestatigt wird. Besonders ist eine Beeinflussung der Retina beschrieben worden, 
es soli eine Gesichtsfelderweiterung, wenigstens fiir einzelne Farben, eintreten 
und auch im zentralen Sehen sollen die Farben leuchtender erscheinen. Es ist 
dabei gleichgiiltig, an welcher Stelle die subcutane Injektion ausgefiihrt wird; 
auch Eintraufelung in den Bindehautsack solI wirksam sein. Man hat daher 
Strychnin vielfach bei Aroblyopie versucht. 

Intoxikation. Krampfe, erst Trismus, Opisthotonus, Streckkrampfe, Auf­
horen der Atmung, Cyanose; nur wenige AnfaIle werden ertragen. Tod 
durch Lahmung. 

Therapie der Intoxikation. Sofort Inhalationsnarkose zur Beseitigung der 
Krampfe oder Avertinnarkose rectal; dann bei innerer Einnahme Magen­
spiilung mit 0,1°/oigem Kaliumpermanganat, auch mit Tannin. Kiinstliche 
Atmung bessert den Zustand, auch Sauerstoffeinatmung. Spater Chloralhydrat 
oder weiter Avertin. 

Rezeptur. Strychnin. nitric. 0,02; Aq. dest. ad 10,0. MDS. 0,2% Strychnin 
fiir den Arzt; 1/2 - (spater) 1 Spritze subcutan aIle zwei Tage. 

MaximaUlosis: 0,005! pro dosi; 0,01! pro die 1. 

f) Normosal. 

Normosal ist eine Losung fiir die Infusion, wozu man bisher KochsalzlOsung 
verwandte. Besser ist eine Losung aIler Blutsalze, wie sie im N ormosal vorliegt. 
Diese Losungen sind aus den Salzen umstandlich zu bereiten, mit dem fertigen 
Salzgemisch = Normosal dagegen schnell. Die Losung darf nach dem Bereiten 
nicht gekocht werden. Bei Blutverlusten subcutan oder intravenos. 

5. Specifica. 
AuBer den Serumstoffen und Vaccinen gibt es eine Anzahl von Arznei­

korpern, welche spezifisch wirken, d. h. bei Infektionskrankheiten gerade den 
Erreger der betreffenden Krankheit im Korper abtoten, nicht aber andere 
(z. B. Chinin gegen Malaria). Nicht aIle dafiir empfohlene Stoffe haben sich 
bewahrt, oder wenigstens nicht als spezifisch erwiesen, so die gegen septische 
Erkrankungen eingefiihrten Substanzen, die manchmal ganz Gutes leisten 
konnen, wohl aber nicht als Specifica zu betrachten sind, ebenso wie die Pra­
parate gegen Tuberkulose, die Derivate des Guajacols, der Zimtsaure und des 
Goldes. Denn auch die Goldtherapie befindet sich gegenwartig noch im Stadium 
des Versuches. Die Frage, ob diese sog. chemotherapeutischen Stoffe parasito­
trop, toxisch auf die Krankheitserreger, oder ob sie organotrop, immunisatorisch 
auf den Wirtsorganismus wirken, ist dahin zu entscheiden, daB sie die Erreger 
im Korper selbst abtoten 2. Den Augenarzt interessieren hauptsachlich folgende: 

1 Literatur iiber die Augenwirkungen: V. HlPPEL, A.: Uber die Wirkungen des Strychnins 
auf das normale und kranke Auge. Berlin 1873. - DRESER, H.: Arch. f. exper. Path. 33, 
251 (1894). - FILEHNE, W.: PfIiigers Arch. 83, 369 (1901). - CALDERARO: Klin. Mbl. 
Augenheilk. 1913, 406. - SCHLAGINWEIT, E.: Arch. f. exper. Path. 95, 104 (1922). 

2 ROEHL: Grundiagen der Chemotherapie. Dtsch. med. Wschr. 1926, 2017. Man ver­
gleiche hierzu auch das Kapitel STEIDLE, Chemotherapie, in diesem Bande. 
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a) Rheumatismus. 
Salieylpraparate, hauptsii.chlichNatrium salicylicum s. u. Antipyretica (S. 635). 

Phenylkarbonsii.ureprii.parate(Atophan) s. unter Antipyretica (S.637). 

b) Pneumokokken. 
Optoehin s. unter Desinfizientien (S. 623). 

e) Syphilis. 

1. QuecksiI ber. 
Wirkung. Man nimmt eine direkte AbtOtung der Spirochii.ten im Korper 

an. Lii.ngere Zeit der Einwirkung ist edorderlich. Quecksilber wird bei der 
Schmierkur tells als Quecksilberseife aufgenommen, tells eingeatmet. Bei der 
Injektionskur unterscheidet man losliche Saize, die schnell, aber nicht anhaltend 
wirkeil, von den unioslichen, die allmii.hlich gelost, spii.ter, aber nachbaltiger den 
KrankheitsprozeB beeinflussen. Als Nebenwirkungen kommen gelegentlich 
Hautausschlii.ge vor, immer aber stellt sich bei energischer Kur eine Auflockerung 
der Mundschleimhaut ein, die sich leicht bis zu Stomatitis steigern kann. Daher 
ist gute Mundpflege edorderlich; hierdurch wird die Mundentziindung einge­
schrii.nkt. Die Erscheinungen von seiten des Darmes, bestehend in Durchfall, 
bei schwerer Vergiftung in blutigem Dickdarmkatarrh, treten besonders bei 
inneren Kuren auf, die deswegen kaum durchzufiihren sind. Bei schwereren 
Darmerscheinungen muB die Kur abgebrochen werden. Die groBte Gefahr 
droht von seiten der Niere, welche bei der akuten Vergiftung das am schwersten 
betroffene Organ ist. Der Harn ist also auf Menge, EiweiB und Zylinder zu 
kontrollieren. Bei den Injektionskuren wird intramuskulii.r in die Glutii.en, 
immer an anderer Stelle, injiziert, nachdem man sich iiberzeugt hat, daB der 
friihere Rest des Medikamentes resorbiert ist, sonst kommt es leicht zu Ver­
giftungen. Dabei ist eine Gewebsschii.digung unvermeidlich, am stii.rksten 
nach Sublimat, aber auch sonst konnen schmerzhafte Infiltrate auftreten; 
dann darf keine neue Injektion gegeben werden. 

Intoxikation. Stomatitis, blutige Durchfii.lle, Nephritis, Anurie; hii.ufig nach 
Besserung der Durchfii.lle doch noch Tod an Anurie. 

Die Tkerapie der Intoxikation ist nur bei innerer Eingabe moglich (Magen­
spiilung) sonst ist sie symptomatisch. Bei Injektionskuren darf kein Jod 
gleichzeitig gegeben werden, da sich an der Stelle des Quecksilberdepots 
reizende Verbindungen bilden, wodurch Schmerzen und Entziindung, aber 
auch der guten LOslichkeit solcher Verbindungen wegen reichliche Resorption 
und daher Vergiftung resultieren kann. Die desinfizierende Wirkung ist beiden 
Desinfizientien besprochen worden (s. S.615). 

AufJerZich: 
Unguentum Hydragyri einereum. Graue Quecksilbersalbe. (Hydrarg. 30; 

Adepslanae 45; 01. Arachid. I; Adeps suill. 40; Sebum 24.) Schmierkur: An 
aufeinanderfolgenden Tagen werden eingerieben: Unterschenkel, Oberschenkel, 
Unterarme, Oberarme, Brust, Riicken, dann Bad; darauf beginnt eine neue 
Tour. 30 Einreibungen in 5 Wochen; die Schmierkur ist eine energische 
Kur. - Rp. Unguent. Hydrarg. ciner. 3,0. D. tal. dos. No. XII ad chartam 
cerat. S. Nach Vorschrift jedesmal ein Pii.ckchen einreiben. 

Queeksilberresorbin, grau oder rot (gefii.rbt) in abgeteilter Tube zur Schmier­
kur. 331/ 3 % oder 50%. 
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Intram'U8kuliir: 
NovasuroI. LOsliche Doppelverbindung von oxymercuri-chiorphenoxylessig­

saurem Natrium und Veronal mit 33,9% Hg. In 1O°frj.ger LOsung 2maI wochent­
lich 1 cm (= 0,0339 Hg). 

Salyrgan. Wasserlosliche Komplexverbindung. Wird wie Novasurol in 
10%iger LOsung, zweimaI die Woche 1 ccm angewandt. 

Embarin. Gelbe Fliissigkeit mit 0,5% Acoin; eine Losung von mercuri­
salicylsuHosaurem Quecksilber mit 3% Hg. 0,3-1,2 ccm aIle Tage steigend. 
1 Ampulle zu 0,03 Hg. Kur: 12-20 Injektionen . 

. EnesoI. Eneso1. 3%ige LOsung von salicylarsinsaurem Quecksilber; zu 4% 
wasserloslich, in Ampullen zu 2 ccm (= 0,06 Enesol). Das welie Pulver enthalt 
38% Hg und 14% As. Kur: 10-15 Injektionen. S. a. ModenoI. Deutscher 
Ersatz fiir Eneso1. 2 ccm (= 0,06). Kur: 10-15 Injektionen. 

Oleum Hydrargyri cinereum. Zur Injektion sind besonders kleine genau 
geteilte Spritzen erforderlich. Das 01 enthalt 400 '0 Hg in 100 ccm; ein Teilstrich 
der Spritze entspricht 0,01 Hg. Injiziert werden 0,15 ccm mit 0,06 g Hg jede 
Woche oder die Halfte zweimal die Woche. Nur besonders gut verriebene 
Praparate werden vertragen, daher stets in Form des Mercinols. 

MercinoI. Gut verriebenes graues 01, s. o. 
Hydrargyrum bichloratum corrosivum. Sublimat, loslich, reizend; jeden 

zweiten Tag 6 Wochen lang subcutan 1 ccm der Losung. - Rp. Hydrargyr. 
bichlorat. corros. 0,25; Natr. chlorat. 0,25; Aq. dest. ad 25,0. MDS. 1 % Sublimat 
zur subcutanen Injektion; 1 ccm = 0,01 Hg (leicht Stomatitis). - Maximal­
dosis: 0,02! pro dosi; 0,06! pro die. 

Hydrargyrum bijodatum rubrum. Quecksilberjodid, in Wasser unloslich, 
aber in Jodsalzen IOslich. - Rp. Hydrargyr. bijodat. 0,2; Natr. jodat. 0,2; 
Natr. chiorat. 0,1; Aq. dest. ad 10,0. MDS. AIle 2 Tage 1/2 Spritze (= 0,01). -
Maximaldosis: 0,02! pro d08i; 0,06! pro die. 

Hydrargyrum chloratum. Calomelas. Quecksilberchloriir, unloslich. -
Rp. Hydrargyr. chlorat. yap. parat. (Calomel) 1,0; 01. Olivo opt. 9,0. MD. 
In vitro c. episto vitro S. Umschiitteln. Zur Injektion 1/2-1 Spritze wochentlich; 
6 Wochen lang. - Oder von einer 4O%igen Aufschwemmung mit einer besonderen 
Spritze, deren Teilstrich gleich 0,01 Calomel ist, 7-10 Teilstriche. - Maximal­
dosis: 0,1! pro dosi; O,l! pro die. 

Hydrargyrum cyanatum. Quecksilbercyanid, giftiger als Sublimat, lost sich 
bis 7%. Wie Sublimat verwendet. - Maximaldosis: 0,01! pro dosi; 0,03! pro die. 

Hydrargyrum formamidatum Iiquidum (1 %). Losliches Salz; wie Sublimat 
verwendet, 1 ccm der 1 %igen Losung. 30 Injektionen. 

Hydrargyrum saIicyIicum. Anhydrid der 0- Quecksilbersalicylsaure. UnlOs­
Hch. Kur: AIle 4 Tage 1/2-1 ccm der lO%igen Aufschwemmung in Paraffinum 
liquidum. - Rp. :S;ydrargyr. salicylic. 1,0; Paraff.liquid. ad 10,0. MDS. Umge­
schiittelt zur Injektion. - Oder aIs 40%ige Aufschwemmung mit besonderer 
Spritze, deren Teilstrich gleich 0,01 des Salicylquecksilbers ist, bis 10 Teil­
striche. - Maximaldosis: 0,15! pro dosi; 0,15! pro die. 

Hydrargyrum thymolicum. Wie Hydrargyrum salicylicum in lO%iger Auf­
schwemmung in Paraffin; aIle 4 Tage 1 ccm. 

2. Arsen. 
Salvarsan fiir die intravenose Einspritzung ist Dioxydiamidoarsenobenzol, 

ein gelbliches Pulver, in Wasser unloslich 1. Altsalvarsan ist das salzsaure Salz, 
das sich in Wasser lOst, dann auf Zusatz von Natronlauge wieder ausfallt und 

1 Weiteres findet der Leser im Kapitel Chemotherapie in diesem Bande S. 653. 
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durch weiteren Laugenzusatz als alkalisches Salz wieder gelOst wird. Diese 
alkalische LOsung wie auch die neueren Salvarsanpraparate zersetzen sich rasch 
an der Luft und werden zu Substanzen von hoher Giftigkeit. Daher miissen 
Ampullen mit Sprung verworfen werden, ebenso braune Praparate, und es 
diirfen die Losungen nur ganz frisch (nicht fiir mehrere Patienten) bereitet 
werden. Die Ampullen werden -mit Alkohol abgewischt, dann mit gegliihter 
Feile geritzt, die Ritzstelle mit gliihendem Glasstab beriihrt, so daB ein splitter­
freier Sprung entsteht. Es wird langsam injiziert; sonst kommt es zum sog. angio­
neurotischen Symptomenkomplex: GefaBerweiterung, Hitzegefiihl, Erbrechen, 
Durchfall, langsamer unregelmaBiger Puls; dagegen gibt man 1/2 c.cm Suprarenin­
lOsung subcutan (1: lOOO) oder Kalk intravenos. Die Spirochaten verschwinden 
Ij.US dem Primaraffekt schnell. Kontraindikationen: Herz- und GefaBkrank­
heiten, degenerative Veranderungen im Zentralnervensystem, Bronchitis, 
Otitis, Influenza, Schnupfen. Subcutan oder intramuskular reizen die Salvarsane 
(auBer Myosalvarsan) stark; daher ist auf gute Technik zu achten. Beim Daneben­
spritzen treten Infiltrate und. Nekrosen auf. Auch Dermatitis exfoliativa. 

Intoxikation. AuBer dem angioneurotischen Symptomenkomplex, der wohl 
auf Ausfallen der neutralen Verbindung in der Blutbahn beruht, sind gelegent­
lich nach 2-3 Tagen Erscheinungen von hamorrhagischer Encephalitis oder 
Meningitis aufgetreten: Erbrechen, BewuBtlosigkeit, Krampfe, die zum Tode 
fiihren konnen. Friiher ist es auch zu akuter gelber Leberatrophie gekommen. 
Ferner konnen langwierige Rauterkrankungen auftreten. 

Therapie der Intoxikationen. Bei Anfangssymptomen Aufhoren mit der 
Einspritzung, Suprarenin subcutan und Kalk intravenos (s. oben); bei Raut­
erscheinungen intravenos Natriumthiosulfat, 1/2-1 g steigend jeden Tag, jedes­
mal in 10 ccm Wasser, 4 Tage lang. 

Salvarsannatrium. In Ampullen, die luftleer sind; das Pulver wird in 0,4 0/ Jger 
KochsalzlOsung (absolut reines Kochsalz in redestilliertem Wasser) von Zimmer­
temperatur(die Kochsalzlosung wird zuvor nochmals aufgekocht, dann auf 
Zimmertemperatur bis zur Zugabe des Salvarsans abgekiihlt). Filtrieren durch 
ausgekochten Wattebausch in durch Ritze sterilisierten GefaBen. Verdiinnung 
1: 100, d. h. OJ: 10 ccm Fliissigkeit (das Pulver reagiert alkalisch). - Mannern 
0,4-0,6; Frauen 0,3-0,45. - 0,1 Salvarsan = 0,15 Salvarsannatrium. 

Neosalvarsan. Dioxydiamidoarsenobenzol-monomethansulfinsaures Natrium. 
LOst sich mit neutraler Reaktion in Wasser. Man nimmt 0,15 Neosalvarsan 
auf 25 ccm 0,4°jJger (nicht hOher konzentriert) KochsalzlOsung oder 0,3 auf 
6 ccm redestillierten Wassers. Die Losungen werden bei 21 ° eingespritzt, auch 
vorher nicht hoher erwarmt. - Mannern 0,45-0,6; Frauen 0,3-0,45. -
0,1 Salvarsan = 0,15 Neosalvarsan. 

Silbersalvarsan. Braunschwarzes Pulver mit 22,5% Arsen und 14% Silber. 
Zugabe des Pulvers durch Klopfen· an der schrag gehaltenen Ampulle zur Fliissig­
keit. Mannimmt auf 0,1 Silbersalvarsan 10 ccm redestilliertes Wasser von 
Zimmertemperatur (nicht erwarmen) oder auf 0,1 Silbersalvarsan 20 ccm 
0,4°jJger KochsalzlOsung;dann filtrieren wie bei Salvarsannatrium. Zunachst 
kleine Dosen,· 0,05-0,075 - 0,1; nach wenigstens 4 Tagen weitere Gaben, 
5-7 Wochen lang. Max. Dos. fiir Manner 0,25; fiir Frauen 0,2. - 1m Reilwert 
entspricht 0,1 Silbersalvarsan 0,3 Neosalvarsan. - Spuren in der Venenwand 
oder im umliegenden Gewebe machen heftige Entziindungen. 

Neosilbersalvarsan. lO% As lind 6,5% Ag. Lost sich wie Silbersalvarsan 
mit alkalischer Reaktion, angewandt wie Silbersalvarsan. Jeden 3.-4. Tag 
Mannern 0,3-0,45; Frauen jeden 4. Tag 0,2-0,4. 

Sulfoxylsalvarsan. 200f0ige haltbare Losung des p-Arsenophenyldimethyl­
ammopyrazolon-natriumsulfoxylates, neutral mit 18% As. AIle Wochen werden 
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0,4-1,0 ccm der 20°/oigen Losung intravenos injiziert; wirkt schwacher als 
Salvarsan. 

Myosalvarsan. Salvarsandimetha.nsuHonsaures Natrium mit 19% As. Es 
wird intramuskular in Dosen wie Neosalvarsan gegeben. 

Spirocid. Stovarsol. ,Oxyacetylphenylarsinsaure in Tabletten zur inneren 
Einnahme; weniger wirksam als Salvarsan. - 3 Tage lang 3mal taglich eine 
Tablette zu 0,25. Dann einige Tage Pause. 

3. Jod. 
J od vermag die Erscheinungen der Syphilis zu beseitigen, besonders die 

tertiaren; eine Abtotung der Spirillen, also eine Heilung, findet dabei nicht 
statt. Die Jodsalze fiihren meist zu Reizung der Nasenschleimhaut, zu Jod­
schnupfen, Stirnhohlenkopfschmerz, Conjunctivitis, TranenfluB, SpeichelfluB 
und vermehrter Absonderung der Bronchien. Diese Erscheinungen gehen 
meistens trotz weiterer Jodgaben zuruck. Bei Kropf kann es schon nach kleinen 
Dosen zu Jodbasedow kommen, zu Abmagerung, Nervositat usw. 

Alival. Joddihydroxypropan mit 63% Jod. Innerlich zu 0,3. 
Dijodyl. Ricinstearolsauredijodid. Unloslich. Mit 46,2% Jod. Zu 0,3. 
Sirupus terri jodati. 5% Jodeisen. 10-20 Tropfen in einem EBloffel Wasser 

zu nehmen. 
Jodfortan. Jodcalciumharnstoff. In Tabletten zu 0,1. 
Jodglidine. JodeiweiB mit 10% Jod. In Tabletten zu 0,5. 
Jodipin. 10% und 25%. Jodadditionsprodukt des Sesamols. Innerlich von 

dem 10%igen 3mal tii.glich ein TeelOffel; oder in Tabletten und Gelatinekapseln. 
Jodival. Monojodisovalerianylharnstoff. Mit 47% Jod in Tabletten zu 0,3. 
Jodomenin. JodwismuteiweiB. Zu 0,5. 
Jodostarin. Taririnsauredijodid. Festes Jodfett mit 47,5% Jod in Tabletten 

zu 0,25. 
Kalium jodatum. Jodkali. WeiBe, leicht wasserlOsliche Krystalle mit 

76,5% Jod. - Rp. Kal. jodat. 10,0; Aq. dest. ad 20,0. MDS. 3mal tagl. 
20 Tropfen in viel Milch. - Rp. Kal. jodat. 5,0; Natr. bicarbonic. 5,0; Aq. 
dest. ad 150,0.MDS.I-3mal taglich ein EBloffel. - Dosen: 0,1-0,5 mehrmals 
tii.glich. 

Natrium jodatum ebenso wie Kalium jodatum. 
Sajodin. Kaliumsalz der Monojodbehensaure. Farbloses, unlosliches Pulver 

mit 25% Jod. 3mal tagl. 0,5-1,0. 
Lipojodin. Dijodbrassidinsaure-athylester. WeiBe, unlosliche Nadeln mit 

41 % Jod. In Tabletten zu 0,3. 

4. Wismut. 
Bei der Behandlung der Lues nimmt Wismut in seiner Wirkungsstarke eine 

Mittelstellung zwischen Salvarsan und Quecksilber ein; die Spirochaten ver­
schwinden aus einem Primaraffekt erst nach einigen Tagen, immerhin aber 
schneller als nach Quecksilber. Der Grund fur die Bevorzugung des Wismutes 
in der Therapie vor dem Quecksilber liegt hauptsachlich in der besseren Ver­
traglichkeit. Bei der Injektion der Olsuspensionen der unloslichen Wismut­
verbindungen kommt es nicht zu ortlichen Reizungen oder Infiltraten, und 
die resorptiven Giftwirkungen, welche sich danach einstellen konnen, sind weit 
harmloser als nach Quecksilber, aber ihnen ahnlich. Es kann ein Wismutsaum 
am Zahnfleisch auftreten, auch zu Stomatitis kommen. Desgleichen fehlen 
Darmerscheinungen nicht ganz, wenn sie auch selten sind. Die haufigste und 
beachtenswerteste Nebenwirkung ist Albuminurie, eventuell Nephritis; daher 
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ist der Harn dauernd zu kontrollieren. Die Prii.parate werden intramuskulii.r 
eingespritzt. 

Bismogenol. Oxybenzoesii.ure-Wismutverbindung, wasserunloslich, mit 60 Dfo 
Bi. 10-12 Injektionen in die Glutii.en zu 1,0-1,5 ccm der 10Dfoigen Suspension 
in 01, zweimal die Woche. 

Mesurol. Dioxybenzoesa.ure-Wismutverbindung mit 55Dfo Bi, wasserunlos­
lich. 7-10 Injektionen in die Glumen zu 0,5, spii.ter 1,0 ccm der 20Dfoigen Sus­
pension in 01, 1-2mal die Woche. 

Trepol. Kalium-Natrium-Wismut-Tartrat mit 64% Bi. 12 Injektionen 
zu 2 cem der lODfoigen Suspension in 01, 2m.al die Woche. 

6. Die unspezifische Therapie 1. 

Unter dem Namen unspezifische Therapie, Reizkorpertherapie, Protein­
korpertherapie versteht man die Behandlung mit einer Reihe von Stoffen, 
die eine allgemeine Umstimmung der Gewebe herbeifiihren, hii.ufig unter Reak­
tionserscheinungen von seiten des Organismus einen Umschwung im Krank­
heitsbilde veranlassen. Dabei erreicht man erstens den Erfolg unspezifisch, d. h. 
man kann mit einem dieser Stoffe die verschiedensten Krankheiten behandeln 
oder eine Krankheit mit irgend einem dieser Korper. Zweitens lii.Bt sich der 
Erfolg nicht mit Sicherheit voraussagen; es hangen die Erscheinungen, die die 
Injektion auslOst, hinsichtlich ihrer Intensitii.t nicht ohne weiteres von der 
GabengrOBe ab, sondern mehr als bei einer anderen Therapie kommt es auf die 
Reaktionsbereitschaft des Organismus an. Theoretisch setzen wir die Wirkungs­
weise dieser Stoffe in Beziehung zu den Erscheinungen der Oberempfindlichkeit, 
der Anaphylaxie, ~er Allergie, hauptsa.chlich aus dem Grunde, weil die Sym­
ptome hii.ufig eine gewisse AhnIichkeit mit den vorgenannten Krankheits­
zustii.nden haben. Da nun im allgemeinen die Reaktionsfa.higkeit des Korpers 
im Vordergrunde steht, und man durch die verschiedensten Stoffe die gleichen 
Erscheinungen und die gleichen ErfoIge herbeifiihren kann.., 80 glaubt man die 
Reaktion des Korpers da.fiir verantwortlich machen zu miissen, indem nach 
der Injektion im Korper Stoffe entstehen, die erst sekundii.r die eigentliche 
Wirkung entfalten. Aus diesem Grunde haftet der Therapie etwas Empirisches 
an; ja, es ist hii.ufig ein gewisses Ausprobieren notwendig, um sich von der 
Reaktionsfii.higkeit des Korpers zu iiberzeugen. 

Die Grundlagen der Therapie sind uralt, und im AderlaB, dem Haarseil, 
den reizenden Einreibungen, dem Schropfen gegeben; wir miissen heute auch 
sagen, daB sehr viele der gewohnlichen Arzneiwirkungen eine unspezifische Kom­
ponente haben. Da nun eine Anzahl von EiweiBspaltprodukten ii.hnliche Erschei­
nungen hervorrufen, so suchte man das Bindeglied fiir das Verstii.ndnis in den 
EiweiBzerfallvergiftungen. Es konnte gezeigt werden, daB tatsa.chlich solche 
Stoffe entstehen (WEICHARDT), und besonders im Blute (FREUND) und in 
der Leber (~OK) nachweisbar sind, wie auch im anatomischen Bilde Ver­
ii.nderungen auftreten (SOHITTENHELM und WEIOHARDT). Auf der anderen Seite 
wies FREUND nach, daB man solche vermutete Umstimmung an verschiedenen 
Testprii.paraten demonstrieren kann, daB z. B. die Endigungen der sympathischen 
und parasympathischen Nerven sich nach der Eingabe von Zerfallsprodukten 
empfindlicher gegeniiber unseren gewohnlichen Giften zeigten, so daB man 
eine abgea.nderte Reaktion verstehen kann. H. H. MEYER sprach von einer 
nutritiven oder funktionellen Verii.nderung, die unter dem EinfluB dieser "Beiz­
stofle" entsteht, die sowohl im Blute kreisen konnen als auch an den Organen 

1 Die Proteinkorpertberapie hat F. SCHIECK im Kapitel von den Erkrankungen der 
Conjunctiva (Bd. 4, S. 49) beschrieben. (Siehe auch DOLD, S.339 dieSElS Bandes.) 
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haften. Dies fiihrt zu einem andersartigen Reagieren, zu einer AIlobiose 
(HEUBNER) und kann durch Anderung des kolloidalen Zustandes der ZelI­
bestandteile, durch Anderung der Permeabilitii.t der Membranen oder auch 
durch Elektrolytverschiebung bedingt sein 1. 

Die einzelnen Stoffe sind sehr verschiedenartig, hauptsii.chlich Milcheiweill­
korper, auch kolloidale MetalIe; im allgemeinen ist die Reaktionsfii.higkeit bei 
akuten Krankheiten geringer als bei chronischen. In der Augenheilkunde macht 
man Gebrauch von dieser Therapie bei Iritis, Iridocyclitis, ii.hnlich wie auch 
in der allgemeinen Therapie bei chronisch rheumatischen Zustanden, bei 
Blennorrhoe der Erwachsenen (wie sonst z. B. bei Tubengonorrhoe), bei Con­
junctivitis phlyctaenulosa, Kerato-Conjunctivitis scrophulosa, Ulcus Corneae 
catarrhale, Verletzungen usw. - Stii.rkere Reaktionen sind zu vermeiden; man 
hat daher von Schwellenreiztherapie gesprochen (ZIMMER); sie bestehen in 
hoherem Fieber, stii.rkeren Lokalerscheinungen u. dg1. 

Milch. Abgekochte Kuhmilch oder Magermilch, durch kurzes Kochen 
sterilisiert. 2-5 ccm intramuskular, nach 24 Stunden zu wiederholen, oder 
nach lii.ngerer Pause. In der Augenheilkunde am hii.ufigsten verwandt. 

Aolan. Milcheiwei610sung intracutan zu 0,2-0,3; intraglutaeal bis zu 10 ccm. 
Caseosan. 5%ige sterile Caseinlosung; intramuskulii.r 2 ccm. 
Novoprotin. Gelostes krystallisiertes PflanzeneiweiB in Ampullen; 1 ccm 

intramuskulii.r. 
Ferner in der AIlgemeinpraxis verwendet: Xifalmikh, entfettete Milch mit 

BakterieneiweiB; Sanarlhrit, Knorpelextrakt; Vaccineurin, Autolysat von 
Bacillus prodigiosus und Staphylokokken; Schwefel oder Alkohol und viele 
andere Prii.parate. 

Oleum Terebinthinae rectificatum. Intramuskular aIle 5 Tage 0,2-0,5 
bis 1,0 ccm einer 20%igen LOsung von 01. Terebinth. in 01. olivo (auch mit 
1 % Eucupin. basic.) 

Yatren. Jod-Sulfon-o-Oxy-Benzol-Pyridin. Gelbliches Krystallpulver, bis 
5% wasserloslich. In Verbindung mit Casein: Yatren-Casein schwach: 21/ 2 % 
Yatren und 21/ 2% Casein; - Yatren-Casein stark: 21/ 2 % Yatren und 5% Casein. 
AIle 8-3-2 Tage 0,2-0,5-1,0 ccm, je nach der Reaktion (an der Stiehstelle 
und allgemein: Frosteln, Kopfschmerz, Abgeschlagenheit, SchweiB, Temperatur­
anstieg). 

Argentum eolloidale. Kollargol. Silber, metalliseh als kolloidaies Metall 
mit 25% Schutzkolloiden, in Wasser WsHch. Intravenos bis 5 cem einer 2%igen 
LOsung. - Auch auBerlich auf die Haut als Unguentum Argenti colloidalis Crede 
zu 3,0 einzureiben. 

1 In der ophthalmologiBchen Literatur folgende Obersichten: MATTHES, M.: Die experi­
mentellen und biologischen GrundIa.gen der Proteinkorpertherapie. ZbI. Ophthaim. 16, 
689 (1926). - WICK, W.: Die Probleme der Reiztherapie bei Augenkrankheiten im Spiegel 
klinischer Untersuchungsergebnisse. Gracfes Arch. 118, 221 (1927). - BRUCKNER, A.: Die 
Proteinkorpertherapie in der AugenheiIkunde. Fortschr. Ther. 6, 257-263 (1930).­
Sonat: FREuND, H.: Pharma.kologische Probleme dar Proteinkorperwirkung. Dtsch. med. 
Wschr. 1926, 2187. - MEYER, H. H.: Pharmakologische Grundiagen der Reizkorper­
therapie. Wien. med. Wschr. 1920, 1457. - PETERSEN, F. u. W. WEICHARDT: Protein­
therapie und unspezifische Leistungssteigerung. Berlin: Julius Springer 1923. - SCHlTTEN­
HELM: Theorie und Praxis der Proteinkorpertherapie. ZbI. Bakter. 89 (1923). - VAN 
DEN VELDEN, R.: Die GrundIagen der Therapie mit unspezifischen Substa.nzen. Hand­
bllch der praktischen Therapie aIs Ergebnis experimenteIIer Forschung. S. 307. Leipzig: 
Joh. Ambros. Barth 1926. - WEICHARDT, W.: trber die theoretischen Grundlagen der 
Proteinkorpertherapie. Wien. kIin. Wschr. 37, 709 u. 732 (1924); Miinch. med. Wschr. 
1907, Nr 15, 18,21. - ZIlIIMER: SchweIIenreiztherapie. Miinch. med. Wschr. 1921, Nr 18, 
539; Erg. Med. 4, 473 (1924). 
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7. Mittel, die den Erniihrnngszustand beeinflussen. 
Die Nahrungsstoffe und die sog. Nahrmittel gehOren nicht eigentlich zur 

medikamentosen Therapie; wohl aber gibt es Arzneistoffe, die einen EinfluB 
auf den Ernii.hrungszustand haben. In erster Reihe gehoren hierher die Inkrete, 
wie das Schilddruseninkret, das Pankreasipkret. das Nebenniereninkret, auch 
Leber bei perniziOser Anii.mie. AuBer diesen Rormonen werden zur allgemeinen 
Kraftigung des Korpers Eisen, Arsen und die Vitamine angewandt, die auch 
in der Augenheilkunde eine Rolle spielen. 

a) Eisen. 

Am wirksamsten ist das Eisen bei der Behandlung der Chlorose, und zwar 
scheint die Form, in der es eingefiihrt wird, ziemlich gleichgiiltig zu sein; dagegen 
erweisen sich bei Anamien die anorganischen Verbindungen, und zwar die Ferro­
verbindungen allein als wirksam, wenn auch die Erfolge keineswegs sicher sind. 
Die stark dissoziierten Eisensalze belastigen den Magen haufig, die organischen 
fast gar nicht. 

Ferrum reductum. In Form der Pil. Ferri reducti F.M.B. zu 0,1 Fe. 3mal 
tag!. 1 Pille. Meist gut vertraglich. 

Ferrum sulfuricum als Pil. Ferri carbo Blaudii zu 0,1028 g Fe. 3mal tagl. 
2 Pillen. 

Ferrum lacticum als Pil. Ferri lact. F.M.B. zu 0,1. 3mal tagl. 1 Pille. 
Ferrum carbonicum cum Saccharo mit 10% Fe, messerspitzenweise. 
Ferrum oxydatum cum Saccharo mit 3% Fe, messerspitzenweise. 
Liquor Ferri albuminati, teeloffelweise. 
Ferner: Ferratin in Tabletten und als Ferratose in Losung. - Trilerrin 

in Tabletten. - Hdmatogen, Flussigkeit. - Sanguinal in Pillen - und viele 
andere organische Praparate. 

b) Arsen. 

Arsen setzt die Verbrennungen herab und fuhrt zu Ansatz von EiweiB, 
Fett, Knochen usw. Bei Erschopfungszustanden bewii.hrt. Die akute Vergiftung 
besteht in Brechdurchfall mit Schadigung von Leber und Niere. Bei der chroni­
schen treten Erscheinungen von seiten des Verdauungskanals und des Respira­
tionsapparates auf, auch Conjunctivitis, Brennen der Lider, ferner Verdickungen 
der Raut und Pigmentationen. (Siehe Beitrag SATTLER, S.253 dieses Bandes.) 

Acidum arsenicosum. WeiBes Pulver in Pilul. asiaticae zu 0,001. - Maximal­
dosis: 5 Stuck! pro dosi; 15 Stuck! pro die. 

Liquor Kalii arsenicosi, FOWLERsche Losung, enthiilt 1 % Arsenik, mit 
Lavendelspiritus parfiimiert, 3mal taglieh 2 Tropfen (= 0,001 Arsenik). -
Maximaldosis: 0,5! pro dosi; 1,5! pro die. 

Subcutan die organischen Verbindungen, die nur zum Teil in arsenige Saure 
zerlegt werden: 

Natrium kakodylicum, dimethylarsinsaures Natrium, 1 ccm der 2%igen 
LOsung; es tritt der Geruch nach Knoblauch auf; besser dafur das: 

Arsamon, monomethylarsin~ures Natrium; 1 cem der {,%igen Losung 
(= 0,013 As), jeden zweiten Tag. In Ampullen. 

Solarson. Reptenchlorarsinsaures Ammonium.. 1 ccm der 1 %igen Losung 
( = 0,003 As), taglich; im ganzen 10 Spritzen. In Ampullen. 

Viele Spezialpraparate und Mischungen wie Astonin (As und Strychnin). 
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e) Vitamine. 
Man unterscheidet das Vitamin A, fettlOslich, dessen Feblen die Xerosis 

comeae hervorruft (siehe Band 4, S. 327 und Kapitel Tropenkrankheiten in 
diesem Bande S. 579); das Vitamin B, wasserloslich, dessen Feblen Beri-Beri 
und Polyneuritis macht; das Vitamin C, dessen Mangel Skorbut bedingt, und 
das Vitamin D, dessen Feblen Rachitis veranlaBt. Vitamin A ist im Lebertran 
enthalten; das Vitamin B ist in den Schalen und Keimen der Getreidearten 
und in Hefe zu finden; das Vitamin C stammt aus Riiben, Gemiisen, Citronen, 
Spinat; das Vitamin D ist ebenfalls im Lebertran enthalten und entsteht durch 
Sonnenbestrablung des vegetabilen Plankton und kommt so in die Fische; 
es kann durch Bestrahlen von Ergosterin (= Vigantol) gewonnen werden. -
Die Augenheilkunde interessiert hauptsa.chlich das Vitamin A, das antixeroph­
thalmische Vitamin, das auBerdem das Wachstum steigert. 

Oleum jecori8 a8elli. Lebertran. Hellgelbes 01 von scblechtem Geschmack 
aus der Leber des Dorsches gewonnen, 1-3 TeelOUel tii.glich den Kindem zwischen 
den Mahlzeiten. 

Emul8io jecoris a8elli. 500/ 0 Tran mit aromatischen Zusii.tzen und etwas 
Calciumhypophosphit. 

Vigantoliil, bestrahltes Ergosterin, nach klinischen Einheiten eingestellt. 
Therapeutisch gibt man 5-10-20 klinische Einheiten mglich je nach dem 
Alter, prophylaktisch 5 klinische Einheiten nicht lii.nger ala 6 Wochen. 1 ccm 
VigantolOl (= 20 Tropfen) = 50 klinische Einheiten; 1 Vigantoldragee = 10 
klinische Einheiten. (Nicht ii berdosieren !) 



Chemotherapie. 
Von 

HA.NS STEIDLE-Wiirzburg. 

I. Allgemeiner TeiI. 
Das ideale Ziel bei der Behandlung von Krankheiten war wohl seit allen 

Zeiten die Bekampfung und Beseitigung der Ursachen. Ais man vor etwa 
einem halben Jahrhundert p£lanzliche und tierische Mikroorganismen als 
Erreger zahlreicher Krankheiten entdeckte, war es natiirlich, daB man bald 
den Kampf gegen diese mit ArzneiStoffen aufnahm. Die Absicht war dabei, 
die Krankheitserreger zu toten, den Parasitentrager aber nicht oder jedenfalls 
nicht allzusehr zu schadigen. Diese Bekampfung von pathogenen Mikroorganis­
men mit Arzneistoffen nannte man Chemotherapie (PAUL EHRLICH). 

Bei der Bedeutung, die die Chemotherapie fiir die Medizin und in gewissem 
Umfang auch fiir die Ophthalmologie in kurzer Zeit erlangt hat, diirfte es berech­
tigt sein, auch in diesem Handbuch wenigstens einen kurzen tl"berblick iiber 
diesen Forschungszweig zu geben. Das solI unter besonderer Beriicksichtigung 
der fUr die Augenheilkunde wichtigen experimentellen Befunde und therapeuti­
schen Ergebnisse geschehen. Verschiedene eingehendere Darstellungen dieses 
Gebietes sind im Literaturverzeichnis angefUhrt. Besonders hingewiesen sei 
auf das ausfiihrliche Referat von H. SCHLOSSBERGER. 

Es handelt sich bei der Chemotherapie nicht um etwas vollkommen Neues. 
Manche Chemotherapeutika werden auf Grund giinstiger Erfahrungen seit 
langem bei gewissen Krankheiten mit Erfolg angewandt, wenn auch die eigent­
liche Krankheitsursache erst in neuerer Zeit bekannt wurde: so zum Beispiel 
das Quecksilber zur Behandlung der Syphilis, die Chinarinde bei Malaria, die 
(Salicylsaure enthaltende!) Weidenrinde bei Gelenkrheumatismus und manches 
V olksmittel fiir infektiose Erkrankungen. Die Entdeckung der Krankheits­
erreger gab jedoch AnlaB nach Mitteln zu ihrer Bekampfung zu suchen. Dabei 
wurde manches wertvolle neue Arzneimittel entdeckt, bei manchem alten fand 
die Wirkung eine Erklarung und wurde die Anwendung auf eine wissenschaft­
liche Basis gestellt. 

Geschichtliches. Die neue Forschungsrichtung ist in erster Linie an den 
Namen PAUL EHRLICH gekniipft, der schon friihzeitig plante, Arzneistoffe so 
aufzubauen, daB sie je nach Zusammensetzung und Konstitution in spezifischer 
Weise auf Parasiten wirken. Als Ziel schwebte EHRLICH zunachst die Moglich­
keit vor, einen mit pathogenen Keimen infizierten Organismus durch eine 
einzige Injektion zu sterilisieren, die sog. Therapia sterilisans magna. Er 
wies darauf hin, daB die zur Bekampfung von lebenden Krankheitserregern 
in Betracht kommenden Stoffe nicht nur auf diese einwirken (parasitotrope 
Wirkung), sondern auch den Organismus des Wirtes angreifen, also giftig sind 
(organotrope W irkung ). Fiir die praktische Brauchbarkeit eines Mittels sei 
das Verhaltnis dieser beiden Eigenschaften, der Parasitotropie und der Organo­
tropie, von Bedeutung. Es kommen daher die meisten Antiseptika fiir die 
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Chemotherapie nicht in Frage, da die zur Sterilisation notwendigen Dosen viel­
fach iiber der letalen liegen. Wir verdanken EHRLICH nicht nur die Schaffung 
der Grundlagen dieses neuen Gebietes und die Festsetzung fast aller heute 
geltenden Begriffe (organotrope und parasitotrope Wirkung, Dosis curativa 
minima, chemotherapeutischer Index usw.), sondem auch den Ausbau der 
wichtigsten Methoden und vor allem wertvollste neue Erkenntnisse. Besonderes 
Studiurn hat EHRLICH den organischen Arsenverbindungen gewidmet, und hier 
fand seine Lebensarbeit auch ihre Kronung in der Entdeckung des Salvarsans. 

Weiterhin hat sich urn die EntwickIung der Chemotherapie besonders 
J. MORGENROTH groBe Verdienste erworben, vor allem durch die Auffindung 
wichtiger Chemotherapeutika in der Reihe der Hydrocupreine. AuBerdem ist 
bier·noch in besonderer Weise W. KOLLE zu nennen. In dem Wesen der Chemo­
therapie liegt es, daB der experimentelleForscher auf diesem Gebiet vielfach 
an die Mitarbeit von Vertretem verschiedener anderer Disziplinen angewiesen 
ist, so von. Bakteriologen und Spezialchemikern, femer von Pharmakologen, 
Pathologen, Klinikem und Tropenmedizinem. Daher kommt es, daB in der 
Geschichte dieser jungen Wissenschaft die Namen von Vertretern der ver­
schiedensten Facher zu finden sind. Hier konnen nur wenige angefiihrt werden, 
an die sich die Erinnerung besonderer Verdienste urn die Entwicklung der 
Chemotherapie kniipft, wie W. ROEHL, H. SCHLOSSBERGER, P. UHLENHUTH, 
C. LEVADITI oder L. ROGERS. 

Mit dem von EHRLICH stammenden Namen Chemotherapie wird, wie aus dem 
schon Gesagten sich ohne weiteres ergibt, kein scharf urnrissenes Gebiet bezeichnet. 
Hierher gehoren aIle die Substanzen, die Parasiten (Bakterien, Spirochaten, 
Pilze; Protozoen, Helminthen usw.) auf direktem oder indirektem Wege ab­
tOten oder wenigstens schwer schadigen, dabei jedoch den Wirt praktisch 
nicht oder jedenfalls nicht allzusehr in Mitleidenschaft ziehen. 

Die bisherigen Ergebnisse der Chemotherapie sind ganz verschieden je nach 
der Art der bekampften Parasiten. Die Erfolge gegeniiber Bakterien (mit 
Ausnahme der Spirochaten) sind im allgemeinen nicht groB. Von posi­
tiven Ergebnissen ware folgendes anzufiihren. In Tierversuchen gelingt es mit 
Salvarsan Milzbrand zu bekampfen. Dann sind vor aHem nach MORGENROTH 
gewisse Hydrocupreine gegen die verschiedensten Bakterienarten (Pneurnokokken, 
Staphylokokken, Streptokokken, Diphtheriebacillen) wirksam. Die besten Erfolge 
lassen sich mit Optochin bei Pneumokokkeninfektion erzielen. Dieses Mittel 
ist in gewissem Umfang auchfiir die Therapie beim Menschen brauchbar (s. S. 660). 
SchlieBlich sind im Tierversuch gewisse Metalle zur Bekampfung bakterieHer 
Krankheiten geeignet (s. hierzu besonders die spater angeflihrten Versuche 
von WALBUM, S. 670). Fiir die Therapie bakterieller Erkrankungen des Menschen 
kommen abgesehen vom Optochin und einigen anderen Hydrocupreinen nur 
dreiwertige Antimonpraparate zur Behandlung des venerischen Granuloms 
und das von ROGERS in die Therapie der Lepra eingefiihrte Chaulmoograol 
in Frage, in dem anscheinend endlich ein wirksames Mittel gegen diese Krank­
heit gefunden wurde. Vielleicht gehort auch die Salicylsaure hierher (der modeme 
Ersatz der alten Weidenrinde), falls'der Gelenkrheurnatismus wirklich auf 
heute noch unbekannte. bakterielle Erreger zuriickzufiihren ist. Sonst sind 
die meisten bakteriellen Infektionen heute kaum durch Chemotherapeutika 
zu beeinflussen. Hier greift jedoch die aktive und passive Immuntherapie ein. 

Anders liegen dagegen die Verhaltnisse bei den durch Spirochiiten und tierische 
Erreger (Plasmodien, Trypanosomen) hervorgerufenen Krankheiten. Durch 
einmalige Einverleibung einer Substanz laBt sich freilich selbst hier nur in 
vereinzelten Fallen die Heilung erzielen, wodurch aber immerhin die EHRLICH­
sche Forderung der Therapia sterilisans magna verwirklicht wird. Dagegen 
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kann man mit den verschiedensten Stoffen durch wiederholte Einspritzungen 
bei Tier und Mensch in vielen Fallen ausgezeichnete Erfolge erreichen. Die 
Bekampfung der pat.hogenen Spirochaten und der tierischen Krankheitserreger, 
besonders von Trypanosomen, ist daher zum Hauptgebiet der Chemotherapie 
geworden. Von menschlichen Erkrankungen, bei denen dieser Zweig der Chemo­
therapie heute eine groBe Rolle spielt, seien hier nur hervorgehoben die Malaria 
und einige Spirochatosen, nii.mlich die Syphilis, die FrambOsie uud das Ruck­
fallfieber,. schlieBlich die afrikanische Schlafkrankheit. 

Methoden. Die Entwicklung der Chemotherapie ist eng an die Ausbildung 
ihrer Methoden geknupft. Zunachst mussen die in Betracht kommenden Sub­
stanzen hinsichtlich ihrer Wirkung auf Bakterien und Protozoen in vitro gepriift 
werden, wozu verschiedene Verfahren zur Verfugung stehen. Da jedoch die 
parasitotrope Wirkung im tierischen und menschlichen Organismmr vielfach 
eine andere jst als in vitro, ist weiterhin eine Priiiung im Tierversuch notwendig. 
Hierzu werden Tiere (besonders Mii.use, Ratten und Kaninchen) mit Staphylo­
kokken, Streptokokken, Milzbrandbacillen usw., mit Spirochii.ten (Sp. recurrentis, 
Sp. pallida u. a.) oder mit Trypanosomen (Tr. Brucei, Tr. gambiense u. a.) 
kunstlich infiziert. An derartigen Tieren werden dann die Stoffe auf prophy­
laktische und kurative Wirkung untersucht. Bei geeignet erscheinenden Mitteln 
ist schlieBlich Feststellung der ubrigen pharmakologischen Wirkungen, besonders 
der ~oxizitat, und dann die klinische Priiiung notwendig. 

Der Wirkungsmechanismus ist bei den einzelnen Mitteln nicht immer gleich. 
Zunachst kommt eine direkte Einwirkung auf die Parasiten in Frage. Eine 

der EHRLICHSchen Grundideen ist ausgedriickt in dem Satz: Corpora non 
agunt, nisi fixata. EHRLICH entwickelte dementsprechend fUr die Chemotherapie 
analoge Anschauungen wie fur die immunisatorischen Vorgange. Darnach mussen 
die Chemotherapeutika an die spezifisch differenzierten "Chemoreceptoren" des 
Parasiten "verankert" werden, wenn sie zur Wirkung gelangen sollen. Diese 
Vorstellungen uber den Wirkungsmechanismus der Chemotherapeutika waren 
fUr die Entwicklung der Chemotherapie, und darin liegt woW ihre Haupt­
bedeutung, auBerst fruchtbringend. Man suchte auf Grund dieser EHRLICHSchen 
Ansichten eifrigst nach den Zusammenhangen zwischen chemischer Konstitution 
und parasiticider Wirkung und hat auf Grund von dabei beobachteten an­
scheinenden GesetzmaBigkeiten auch eine groBere Zahl chemotherapeutisch 
wirkender Substanzen hergestellt, nach EHRLICH "Zauberkugeln", mit denen 
man auf die parasitischen Krankheitserreger "zielen" kann. Die Anschauung 
von den spezifischen chemischen Affinitaten der Chemotherapeutika ist noch 
heute in der Chemotherapie herrschend. Jedoch gewinnt die Ansicht immer 
mehr an Boden, daB, wie fur die pharmakologischen Wirkungen der Arznei­
mittel und Gifte uberhaupt, so auch fur die chemotherapeutischen Effekte in 
erster Linie physikalische und physikalisch-chemische Bedingungen von groBer 
Bedeutung sind. So kann zum Beispiel die elektrische Ladling der Chemo­
therapeutika von Wichtigkeit sein. H. BECHHOLD hat in dieser Beziehung auf 
folgendes hingewiesen: Die Bakterien nehmen besonders leicht basische Farb­
stoffe auf und.kolllien daher wolll als negativ geladen angesehen werden. Auf 
sie wirken vor allem Substanzen aus der Chinin- und Acridinreihe, die wirk­
same (positiv g~ladene) Kationen besitzen. Dagegen werden Spirochaten und 
Trypanosomen, die sich besonders leicht mit sauren Farbstoffen far ben und 
wahrscheinlich positiv geladen sind, gerade durch Stoffe mit wirksamen 
Anionen wie Salvarsanpraparate, Trypanrot u. a. beeinfluBt. 

Die Wirkung der Chemotherapeutika auf die Parasiten kann je nach der 
Dosierung ganz verschieden sein. 
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Ob kleine D08en Parasiten reizen und zur Vermehrung anregen konnen, 
wie von verschiedenen Seiten angenommen wird, ist nicht ganz sicher. EHRLICH 
jedenfalls fuhrte den sogenannten "Kontriireflekt", das Schlimmerwerden 
einer infektiosen Erkrankung nach Verabreichung eines Chemotherapeutikums, 
darauf zuruck. 

Bei wiederholten ungeniigenden D08en konnen pathogene Mikroorganismen sich 
an das Mittel gewohnen; besonders kommt dies bei den jenseits der "Bluthirn­
schranke" befindlichen Parasiten vor, auf die die Arzneimittel in schwacherer 
Konzentration treffen. Schon EHRLICH fiel es auf, daB man bei Mausen, die 
mit Trypanosomen infiziert sind, das Blut leicht parasitenfrei machen kann, 
daB aber im Gehirn der Tiere haufig Erreger zuriickbleiben, die dann auch einer 
weiteren und energischeren Behandlung widerstehen. Diese "Arzneitestigkeit" 
ist spezifisch, daB heiBt, sie erstreckt sich zunachst auf das angewandte Mittel 
und dann - mit gewissen Ausnahmen - auf die betreffende pharmakologische 
Gruppe. Trypanosomen zum Beispiel, die an Parafuchsin gewohnt werden, 
werden mit der Zeit auch gegen aile anderen Triphenylmethanfarbstoffe resi­
stent, nicht dagegen gegen Farbstoffe anderer Gruppen oder gegen organische 
Arsenverbindungen. Nach der Vorstellung von EHRLICH besteht das Wesen 
einer derartigen Gewohnung darin, daB die "Aviditat" der parasitischen Chemo­
receptoren fiir die betreffenden Gifte herabgesetzt oder aufgehoben ist. Diese 
Arzneifestigkeit der Parasiten ist viele Generationen lang vererbbar. Sie hat 
auch eine therapeutische Bedeutung insofern, als eine ungeniigende Behandlung 
mit zu kleinen und nicht oft genug verabreichten Dosen, statt eine Heilung 
zu erzielen, die Krankheitserreger an das betreffende Mittel gewohnen kann. 
Manche chininresistente Malariafalle und vielleicht auch einzelne salvarsan­
resistente Falle von Syphilis diirften auf diese Weise entstanden sein. Es 
gibt iibrigens auch eine Arzneifestigkeit von ganz kurzer Dauer. Eine solche 
voriibergehende "Festigkeit" von Trypanosomen gegenuber Brechweinstein 
konnten MORGENROTH und ROSENTHAL durch Vorbehandlung der betreffenden 
tierischen Parasitentragermit Kaliumhexatantalat erzielen. Etwas ganz ahnliches 
fanden C. H. BROWNING und H. GULBRANSEN. Nach Einverleibung von Para­
fuchsin bei infizierten Tieren war fiir kurze Zeit die Wirkung verschiedener 
Chemotherapeutika (Trypaflavin, Salvarsan, Brechweinstein u. a.) fur kurze 
Zeit gehemmt. Die Autoren sprechen von einem "Interterenzphiinomen". Diese 
Befunde konnten durch R. SCHNITZER bestatigt und erweitert werden. Die 
betreffenden Forscher nehmenan, daB in diesen Fallen die Chemoreceptoren 
der Parasiten durch Kaliumhexatantalat beziehungsweise Parafuchsin im 
Sinne einer "Arzneifestigung" verandert werden. 

Durch gro{3ere Gohen von chemotherapeutischen Mitteln konnen die Parasiten 
schwer gescMdigt oder getotet werden. Dabei diirfte die Wirkung vielfach 
darauf beruhen, daB lebenswichtige Funktionen, besonders fermentative V or­
gange beeintrachtigt werden. Ein solcher Fall scheint bei der spater erwahnten 
Einwirkung von Zinksulfat auf Diplobacillen vorzuliegen (s. S. 669). 

Zu beachten ist auch noch, daB der Gegenstand der Einwirkung der Chemo­
therapeutika nicht leblose Objekte sind, sondern mit Abwehrkra£ten versehene 
lebende Organism en. Die chemischen AbwehrmaBnahmen der Parasiten wurden 
von MORGENROTH naher studiert und als "Chemotlexion" bezeichnet. 

AuBer einem direkten EinfluB der chemotherapeutisch wirkenden Stoffe 
auf die Parasiten besteht sicher vielfach auch eine indirekte W irkung. So kann 
es dadurch zu einer Erschwerung des Lebens fiir die Erreger durch Anderung 
des "MilieU8" (Wasserstoffionenkonzentration u. a.) kommen und damit ihre 
Resistenz und Virulenz geandert, ihre Fortp£1anzung u. dgl. gestort werden. 
Darauf beruht es wohl auch in manchen Fallen, daB Substanzen, die in vitro 
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keine besonders starke desinfizierende Kraft aufweisen, doch gute Chemo­
therapeutika sein konnen. Es sei bier auch auf Untersuchungen von L. PANETH 
aufmerksam gemacht, der zeigte, daB die chemische Resistenz von Bakterien 
durch Veranderung ihrer Lebensbedingungen beeinfluBt zu werden vermag. 
Weiterhin konnen durch Chemotherapeutika die Abwehrkrafte des Wirts­
organismus, besonders die Phagocytose, angeregt und Immunisationsvorgange 
gesteigert werden. Die Chemotherapie ist in diesen Fallen also eine "Reiz­
tkerapie" . Die chemotherapeutische Wirkung vieler Substanzen durfte zum 
groBen Teil auf diese Weise zustande kommen. Es kann ubrigens auch eine 
Gewohnung der Krankheitserreger an die Abwehrkrii.fte des Serums eintreten 
("Serumfestiglceit" nach P. EHRLICH). 

Die besprochenen Wirkungen der chemotherapeutischen Mittel sind zum 
Teil wohl auch darauf zuriickzufuhren, daB die betreffenden Substanzen kolloider 
Natur sind. Besonders in den Fallen, in denen die Abwehrkrii.fte des Korpers 
durch die Chemotherapeutika angeregt werden, diirfte vielfach die Chemo­
therapie eine "Kolloidtkerapie" sein. 

Die Einwirkung der Chemotherapeutika wird meist besonders intensiv an 
den Stellen im Organismus sein, an denen sie einige Zeit verweilen oder gar 
fur langere Zeit deponiert werden, falls auch die Krankheitserreger sich an den 
gleichen Orten be£inden. Fur die Stellen einer Depotbildung sind unter anderem 
die Dispersitat und die LOslichkeitsverhaltnisse der Substanzen maBgebend. 
Ein besonders wichtiger Ort fiir die Depotbildung stellt das reticuloendotkeliale 
System dar, das kolloide Chemotherapeutika vielfach abfangt. Aber auch die 
Erreger, besonders Bakterien werden hier haufig festgehalten. Hier ist dann 
sowohl eine direkte Einwirkung moglich als auch eine indirekte durch Anregung 
der Abwehrkrii.£te des Reticuloendothels. Die Bedeutung dieses Systems fiir 
chemotherapeutische Wirkungen geht auch aus Versuchen hervor, bei denen 
bei Tieren durch Entfernung der Milz oder Injektion von Tusche, Eisenzucker 
u. dgl. das Reticuloendothel "eingeengt" bzw. "blockiert" wurde und darauf 
die Tiere mit pathogenen Mikroorganismen infiziert wurden. Die Wirkung 
von Mitteln wie Salvarsan oder Antimon war dann mehr oder weniger aufge­
hoben. Man hat auch schon versucht durch Bindung der Chemotherapeutika 
an basische Farbstoffe u. a. ihre Dispersitat zu steigern und damit das Hangen­
bleiben und die Speicherung im Reticuloendothel zu erreichen. Die Wirkung 
der Chemotherapeutika kann aber andererseits, wie besonders neuere Unter­
suchungen von K. ZIEGLER und M. DORLE zeigen, offenbar auch herabgesetzt 
werden und zwar dadurch, daB sie im Organismus adsorptiv gebunden werden. 
Besonders die roten Blutkorperchen scheinen hier eine wichtige Rolle zu spielen. 

II. Spezieller Tell. 
Als Chemotherapeutika kommen Substanzen aus den verschiedensten phar­

makologischen Gruppen in Betracht. So gebOrt hierher das Emetin, ein Alka­
loid aus der Brechwurzel (Radix Ipecacuanhae), das ein spezifisches Mittel 
gegen die Amobendysenterie darstellt (s. S. 589). Die Brechwurzel ist ein altes 
Volksmittel bei dieser Krankheit. Von ROGERS wurde das Emetin als der wirk­
same Bestandteil erkannt. Dieses ist auch bei parenteraler Injektion wirksam 
und besonders in den Fallen mit LeberabsceB geeignet. Dann ist hier eine 
groBe Reihe von Farbstoflen anzufuhren (Azofarbstoffe, wie das Trypanblau 
und Trypanrot; Metkylenblau; besonders Farbstoffe aus der Acridinreihe, wie 
Trypaflavin, Flavicid, Rivanol usw). Diese Farbstoffe finden bei Infektionen 
vielfach therapeutische Verwendung. Hierher gehort auch das farblose Germanin 
("Bayer 205"), dessen Auffindung einen der schonsten Erfolge nicht nur der 
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Chemotherapie, sondern der Therapie uberhaupt in den letzten Jahren dar­
stellt. Es handelt sich um ein ausgezeichnetes Mittel zur Behandlung von 
Trypanosomenkrankheiten, besonders der afrikanischen Schlafkrankheit (s. S. 5eO). 
Fur die Veterinarmedizin ist das Mittel unter dem Namen Naganol im Handel. 
Auch die spezifischen Wurmmittel kann man hierher zahlen, vielleicht auch, 
wie schon erwahnt, die Salicylsiiure, das spezifische Mittel gegen Gelenk­
rheumatismus. 

1m folgenden soIl nun auf einige Gruppen etwas naher eingegangen werden, 
die fur die Ophthalmologie von besonderer Bedeutung sind, namlich: 

1. Substanzen aus der Ckininreike, 
2. organiscke Arsenverbindungen, 
3. Metalloide, 
4. Metalle. 

1. Snbstanzen ans der Chininl'eihe. 
a) Chinin. 

C2oHll4N202 + 3 H 20; Methylcuprein. Alkaloid aus der Chinarinde, einem 
alten Fieber- und Malariamittel. 

Chinin stellt ein Gift fur jedes Protoplasma dar. In vitro tOten schon 
sehr schwache Konzentrationen Infusorien; Malariaamoben werden hier schon 
durch Spuren von Chinin in ihrer Entwicklung gehemmt. Ganz ahnlich lahmt 
die Substanz auch Leukocyten. Dagegen ist ihre Wirkung auf pflanzliche 
Mikroorganismen wechselnd; einzelne wie die Recurrensspirochaten sind ziemIich 
widerstandsfahig. 

Bei Tier und Mensch ist die ortIiche Anwendung von Chininlosungen zunachst 
schmerzhaft, dann kommt es fUr langere Zeit zu einer lokalen Anasthesie und 
unter Umstanden zu einer Gewebsschadigung. Von den resorptiven Wirkungen 
ist besonders die Herabsetzung des Fiebers von Wichtigkeit, wobei im Gegen­
satz zu den bisherigen Ansichten nach Untersuchungen von o. GmNDT eine 
Einwirkung auf die Warmezentren von wesentIicher Bedeutung ist. 

Als spezifisches Mittel wird Chinin bei der Malaria angewendet. Es fuhrt 
hier zum Absterben der Parasiten, ohne im allgemeinen den Parasitentrager 
wesentIich zu schadigen, und stellt somit ein fast ideales Chemotherapeutikum 
dar. Man gibt das Chinin einige Stunden vor der Temperatursteigerung, so 
daB wahrend des AnfalIs, alsozur Zeit, in der dieSchizonten die Blutkorperchen 
verlassen, um sich frei im Blut schwimmend ungeschlechtIich zu teilen, das 
Chinin in moglichst hoher Konzentration im Blut vorhanden ist. Auch pro­
phylaktisch ist Chinin bei der Malaria brauchbar. Es werden durch das Chinin 
samtliche Formen der Malaria giinstig beeinfluBt, nur die Tropicaplasmodien 
werden beim Menschen nicht abgetOtet. Auch Arsenderivate und andere Chemo­
therapeutika versagen hier. 

Vor einigen Jahren wurde endlich im Plasmockin, einem von SCHULEMANN, 
SCHONHOFER und WINGLER synthetisch hergestellten Chinolinderivat, ein Mittel" 
gefunden, das auch die Tropica beim Menschell zu heilen vermag. Die klinische 
Priifung wurde vor allem von MUHLENS und SIOLI durchgefuhrt. Bei einzelnen 
Fallen von Malaria tropica tritt ein voller Erfolg bei der Plasmochinbehandlung 
erst dann auf, wenn gleichzeitig Chinin gegeben wird. 

Dem Chinin und in gewissem Umfang auch anderen Cupreinderivaten sind 
verschiedene unerwiinschte N ebenwirkungen eigen. Es kann zu Schwindel, 
Kopfschmerzen und Ohrensausen kommen. Manchmal tritt eine Amblyopie, 
voriibergehend auch Erblindung auf. Bei Leuten mit besonderer Idiosynkrasie 
kann Chinin scharlachahnliche Erytheme, Odeme und Ekzeme hervorrufen. 
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Bei alten Fallen von Malaria und bei Malaria tropica kommt ea manchmal zu 
Hamolyse und dem sogenannten Schwarzwasserfieber (Hamoglobinurie). 

Die Wirkung des Chinins bei tIer Malaria wurde immer als eine direkte 
Beeinflussung der im Blut freischwimmenden Parasiten angesehen. J. MORGEN­
ROTH hat jedoch eine andere Theorie fiir den Wirkungsmechanismus des Chinins 
in diesem Fall aufgestellt ("Repulsionstheorie"). Dieser Forscher wies darauf hin, 
daB die Konzentration des Chinins im Blut bei der ublichen Dosierung fur eine 
direkte AbWtung der Parasiten viel zu gering sei und daB das Chinin in den 
Erythrocyten gespeichert werde. MORGENROTH vermutete, daB das in den 
roten Blutkorperchen angesammelte Chinin auf die im Blut befindlichen Para­
siten negativ chemotaktisch wirke, so daB diese nicht mehr in die Blutkorperchen 
einzudringen vermogen, dadurch ihres giinstigen Nahrbodens beraubt werden 
und dann im Blut dessen Abwehrkrii.ften, besonders der Phagocytose anheim­
fallen. 

1m Gegensatz zur Malaria hat Chinin auf andere Infektionen keinen spezi­
fischen EinfluB. J. MORGENROTH hat daher versucht durch .Anderungen des 
Chininmolekiils die parasitotrope Eigenschaft so zu entwickeln, daB auch andere 
Mikroorganismen geWtet werden konnen. Das gelang, wenn das Methyl durch 
andere Radikale ersetzt und gleichzeitig Wasserstoff angelagert wurde. Auf 
diese Weise lieBen sich Verbindungen herstellen, die elektiv gegen bestimmte 
Bakterien wirksam waren. Auch die lokalanasthetische Wirkung wurde dabei 
gesteigert. 

Bedeutung erhalten haben folgende Verbindungen: AthyJhydrocuprein = 
OptoGhin (s. unten), lsooctylhydrocuprein = Vuzin und lsoamylhydrocuprein 
= EUGupin. Die beiden letzten Verbindungen wurden eine Zeitlang in der 
Chirurgie als Wundantiseptika verwendet. 

b) Optochin. 

C21H2aN"20Z; Athylhydrocuprein. WeiBes, in Wasser sehr schwer 100liches 
Pulver. Konstitutionsformel: 

42* 
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Nach MORGENROTH und BUMKE ist dieses gegen die verschiedensten Bak­
terienarten gut wirksame Hydrocupreinderivat besonders zum Abtoten von 
Pneumokokken geeignet und ubertrifft hier das Chinin und andere Hydrocuprein­
abkommlinge bei weitem. So fanden diese Autoren zum Beispiel als todliche 
Konzentration fur Pneumococcus B bei 

Chinin. hydrochloric. 1: 2000, 
Eucupin. bihydrochloric. 1: 20000, 
Optochin. hydrochloric. 1: 400 000. 

Bei einzelnen Pneumokokkenstammen ist nach MORGENROTH Optochin sogar 
noch in der Konzentration 1: 10 Millionen wirksam. 

K. ZIEGLER und M. DORLE haben neuerdings gezeigt, daB bei vielen Sub­
stanzen, die in vitro eine starke bactericide Wirkung entfalten, im Tierversuch 
jedoch versagen, die Ursache darin liegt, daB sie im Blut, besonders an die 
Erythrocyten adsorptiv gebunden werden. Bei Optochin bleibt jedoch die 
bactericide Wirkung auch im Blut erhalten, sie wird sogar dadurch etwas ver­
starkt. Es gelang ferner MORGENROTH und seinen Mitarbeitern, bei Kaninchen 
die mit Pneumokokken kunstlich infizierte Cornea durch Instillation von Opto­
chinlosungen in den Bindehautsack oder deren subconjunctivale Injektion 
pneumokokkenfrei zu machen. Weiterhin fand MORGENROTH diese Substanz bei 
Pneumokokkeninfektion von Mausen und Ratten prophylaktisch wie kurativ 
wirksam. Der giinstige EinfluB des Optochins auf die Pneumokokkeninfektion 
kleiner Nagetiere beruht nach T. ENGWER auf einer extracellularen Abtotung 
der Bakterien. 

Die MORGENROTHschen Versuche, deren Ergebnisse von verschiedener Seite 
bestatigt werden konnten, gaben AnlaB, das Optochin auch beim Menschen 
anzuwenden. Dber seine Wirkung bei Pneumonie liegen zahlreiche Publikationen 
vor, die ihm bei rechtzeitigem Gebrauch vielfach einen giinstigen EinfluB 
auf diese Krankheit zuschreiben. Es kam jedoch dabei wiederholt, besonders 
anfangs, als man noch hohere Dosen verwendete, zu schwerer Schadigung des 
Sehnerven, die vereinzelt sogar mit volliger Erblindung endete. Infolgedessen 
wurde auch im Laufe des Weltkrieges die Anwendung des Mittels im deutschen 
Heere verboten. Eine Zusammenstellung der Sehstorungen durch Optochin 
findet man in der Arbeit von E. LAQUEUR (s. auch Beitrag SATTLER in diesem 
Bande, S. 257). 

Auch bei den durch Pneumokokken verursachten Erkrankungen des Auges 
hat man zu Optochin gegriffen. Soweit nur die Bindehaut infiziert ist, sind die 
Ergebnisse der Optochinbehandlung befriedigend. Dagegen gelingt es bei 
Eiterung des Tranensackes nicht, die einzelnen Schleimhautbuchten durch 
Optochinspiilungen pneumokokkenfrei zu machen. Auch beim Ulcus serpens 
versagt das Mittel vielfach. Selbst bei Anwendung der Iontophorese, die von 
GOLDSCHMIDT versucht wurde, vermag das Optochin die tiefer in die Hornhaut 
eingedrungenen Pneumokokken anscheinend nicht abzutoten. Bei Infektion 
des inneren Auges sind die Pneumokokken mit lokaler Anwendung von Opto­
chin nicht zu erreichen. Aber auch bei intravenoser Einverleibung ist in diesem 
Fall mit Optochin wegen der GefaBlosigkeit des Glaskorpers ein Erfolg nicht 
zu erzielen. 

Bei ortlicher Anwendung verursacht Optochin am Auge nach kurzem Brennen 
Unempfindlichkeit. Seine lokalanasthetische Wirkung ist etwas starker als 
die des Chinins und Cocains (J. MORGENROTH und S. GINSBERG). 

In der Augenheilkunde verwendet man Optochinum basicum (1-2%ige Salbe oder 
Losung in Olivenol) und Optochinum hydrochloricum (l%ige wiisserige Losung). 
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c) Yatren. 
Eine andere, jodhaltige Chinolinverbindung, die 5-Jod-8-oxychinolin-7-suHo­

saure kann hier noch angefiigt werden. Sie ist mit einem Zusatz von etwa 
20% Natriumbicarbonat als Yatren im Handel. Yatren wird gegen die 
verschiedensten tierischen und menschlichen Infektionskrankheiten empfohlen 
und findet besonders als Wund- und Darmantiseptikum sowie in der Therapie 
der Amobendysenterie Verwendung. AuBereiner direkten parasitotropen Wirkung 
diirfte hier eine Reizwirkung von besonderer Bedeutung sein. Infolge dieser 
letzteren Eigenschaft spielt Yatren auch bei der Reizkorpertherapie in der 
Augenheilkunde eine Rolle. 

2. Organische Arsenverbindungen. 
Anorganische Arsenverbinnungen sind zu giftig um als Chemotherapeutika 

Verwendung finden zu konnen. Durch Bindung an organische Radikale wird 
dagegen die toxische Wirkung des Arsena unter Umstanden weitgehend herab­
gesetzt. Es lassen sich auf diese Weise Verbindungen gewinnen, denen eine 
starke Wirkung auf Mikroorganismen eigen ist und die besonders reichlich im 
infektios erkrankten Gewebe abgelagert werden. Die Entwicklung dieses Telles 
der Chemotherapie ist das ganz besondere Verdienst von P. EHRLICH. 

a) Atoxyl. 
Zunii.chst kamen natiirlich die Phenylarsinsaure und ihre Derivate in Betracht. 

Eine besonders starke parasiticide Wirkung fanden EHRLICH und seine Mit­
arbeiter bei dem hierher gehorenden Atoxyl. Diese durch BECHAMP schon 
etwa 30 Jahre vor den EHRLICHSchen Untersuchungen dargestellte Verbindung 
wurde von P. EHRLICH und A. BERTHEIM als das Natriumsalz der p-Amino­
phenylarsinsiLure aufgeklart. 1m Tierversuch entfaltet die Verbindung eine 

HO'\./ONa 
AsO 

/'\. 

lJ 
NHa 

Konstitutionsformel des p-aminophenyla.rsinsa.uren Natriums (Atoxyl). 

starke parasitotrope Wirkung. Bei Mausen, die mit Trypanosomen infiziert 
sind, verschwinden nach Atoxyl die Parasiten vollkommen aus dem Blut. 
Dagegen sind wasserige Losungen des Atoxyls in vitro gegeniiber Trypanosomen 
fast wirkungslos. Offenbar wird das Atoxyl erst im Organismus in eine wirk­
same Verbindung umgewandelt. EHRLICH vermutete, daB ein Abbau zu einer 
Verbindung mit dreiwertigem Arsen erfolge. Man hat auch gefunden, daB solche 
organische Arsenverbindungen mit dreiwertigem Arsen auch in vitro stark 
antiparasitisch wirksam sind. 

Das Atoxyl, wurde zur Behandlung der Malaria, der Syphilis und anderer 
Affektionen angewendet. 1m Gegensatz zu seinem Namen erwies es sich jedoch 
fiir den Menschen als ziemlich giftig. Besonders kam es ofters zur Entziindung 
und Atrophie des Nervus opticus (s. Beitrag SATTLER in diesem Bande, 
S.250). Heute wird Atoxyl nur mehr bei der afrikanischen Schlafkrankheit 
gebraucht. 
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b) Arsacetin. 
Man hat bald nach weniger giftigen Substanzen gesucht. Zunachst 

fand man im acetylierten Atoxyl, dem A rsacetin , eine Verbindung, deren 
Giftigkeit geringer ist als die des Atoxyls und die auch therapeutisch benutzt 
wird. 

Aul3erdem hat man sehr viele andere Praparate experimentell, zum Teil 
auch klinisch auf ihre Verwendbarkeit in der Chemotherapie gepriift. Unter 
den von HATA, einem Mitarbeiter EHRLICHS, im Tierversuch untersuchten 
Substanzen war eine von BERTHEIM dargestellte Verbindung ("Nr.606"), die, 
ohne allzu giftig zu sein, sich besonders wirksam gegen Spirochaten erwies. 
Es handelte sich urn ein Dioxydiaminoarsenobenzol. Ihr Dichlorhydrat kam 
spater unter dem Namen Salvarsan in den Handel und soIlte als Chemothera­
peutikurn zu einer ganz auBerordentlichen Bedeutung gelangen. 

c) Salvarsan (Alt. Salvarsan). 
m-Diamino-p-dioxyarsenobenzol-dichlorhydrat. Hellgelbes Pulver. Salvar­

san enthalt etwa 34% As. Bei Zutritt von Luft bilden sich allmahlieh - zunaehst 
ohne auBerlich erkennbare Veranderung - Oxydationsprodukte, die erheblich 
giftiger sind als das Salvarsan selbst. Salvarsan wird daher in Glasampullen, 
die mit einem indifferenten Gas ge£iillt sind, eingesehmolzen und so in den 
Handel gebracht. Wasserige Losungen von Salvarsan reagieren stark sauer. 
Konstitutionsformel: 

As=As 
/"- /"-

HCI'H2Nl) l)NH2·HCI. 
OR OH 

In vitro ist unzersetztes Salvarsan gegen Spiroehaten sehr wenig wirksam. 
Erst etwa in der Konzentration 1: 1000 werden diese abgetOtet. Dagegen ist 
Salvarsan im Tierversuch zur Bekampfung aIler pathogenen Spiroehaten, 
besonders der Spirochata pallida geeignet. Aueh syphilitisehe Veranderungen 
am Auge sind im Tierversueh im allgemeinen durch Salvarsan gut zu beein­
flussen. 

Was die ilbrigen pharmakologischen Wirkungen des Salvarsans betrifft, so 
ist folgendes hervorzuheben. Lokal wirkt die Verbindung gewebssehadigend. 
Daher wurde von EHRLICH die intravenose Einverleibung angewandt und 
allgemein gefordert. Bei langerem Gebraueh ruft Salvarsan eine leiehte Steige­
rung des StoffweehseIs hervor. 

Ausgesehieden wird die Verbindung an versehiedenen SteIlen, so im Darm, 
auch in der Milch, besonders aber dureh die Nieren. 1m Ham lal3t sich bei 
Tieren naeh einmaliger Injektion von Salvarsan Arsen (in organiseher und 
anorganiseher Bindung) unter Umstanden 4-5 W oehen lang naehweisen. 

Therapeutische Verwendung findet Salvarsan als spezifisehes Mittel bei 
den versehiedensten Infektionskrankheiten, so bei Milzbrand, Aktinomykose, 
ehronischer Malaria (besonders FaIle mit Milzturnor sind manehmal durch 
Salvarsan besser zu beeinflussen als mit Chinin), mit besonderem Erfolg aber 
bei versehiedenen Spiroehatosen und Trypanosomenerkrankungen (Frambosie, 
PLAuT-VINCENTSehe Angina, Ruekfallfieber, afrikanische Sehlafkrankheit). 

In erster Linie dient es jedoeh zur Behandlung der Syphilis. Unangenehme 
Krankheitserseheinungen wie Kop£weh u. dgl. sehwinden hier nach Anwendung 
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von Salvarsan ziemlich rasch. Der gesamte Krankheitsverlauf wird geandert 
und abgekiirzt. Soweit die Wa.R. positiv ist, wird sie meist nach einiger 
Zeit negativ. Die Spirochaten verschwinden mit der Zeit aus dem Blut, der 
Infektionsstelle, den betreffenden Drusen, der Leber usw. Auch die Spiro­
chaten im Zentralnervensystem, also jenseits der "Bluthirnschranke" sind, 
wenn auch schwerer, schlieBlich zu erreichen. 

Bei chronischen Erkrankungen wie der Syphilis ist freilich der EWluB eines 
Arzneimittels ganz besonders schwer festzustellen; um ihm eine Heilung zu­
schreiben zu konnen, ist jedenfalls eine jahrzehntelange Beobachtung notig. 
Trotzdem diirfte nach den vorliegenden Ergebnissen der Behandlung der 
Syphilis schon heute kein Zweifel mehr moglich sein, daB im Salvarsan ein 
Mittel vorliegt, mit dem diese Krankheit im ersten und zweiten Stadium 
vollkommen zu heilen ist. Dies ist auch die Ansicht der meisten Arzte und 
wohl aller Syphilidologen. Vor allem das erste Stadium der Lues kann relativ 
leicht durch Salvarsan geheilt werden. Besonders gut sind meist auch jene 
Falle zu beeinflussen, in denen Quecksilber und Jod versagen. Auf die Met&lues 
hat Salvarsan unter Umstii.nden einen giinstigen EinfluB, wenn es sie auch nicht 
zu heilen vermag. Bei Kombination mit der seit einigen Jahren durch WAGNER­
JAUREGG eingefiihrten Impfmalaria lassen sich auch hier offenbar weitgehende 
Besserungen erzielen. 

Nebenwirkungeno In einer Reihe von Fallen kommt es bei der Salvarsan­
behandlung freilich zu unerwiinschten und teilweise sehr gefahrlichen Er­
scheinungen, den sog. Nebenwirkungen. Schon wii.hrend oder einige Stunden 
nach der Injektion kann der "angioneurotische Symptomenkomplex" auftreten 
(Rotung und Blasse des Gesichts, Schwindel, Delirien, unter Umstanden 
Zungen- und Glottisodem). Ferner vermag Salvarsan zu vermehrtem Speichel­
fluB, Erbrechen und Durchfall zu fiihren. 1m Harn konnen EiweiB, Blut und 
Zylinder ausgeschieden werden. Gelegentlich kommen Blutungen in inneren 
Organen, hohes Fieber und Schiittelfrost vor. Eine hamorrhagische Encephalitis 
kann zu einem "Salvarsantod" fiihren. Auch Gelenkschmerzen und Dermatosen 
wie scharlachahnliche Exantheme u. a. werden beobachtet. 

Eine groBe Rolle spielt hier die "J.4.RISCH-HERXHEIMERsche Reaktion". 
Man versteht darunter das 'Obergehen syphilitischer Organerkrankungen in 
akut entziindliche Erscheinungen infolge Anwendung spezifisch wirkender Mittel 
(Salvarsanprii.parate, Quecksilber, Jod). Unter dem EWluB der Salvarsanbe­
handlung konnen so bereits abgeklungene Hauterscheinungen wieder aufflammen. 
Besonders gefii.hrlich sind die hierher gehorenden "Neurorezidive", die besonders 
gewisse Hirnnerven befallen. Wenn die JARISCH-HERXHEIMERSche Reaktion 
Stellen wie das Gehirn, die Hirnhii.ute, die Aorta oder die Nieren betrifft, kann 
die Entziindung unter Umstii.nden den Tod verursachen. Die genannte Reaktion 
fiihrt man darauf zuriick, daB durch das Arzneimittel plOtzlich zu viel Spiro­
chii.ten zum Zerfallen gebracht und so viele Endotoxine frei werden, die ihrer­
seits das Aufflackern der Entziindung veranlassen. Auch konnen entziindungs­
erregende Stoffe durch Einschmelzung von syphilitisch erkranktem Gewebe 
entstehen. Wahrscheinlich sind bei der JARISCH-HERXHEIMERSchen Reaktion 
auch Gefii.Bschadigungen durch die Arzneimittel selbst von Bedeutung. 

Besonders erwii.hnt muB noch der Salvarsanikterus werden. Wenn wahrend 
einer Salvarsanbehandlung Gelbsucht auf tritt, so kann es sich um ein zufalliges 
Zusammentreffen handeln, meist aber wird eine durch die Lues veranlaBte 
Erkrankung der Leber die Ursache sein, die mit der Salvarsanbehandlung 
nichts zu tun hat, hochstens in einzelnen Fallen durch sie ausgelost wurde. 
Gelegentlich wird aber durch Salvarsan selbst infolge Idiosynkrasie oder 'Ober­
dosierung eine Leberschadigung mit Ikterus, also ein echter Salvarsanikterus 
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hervorgerufen, der ab und zu in akute gelbe Leberatrophie mit todlichem Ausgang 
ubergeht. 

Die Ursachen fur die bei Injektion von Salvarsan gelegentlich vorkommenden 
Vergiftungserscheinungen sind mancherlei. Ohne Zweifel gibt es einzelne Per­
sonen, die Salvarsan nicht oder nur sehr schlecht vertragen, die dagegen uber­
empfindlich sind. Dann kommen Fehler bei der Verabreichung und Dosierung 
in Frage, wie mangelnde Keimfreiheit des zur Losung benutzten Wassers 
("organischer Wasserfehler"), geringe Mengen von Blei, Kupfer usw. im Losungs­
wasser ("anorganischer Wasserfehler"), zu hohe Dosen und zu kurze Intervalle 
zwischen den Injektionen. Bei der Dosierung ist nicht nur auf das Alter und 
Geschlecht zu achten, sondern auch auf die gesamte Konstitution. Erwahnt 
seien hier Versuche von A. GROS, der fand, daB die Giftigkeit von Atoxyl, 
Arsacetin und Neosalvarsan fur vitaminarm ernahrte Ratten groBer ist als 
fur normale Tiere. SchlieBlich ist auch zu beachten, daB gelegentlich einzelne 
"Herstellungssatze" bei der fabrikatorischen Darstellung des Salvarsans in 
ihrer Zusammensetzung yom normalen Salvarsan abweichen konnen; die 
betre£fenden Praparate sind unter Umstanden giftig. 

In diesem Zusammenhang seien noch Versuche von W. KOLLE an Kaninchen 
erwahnt, bei denen die Giftigkeit von Salvarsan durch verschiedene Zucker­
arten mehr oder weniger aufgehoben werden konnte. G. L. DREYFUS hat diese 
Befunde bestatigt und weiter gezeigt, daB auch Serum, Detoxin und Calcium­
chlorid auf Salvarsan entgiftenden EinfIuB haben. 

Wirkungsmechanismus. Nach EHRLICH wirkt Salvarsan direkt auf die Spiro­
chaten und Trypanosomen. Moglicherweise ist jedoch die chemotherapeutische 
Wirkung des Salvarsans nicht auf die unveranderte Substanz zuruckzufiihren, 
sondern auf im Organism us daraus entstehende Produkte. Dafur spricht auch 
die Tatsache, daB bei mit Trypanosomen infizierten Tieren von der Injektion 
des Salvarsans bis zur AbtOtung der Parasiten mehrere Stunden vergehen. Der 
Angriffspunkt des Salvarsans bei den Trypanosomen ist nach Untersuchungen 
von VOEGTLIN, DYER und LEONARD ein sulfhydrilhaltiger EiweiBkorper, wahr­
scheinlich Glutathion, an den die Substanz gebunden wird. Dieser EiweiB­
korper wiirde also nach der Betrachtungsweise von EHRLICH bei den Try­
panosomen den "Arsenoreceptor" darstellen. AuBerdem veranlaBt Salvarsan 
nach Untersuchungen von EHRLICH eine Steigerung der Antikorperbildung. 

Salvarsan darf nur in verdiinnten Losungen injiziert werden. Die LOsungen sind stets 
vor dem Gebrauch frisch zu bereiten, da bei langerem Stehen ihre Giftigkeit zunimmt. 
Fiir die intravenose Injektion lOst man in der Regel 0,1 g Salvarsan in 50 ccm l/z%iger, 
steriler Kochsalzlosung (bereitet mit aus Glas redestilliertem Wasser); die LOsungen miissen 
au13erdem mit offizineller Natronlauge alkalisiert werden. Intramuskular gibt man Sal­
varsan in wiisseriger LOsung oder in Paraffin oder 01 emulgiert. Einzeldosis fiir Manner 
0,3-0,4, fiir Frauen 0,2-0,3. 

Zur lokalen Behandlung von syphilitisch erkrankterHaut und Schleimhaut verwendet 
man LOsungen von Salvarsan in Glycerin oder Salvarsansalben. 

d) Ersatzpraparate des Salvarsans. 

Da Salvarsan, wie erwahnt, gelegentlich schwere, ja tOdliche Vergiftungen 
hervorruft, hat man nach ahnlichen Verbindungen von ungefahr gleicher para­
siticider Wirksamkeit, aber geringerer Giftigkeit gesucht. Diese Forderungen 
erfullen vor aHem das Neosalvarsan und gewisse Metallsalvarsane. AuBerdem 
hat man nach Arsenobenzolverbindungen gefahndet, die im Gegensatz zum 
Salvarsan auch subcutan und intramuskular injiziert oder per os gegeben werden 
konnen. 

OffizineH sind heute auBer dem Salvarsan selbst folgende Verbindungen 
der Salvarsanreihe: 
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Salvarsannatrium (das Dinatriumsalz des m-Diamino-p-dioxyarsenobenzols, 
das sehr leicht in Wasser lOslich ist). 

Neosalvarsan (s. unten). 
Silbersalvarsan (Natriumsalz der durch Silber "aktivierten und biologisch 

verstarkten" Salvarsanbase). 
Ne08ilbersalvarsan (eine molekulare Verbindung von Neosalvarsan und 

Silbersalvarsan). 
Sulfoxylsalvarsan (p - arsenophenyl- dimethylaminopyrazolon - methylensul­

foxylsaures Natrium). 
Auf das besonders viel gebrauchte Neosalvarsan "und zwei andere hierher 

gehorende Verbindungen, die in neuerer Zeit zu einer gewissen Bedeutung 
gelangt sind, das M yosalvarsan und das Spirocid solI im folgenden noch kurz 
eingegangen werden. 

a) Neosalvarsan. p-dioxy -m-diaminoarsenobenzol-methylensulfoxylsaures N a­
trium. Gelbliches, in Wasser unter neutraler Reaktion leicht losliches Pulver. 
Etwa 200/ 0 As-Gehalt. Konstitutionsformel: 

As=As 
/'1 /"- 0 

R 2Nl) l)NIrCH2·O·~·O"Na. 
OR OR 

Neosalvarsan ist etwas weniger giftig als Salvarsan, dem es im ubrigen 
in seinen Wirkungen fast vollkommen gleicht. Es wird daher auch wie dieses 
gegen die verschiedensten parasitaren Erkrankungen, besonders aber bei Syphilis 
angewendet. Jedoch ist sein heilender EinfluB auf die Lues nach dem Urteil 
der meisten Autoren geringer als der des Salvarsans. Das Neosalvarsan stellt 
die wohl zur Zeit therapeutisch am meisten gebrauchte Arsenobenzolverbindung 
dar. 

Neosalvarsan wird kurz vor dem Gebrauch in redestilliertem und sterilisiertem Wasser 
gel6st und dann intravenos injiziert. Einzeldosis ffir Mii.nner 0,45--0,6, ffir Frauen 0,3-0,45. 

(J) Myosalvarsan. p-dioxy-m-diaminoarsenobenzol-dimethylensulfoxylsaures 
Natrium. Ockergelbes Pulver. Schwer oxydierbar. Konstitutionsformel: 

As=As 
o A /"- 0 

Na'O'~'O'R2C'RNl) l)NH·CR2·O·~·O·Na. 
OR OR 

Fur die FaIle, bei denen eine intravenose Behandlung mit Salvarsanpra­
paraten nicht in Frage kommt oder auf groBe Schwierigkeiten stoBt (schlecht 
ausgebildete oder tiefliegende Venen u. a.) suchte man seit langem nach (mog­
lichst schmerzlos!) subcutan oder intramuskular zu injizierenden organischen 
Arsenverbindungen. Unter den hierbei von KOLLE und seinen Mitarbeitern 
ausprobierten Praparaten erwies sich das vor einigen Jahren in die Therapie 
eingefiihrte Myosalvarsan besonders geeignet. Die Injektion ist wenig schmerz­
haft. Die Wirkung gleicht der des Salvarsans, ist aber schwacher. Neben­
erscheinungen sollen selten sein; in erster Linie wurden Exantheme gesehen. 

Vor der intramuskularen Jnjektion in wenig Wasser zu losen. Einzeldosis ftill Erwachsene 
0,45--0,6. 
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"I) Spirocid. p-Oxy -m-acetylamino-phenylarsinsaure. Konstitutionsformel: 

AsR20 3 

/"-. 

l)NH·CO·CH3 

OR 

Das Natriumsalz ist in Frankreich unter dem Namen Stovar801 im Handel. 

Die schon von P. EHRLICH dargestellte Verbindung mit starker spirillocider 
Eigenschaft hat in den letzten J ahren erhohte Bedeutung gewonnen. Vom 
Darm aus wird sie gut resorbiert, so daB hier eine organische Arsenverbindung 
vorliegt, die per os gegeben werden kann. Nach Untersuchungen von FouRNEAu, 
LEVADITI und SAZERAC soIl die Substanz vor allem als Prophylaktikum gegen 
Lues geeignet sein. Die Heilwirkung des Spirocids auf diese Krankheit ist 
schwacher als die des Salvarsans und Neosalvarsans. AuBer gegen Syphilis 
wird Spirocid gegen die verschiedensten Erkrankungen (Frambosie, Febris 
recurrens, Amobendysenterie u. a.) empfohlen. 

Die angefuhrten Ersatzpriiparate des Salvarsans sind nicht so giftig wie 
dieses, aber auch von geringerer parasitotroper Wirkung. 1m Prinzip stimmen 
sie jedoch aIle mit dem Salvarsan in den Wirkungen uberein. Dies gilt im 
allgemeinen ebenfalls fur die "Nebenwirkungen", wenn diese auch bei den 
Ersatzpraparaten nicht so haufig vorkommen. 

Zur Verhiitung der Schiidlichkeiten nach Salvarsan und Salvarsanersatzmitteln 
geben die herstellenden Fabriken genaue V orschriften fUr die Dosierung und 
Anwendung heraus. Besonders muB darauf geachtet werden, daB nur frische, 
nicht angebrochene Praparate gebraucht werden. In Deutschland hat der 
Reichsgesundheitsrat entsprechende Vorschriften erlassen, in denen auch die 
Kontraindikationen fUr die Anwendung von Salvarsan enthalten sind. Ferner 
ist es in den meisten Landern staatliche V orschrift, daB j eder "Herstellungs­
satz" der offizinellen Salvarsanpraparate an normalen Tieren auf toxische 
und an mit pathogenen Trypanosomen infizierten Tieren auf therapeutische 
Wirkung gepriift wird, ehe er fur die Verwendung am Menschen freigegeben 
wird. SchlieBlich wurden durch eine Kommission der Hygieneorganisation 
des Volkerbundes fur das Salvarsan und bestimmte Ersatzpraparate Grundsatze 
festgelegt, die sich auf die Herstellung, Erhaltung und Verteilung von Standard­
praparaten, sowie auf die eben erwahnte biologische Priifung der Fabrikpraparate 
beziehen. In Deutschland wurde mit der Durchfuhrung dieser V orschriften 
Prof. W. KOLLE, Staatsinstitut fur experimentelle Therapie in Frankfurt a. M., 
beauftragt. 

Gegen die Behandl·ung der Syphilis mit Salvarsanpriiparaten wurde von ver­
schiedenen Seiten und aus mannigfachen Grunden Stellung genommen. So 
wird eingewendet, daB dadurch nur die Symptome der Lues, nicht die Krank­
heit selbst geheilt werde. Dann wird die augenblicklich offenbar in gewissem 
Umfang bestehende Zunahme der Aortensyphilis der ausgedehnten Anwendung 
von Salvarsanpraparaten bei der Behandlung der Syphilis in den letzten Jahren 
zugeschoben. Aus dem gleichen Grund soIl die Metalues zur Zeit vermehrt 
auftreten. Auf diese Vorwiirfe kann jedoch im Rahmen dieser Ubersicht uber 
die Chemotherapie nicht eingegangen werden; bezuglich der Gegenargumente 
sei auf die Spezialliteratur verwiesen. 
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Welche Bedeutung hat nun die Anu'endung 'ron Sal'Carsanpriiparaten bei 
der Behandlung der Syphilis fiir die Augenbeilkunde 1 Das Wesentlicbe in dieser 
Frage hat kiirzlich F. SCHIECK in einem "Obersichtsreferat zusammengefaBt. 
Durch die energische, besonders moglichst fruh einsetzende und entsprechend 
lang ausgedehnte Behandlung der Syphilis mit spezifischen Mitteln, wie sie 
in den letzten Jahren ublich wurde und wobei gerade die Salvarsanpraparate 
eine groBe Rolle spielen, wurde es erreicht, daB schwere syphilitische Erkran­
kungen am Auge heute Seltenheiten sind. Die fruher hauptsachlich infolge 
zu hoher und unvorsichtiger Dosierung von Salvarsan mancbmal vorgekom­
menen "Neurorezidive" des Nervus opticus treten heute kaum mehr auf. Bei 
den syphilitischen Erkrankungen des Auges sind die Erfolge der Salvarsan­
praparate wegen der besonderen anatomischen Verhaltnisse je nach dem Sitz 
der Erkrankung ganz verschieden. Frische Iritis und Chorioiditis luica sind 
ziemlich leicht zu beeinflussen. Die Krankheitserscheinungen verschwinden 
rasch, Folgezustande wie Verwachsungen konnen naturlich nicht behoben 
werden. Re2idive kommen jedoch zuweilen vor. Luische Erkrankungen der 
Cornea und der Retina dagegen sind einer Behandlung mit Salvarsan­
praparaten nur sehr schwer zuganglich, die therapeutischen Erfolge sind hier 
wenig gunstig. 

AuBer den oben angefuhrten Arsenpraparaten gibt es noch eine groBe Reihe 
organischer Arsenverbindungen mit parasiticider Eigenschaft, die zum Tell 
auch therapeutisch Verwendung finden. Auf sie kann jedoch nicht naher ein­
gegangen werden. 

Hier sei zum SchluB dieses Abschnittes nur noch auf die Untersuchungen 
von A. ALBERT hingewiesen. Salvarsan wird, wie erwahnt, leicht oxydiert, 
wobei sehr giftige Produkte entstehen konnen. ALBERT hat nun mit bewuBter 
Vernachlassigung der im Laufe der Zeit entstandenen Vorstellungen tiber die 
Beziehungen zwischen Konstitution und Wirkungen bei Substanzen der Sal­
varsanreihe versucht Arsenobenzole herzustellen, die gegen Spirochaten und 
Trypanosomen wirksam sind, aber nicht so leicht wie das Salvarsan oxydiert 
werden. Dies ist auch gelungen. ALBERT kam bei seinen Versuchen zu einer 
Reihe von Verbindungen, die gute parasiticide Wirkung besitzen, obwohl sie 
in der Konstitution erheblich vom Salvarsan abweichen, und die, wie aus der 
PatentIiteratur hervorgeht, zum Tell auch in krystallisierter Form zu erhalten 
sind. "Ober das von diesem Forscher in die Therapie eingeftihrte Praparat 
"Albert 102" liegen einige gtinstige Berichte vor, ein abschlieBendes Urteil 
ist jedoch heute noch nicht moglich. 

3. Metalloide. 
Antimon. Von den Metalloiden kommt als Chemotherapeutikum besonders 

das Antimon in Betracht. Pharmakologisch ist das Antimon dem Arsen nahe 
verwandt. 1m Mittelalter wurde es sehr viel therapeutisch gebraucht. Eine 
groBe Zahl seiner Verbindungen war lange Zeit offizinell. Spater wurde dann 
freilich das Antimon in der Therapie fast ganz verlassen. Als jedoch 1907 
PLIMMER und THOMSON den Brechweinstein (Tartarus stibiatus) im Tierversuch 
sehr wirksam gegen Trypanosomen fanden, setzte eine neue Blute in der 
therapeutischen Verwendung des Antimons ein. Weitere Untersuchungen haben 
festgestellt, daB besonders dreiwertige Verbindungen chemotherapeutisch wirk­
sam sind. Mit Erfolg bentitzt man heute Antimonverbindungen bei bakte­
riellen Erkrankungen (Lepra, venerisches Granulom), ferner bei verschiedenen 
protozoischen Erkrankungen (Malaria, afrikanische Schlafkrankheit) und 
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schlieBlich bei einer Trematodenerkrankung, der Bilharziasis. Besonders wirksam 
ist Antimon bei dem jahrlich in den Tropen viele Tausende dahinraffenden 
Kala-Azar und bei der Orientbeule. 

4. Met&lle. 
Fiir die Chemotherapie kommen vor allem Schwermetalle in Frage. Bei 

diesen ist zu beachten, daB ihre Anwendung fiir den Parasitentrager ofters 
nicht ungefahrlich ist. Besonders kann es zu einer Schadigung der Ausschei. 
dungsorgane (Stomatitis, Enteritis, Nephritis) kommen. 

a) Quecksilber. 

Quecksilber ist ein ausgesprochenes Protoplasmagift. Die Wirkung der 
Quecksilberverbindungen auf Mikroorganismen beruht in erster Linie auf 
freien Quecksilberionen, ihre Starke entspricht daher vor allem dem Grad 
der vorhandenen DisBOziation. Quecksilber besitzt eine spezifische Wirkung 
bei Lues, gegen die es seit vielen Jahrhunderten verwendet wird. Noch heute ist 
es das wichtigste Arzneimittel in der Syphilistherapie. Bei der Behandlung der 
Lues mit Quecksilber - gegenwartig ist die chronisch-intermittierende, mit 
Pausen iiber Jahre sich erstreckende Anwendung von Quecksilber iihlich -
ist Aufmerksamkeit notwendig, daB es zu keiner Quecksilbervergiftung mit 
ihren bekannten Erscheinungen (Stomatitis, Enteritis u. a.) kommt. Bei Tabes 
soll Quecksilber manchmal eine Verschlimmerung der Opticusatrophie herbei­
fiihren. 

Quecksilber wird hauptsii.chlich in Form der grauen Salbe zum Einreiben 
angewendet, wobei nicht zuletzt die Einatmung von Quecksilberdampfen von 
Wichtigkeit ist, oder es werden losliche und unlosliche Salze subcutan oder 
intramuskular injiziert. AuBer Kalomel stehen zum letztgenannten Zweck vor 
allem zahlreiche organische Verbindungen zur Verfiigung, von denen besonders 
das Novaaurol zu empfehlen ist, das relativ selten zu Nebenwirkungen fiihrt. 

Die Wirkung des Quecksilbers bei der Syphilis hat man friiher auf eine 
direkte AbtOtung beziehungsweise Entwicklungshemmung der Spirochaten 
zuriickgefiihrt. Heute wird vielfach eine Verschlechterung der Lebensbedingungen 
im menschlichen Organismus fiir die Parasiten und eine Steigerung der Abwehr­
krii.fte des Parasitentrii.gers durch Quecksilber angenommen und als das Wesent­
liche bei seiner Wirkung angesehen. 

b) Wismut. 

Dieses Metall hat als Chemotherapeutikum eine sehr geringe Rolle gespielt, 
bis 1921 C. LEVADITI und R. SAZERAC zeigen konnten, daB es zur Behandlung 
der Syphilis geeignet ist. Auf andere Spirochatosen scheint ihm kein EinfluB zu­
zukommen. Seit der Entdeckung von LEVADITI und SAZERAC wird Wismut bei 
der Luesbehandlung vielfach, besonders in Frankreich, als Ersatz fiir das Queck­
silber verwendet. Hierzu stehen sehr viele Praparate zur Verfiigung; es handelt 
sich fast durchwegs um wasserunlosliche, meist organische Verbindungen, 
die intramuskular injiziert werden. Nebenwirkungen sind, wie zu erwarten 
war, auch bei der Wismuttherapie der Lues nicht ausgeblieben. 1m allgemeinen 
sind jedoch die Nebenerscheinungen bei Anwendung von Wismutverbindungen 
gutartiger Natur. Besonders wurdenEntziindung desZahnfleisches, Wismutsaum, 
Verdauungsstorungen, Nierenreizung sowie Exantheme und Ekzeme beobachtet. 
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c) Gold. 

Organische Goldverbindungen werden seit eIDlgen Jahren, besonders auf 
Grund der Untersuchungen von A. FELDT, gelegentIich bei der Tuberkulose 
angewendet. Die Ergebnisse sind freilich recht verschieden. Es scheint aber, 
daB die Goldpraparate als unterstutzendes Mittel neben der ublichen Behandlung 
von grmstigem EinfluB auf die Tuberkulose sein k6nnen. Sie vermogen sowohl 
eine allgemeine Reaktion (Fieber) wie Herdreaktionen hervorzurufen. 

Auch bei tuberku16sen Augenerkrankungen, besonders bei frischer Iritis 
und Chorioiditis hat man bei Anwendung eines derartigen Goldpraparates, 
des Krysolgans (C6H3· NH2 • SAu· COONa; 4-amino-2-aurothiophenol-l-carbon­
saures Natrium), 6fters eine gute Wirkung gesehen. 

Neuerdings werden solche Goldverbindungen auch gegen eine andere bakte­
rielle Erkrankung, die Lepra, auBerdem auch gegen Lue8 empfohlen. 

Von Nebenerscheinungen bei Anwendung von Goldpraparaten wurden im 
wesentlichen bis jetzt Darmstorungen, Albuminurie und Exantheme der Haut 
gesehen. 

Das Wesen der chemotherapeutischen Wirkung der Goldverbindungen bei 
der Tuberkulo8e ist noch umstritten. W. HEUBNER nimmt als Ursache fur 
die beobachteten Erscheinungen eine GefaBwirkung an, da die Goldverbin­
dungen Capillargifte sind. A. FELDT, der urspriinglich eine direkte Beein­
flussung der Bakterien vermutete, hat spater die Wirkung von Goldprii.paraten 
bei· der Tuberkulose auf eine Steigerung der Abwehrkrjj.fte des menschlichen 
Organismus und auf eine Anregung der Antikorperbildung zuzuckgefiihrt; 
besonders sollen die Goldpraparate in katalytischer Weise die im erkrankten 
Organismus darniederliegenden Oxydationen und Reduktionen steigern und 
damit die Einschmelzung des tuberkulos erkrankten Gewebes beschleunigen. 

d) Zink. 

Zinksulfat. Eine kurze Besprechung erfordert hier das in der Augenheilkunde 
viel gebrauchte Zinksulfat (Zincum sulfuricum). ZnS04 + 7 H 20. In Wasser 
lei~ht losliche Krystalle. 

Die leicht adstringierend wirkende Verbindung wird bei Conjunctivitis viel 
verwendet und gilt bei der durch die gramnegativen Diplobacillen verursachten 
Blepharoconjunctiviti8 angularis (s. Bd. 4, S. 30) als spezifisches Mittel. Fur diesen 
Fall nahm man meist eine hemmende Wirkung des Zinksulfats auf die Entwick­
lung der Diplobacillen an. In vitro freilich ist die desinfizierende Wirkung des 
Zinksulfats gegen Bakterien einschlieBlich Diplobacillen ziemlich gering. T. ABE 
hat nun neuerdings auf folgendes hingewiesen. Bei der Blepharoconjunctivitis 
angularis werden besonders die Lidrander befallen, die von der Tranenflussigkeit 
nicht genugend benetzt werden. Die Diplobacillen, die proteolytische Fermente 
besitzen - sie konnen zum Beispiel den LOFFLERschen Nahrboden verflussigen -, 
werden offenbar durch die Trii.nenflussigkeit, der eine antitryptische Wirkung 
zukommt, in lebenswichtigen Funktionen schwer geschii.digt. In ganz ii.hnlicher 
Weise wie die Trii.nenflussigkeit soli nun das Zinksulfat bei dieser Augenkrankheit 
wirken, namlich durch eine Beeinflussung lebensnotwendiger fermentativer 
Vorgange bei den Diplobacillen. Dies wiirde ubereinstimmen mit der von ver­
schiedener Seite gemachten Beobachtung, daB Zink auf fermentative Prozesse 
ungunstig einwirkt. 

Bei Conjunctivitis und Blepharoconjunctivitis angularis verwendet man ZinksuHat in 
Form einer 0,2-0,5°/oigen wiiosEerigen LOsung oder einer Salhe (0,05---0,1: 10,0 Vaselin). 
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e) Andere Metalle. 
AuBer den genannten Metallen sind nach den bisherigen Untersuchungen 

auch noch manche andere fur die Chemotherapie geeignet, zum Teil werden 
sie auch schon beim Menschen angewandt. Genannt seien hier Cadmium, Kupfer, 
Silber, Vanadium, Nickel und Platin. 

Auch die seltenen Erdmetalle besitzen chemotherapeutische Wirkung; be­
sondersin Frankreich werden sie vereinzelt bei der Tuberkulose gebraucht. 

Zum SchluB sei noch auf die systematischen Untersuchungen von L. E. 
WALBUM uber die chemotherapeutische Wirkung von Metalloiden und Metallen 
aufmerksam gemacht. Vor aIIem sucht dieser Forscher im Tierversuch bakterielle 
Infektionen, besonders die Tuberkulose zu bekii.mpfen. Viele Elemente erwiesen 
sich dabei als wirksam. Meist bestand bei sehr kleinen Dosen ein Optimum 
der chemotherapeutischen Wirkung. Bei Tuberkulose fand W ALBUM besonders 
das Cadmium und das Mangan von EinfluB. Bei Staphylokokkeninfektion 
wirkten Zinn und Zirkonium, bei Streptokokkeninfektion erwies sich das 
Iridium als brauchbares Mittel. Die beobachteten Wirkungen fuhrt WALBUM 
zurUck auf eine Anregung der Phagocytose, sowie auf eine vermehrte Bildung 
von bactericiden Stoffen· (Agglutinine u. ii..) und von lipolytischen Fermenten 
im Organismus des Parasitentragers. Diese Untersuchungen W ALBUMS erMfnen 
auch fUr die Therapie beim Menschen neue, gunstige Ausblicke und zwar fur 
die bis jetzt nur vereinzelt chemotherapeutisch beeinfluBbaren bakteriellen 
Infektionen, besonders die Tuberkulose. 
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Die Physikalische Therapie. 
Von 

w. COMBERG-Berlin. 

Mit 61 Abbildungen. 

Vorbemerknngen. 
Wahrend die gewohnlichen medikamentosen und auch die biochemischen 

Mittel meist zunachst den Chemismus beeinflussen, einerlei, ob sie auf die 
Korperzellen und die Bakterien oder deren extracellularen Stoffwechsel ein. 
wirken, vermag die physikalische Therapie vielfach andere Angriffspunkte 
auszunutzen. Die physikalischen Agenzien zeichnen sich geradezu durch die 
Verschiedenheit der unmittelbaren Wirkungsmoglichkeiten aus. 

Bei mehreren hierher gehorigen, auch in der Augenbehandlung gebrauchten 
Methoden werden zunachst in der Hauptsache physikalische Faktoren an dem 
Sitz der Erkrankung geandert (z. B. bei den Reinigungsprozeduren, der Massage, 
dem Druckverband); es kann mit der physikalischen Anderung eine sofortige 
Umstellung der Stoffwechselbedingungen Hand in Hand gehen (ausgesprochen 
bei der Thermotherapie); in anderen Fallen bringt man auch mit der physikali­
schen Therapie unmittelbar chemische Wirkungen hervor (z. B. bei der Elektro­
therapie, der Licht- und Rontgentherapie, bei den Methoden der Gewebszer­
storung). Es ergibt sich folgende Stoffeinteilung: 

A. M echanische Prozeduren . . . . . . . . . 
I. Reinigung des Auges, Bader, Spiilungen 

II. Massage . . . . . . . . . 
III. Druckverband. . . . . . . 
IV. Stauungs- und Saugtherapie 

B. Thermotherapie . . . . . . . . 
I. Allgemeines. . . . . . . . 

II. Behandlung durch Gesamterwarmung 
III. Altere Verfahren der Warmeanwendung am Auge 
IV. Diathermie . . . 

V. Kalteanwendung 
C. Elektrotherapie 

I. Allgemeines 
II. Anregende, Wirkung schwacher Strome. 

III. Iontophorese 
D. Strahlentherapie . . . . 

I. Lichttherapie . . . 
II. Rontgen- und Radiumtherapie 

III. Grenzstrahlenthera pie 
E. Gewebszerstorung. . . . . . . . 
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A. lIechanische Prozednren. 
Einen wesentlichen Anteil an der richtigen Behandlung der Augenerkrankung 

nehmen die mechanischen Prozeduren fiir sicli in Anspruch. Es handelt sich 
um mechanisch einwirkende Techniken, die einen unbehinderten Heilungs­
verlauf sichern oder einen anderen Erfolg haben sollen, der durch die Eigenart 
der Einwirkung oder durch die besonderen Verhaltnisse am Auge bedingt ist. 

I. Reinigung des Auges; Bader; Spiilungen. 
Das physiologische Sekret des Auges dient nur zum Schutz des hochwichtigen 

Organs, und zu seiner Verteilung und Weiterleitung ist - fUr solchen Zweck 
ohne Analogie am Korper - ein komplizierter Apparat vorhanden. Bei Ent­
ziindungen erweist sich der subtil aufgebaute Mechanismus der Tranenbespiilung 
und Tranenabfuhr zwar meist als besonders leistungsfahig; seine gute Funk­
tion ist aber doch infolge der Enge und des komplizierten Baues der Ableitungs­
wege auch haufig in Frage gestellt. Wegen der vielen Faltenbildungen im Binde­
hautsack und der eigenartigen Anordnung der Wimpern an den Lidern konnen 
auBerdem zahe pathologische Sekretmassen oft dort haften bleiben, so daB 
sie durch die Tranen allein nicht mehr fortzuspiilen sind. 

So kommt es, daB die Reinigung des Auges bei vielen Menschen, auch wenn 
sie von Augenkrankheiten wenig geplagt sind, dann und wann einmal durch 
mechanische Hilfsmittel unterstiitzt werden muB. Bei Disposition zur Erkran­
kung der Lider ist die gute mechanische Sauberung der Lidrander als Vor­
beugungsmittel geradezu von hochster Wichtigkeit; bei Erkrankungen der 
auBeren Teile des Auges ist es stets notwendig, daB der Arzt auch auf diesen 
Punkt sein besonderes Augenmerk richtet. 

Die Reinigung de?· Lidriinder ist bei allen auBeren Erkrankungen, wenn sie 
verklebt oder verschmutzt sind, mindestens taglich einmal, am besten aber 
morgens und abends, also zweimal vorzunehmen. 1m Krankenhaus stoBt das 
kaum auf Schwierigkeiten; indes auch die poliklinischen Patienten soli man dazu 
anweisen und am besten unter Kontrolle anlernen. Sitzen die Borken etwas 
fester, so geniigt das einfache Abwischen nicht mehr und kann auch sehr schmerz­
haft sein; es wird deshalb zu Hause, wo die Aufsicht fehlt, leicht unterlassen. 
Man erleichtert die Prozedur, indem man vorher feuchte Umschlage auflegen 
oder etwas Salbe aufstreichen laBt. Durch Umschlage kommen die Krusten 
in wenigen Minuten zur Erweichung, so daB der Patient meist das Abwischen 
ohne Miihe und Beschwerden vor dem Spiegel selbst vornehmen kann. Auch 
eine leichte Einfettung der Lidrander am A bend vor dem Schlafengehen wirkt 
Ofter schon giinstig zur Verhinderung fester Verklebungen; nur selten werden 
Salben iiberhaupt nicht vertragen. Beim Abwischen etwas fester haftender 
Teile konnen Glasstabchen (kleine Salbenstabchen) vorteilhaft verwendet werden. 
Man liiBt sie mit gut entfetteter Watte sorgfaltig umwickeln (Abb. 1) und taucht 
sie zum Gebrauch in eine neutrale oder leicht antiseptische Fliissigkeit ein. 

Uberschliige. Von sehr giinstigem EinfIuB auf die Sauberkeit des Lidrandes 
und von guter Wirkung fiir den Bindehautsack sind die Uberschliige. An den 
Lidrandern haben sie die schon erwahnte aufweichende Wirkung fiir die Sekret­
reste; es spricht zugunsten ihrer Anwendung, daB man durch medikamenttise 
Zusatze den Erfolg in verschiedener Weise beeinflussen kann. 

Eine grundsatzliche Erklarung scheint die gute Wirkung der "Oberschlage 
neuerdings durch Versuche zu erfahren, in denen festgestellt wurde, daB nicht 
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die desinfizierende Wirkung, sondern die Entquellung resp. die Quellungs­
hemmung an den Gewebskolloiden in den entziindeten Gebieten der wichtigste 
Effekt bei ihrer Anwendung ist (HERRMANN). Der Autor hat auch eine Reihe 
aufgestellt, welche mit dem am starksten entquellend wirkenden Mittel beginnt, 
urn zu den weniger stark wirksamen fortzuschreiten. Diese Reihe wird folgen­
dermaBen angegeben: Tannin 1%' essigsaure Tonerde 10%' Bleiwasser 5%, 
Borsaure 1-3%!. Resorcin 1 %, Tannin 1 % + 0,1 % Salicylsaure. Will man 
dagegen durch Uberschlage eine Quellung in starker verhornten Gebieten 
hervorrufen, so solI man O,l%ige Salicylsaurelosung verwenden. 

Allzu haufige und all­
zu lange Anwendung von 
feuchten Uberschlagen 
wirkt indes oft schiidi­
gend durch die Mace­
ration der Haut; das ist 
besonders del' Fall, wenn 
die Haut durch das Se­
kret del' Lidrander oder 
durch die Tranen schon 
vorher stark angegriffen 
war oder wenn wie im 
FaIle der skrofulOsen Dia­
these eine starkere Nei­
gung zur SchweiBbildung 
und eine ohnehin iiber­
maBige Durchfeuchtung 
der Haut besteht. Als­
dann kann man sich hel­
fen, indem man die Haut 
in der Umgebung der 
Lidspalte VOl' del' Anwen­
dung der Uberschlage 
durch Pasten einfettet 
oder der Uberschlagfliis­
sigkeitAdstringenzien zu­
setzt. 

Man kann ganz nach 
Belieben die Uberschlage 

2 3 4 5 
Abb. 1. Glasstiibchen zur Augenbehandlung. 1 Glasstlibchen von 
zweckmli13iger Form mit Ausbauchung In der Mitte; 2 Fest­
gewickeltes Stlibchen zur Entfernung von Fremdkiirpern und zur 
Massage mit Watte; 3 Glasstl1bchen mit halb locker gewlckelter 
Oberschicht zum Touchieren; 4 schlecht gewickeltes Glasstl1bchen; 
die Watte reicht fast bis zur Mitte und an der Spitze 1st elne 
"Fabne"; 5 unbrauchbares Glasstiibchen mit abgebrochener, 

scharfer Spitze. 

mehr oder weniger haufig wechseln lassen. Bei haufigem Wechsel gut durch­
gefeuchteter Kompressen, Anwendung milder Dberschlagsfliissigkeiten und 
Achtgeben auf leichte 6ffnung der Lidspalte ist der Erfolg annahernd derselbe 
wie bei Augenbadern. Bedeckt man aber die Kompressen mit einem wasser­
dichten Stoff, liiBt sie langer liegen oder bindet sie fest, dann hat man den 
Effekt der feuchten Verbande; die thermische Komponente der Uberschlags­
wirkung und die lokale Einwirkung auf Lidhaut und Lidrander gewinnen an 
Bedeutung. Zwischen diesen beiden Extremen gibt es die verschiedensten "Ober­
gange. Urn eine stark warmende Wirkung zu erzielen, wird man eventuell 
besser Breiumschlage oder die kauflichen Thermophorkompressen verwenden. 
Bei dieser Gelegenheit mag erwahnt werden, daB Uberschlage mit hohen 
Temperaturen auch eine schnelle Blutgerinnung im Sinne BURKERS fordern 
konnen, wie das REITSCH angegeben hat. 

Als Dberschlagsfliissigkeit kann man reines Wasser benutzen oder, falls man 
selbst den durch diese hypotonische Fliissigkeit ausgeiibten geringen Reiz scheut, 
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physiologische Kochsalzlosung, sowie RINGERSche L6sung. Als recht milde zu 
gelten haben auch die durch Terpene (EVERSBUSCH) wirksamen Kamillen­
umschlage; ahnlich angenehm und etwas kraftiger antiseptisch sind tlber­
schlage von Kalipermangant (1: 3000), Borsaurelosung (3%) und stark ver­
diinnte Tanninlosungen (0,2%). Besser als das fiir viele schlecht vertragliche 
Sublimat bewahrt sich das von BACH hierfiir zuerst benutzte und spater von 
LIEBERMANN und LENGYEL besonders empfohlene Hydrargyrum oxycyanatum 
(1 : 5000). 

BACH glaubte schon, daB durch antiseptische Kompressen die Keimzahl 
im Konjunktivalsack nicht geandert werde; das wird auch meistens unmittelbar 
wohl nicht der Fall sein. Die tlberschlage wirken eben in erster Linie auf die 
Keimflora der Lidranddriisen. Eine starkere Wirkung auf die Bindehaut kommt 

nur zustande, wenn das Auge beim Auflegen der Kompressen ein 
wenig ge6ffnet wird. Schon durch leichtes Zusammenpressen der 
Lider wird aber ein ziemlich dichter AbschluB erzeugt, wie sich 
leicht bei jeder Waschung wahrend des Einseifens der Gesichts­
haut feststellen laBt. 1m wesentlichen diirften alle Fliissigkeiten, 
die etwas starker auf die sensiblen Nerven des Auges wirken, bei 
ihrer Anwendung in Gestalt von Uberschlagsfliissigkeit durch 
reflektorischen VerschluB der Lider vom Bindehautsack abge-

Abb.2. halten werden. Die Uberschlage haben also zur alleinigen Be-
Augenwanne. handlung von Bindehautleiden wohl keinen rechten Wert, aber 

trotzdem eine nicht zu unterschatzende Bedeutung, wenn man 
durch Sauberung der Lidranddriisen mittel bar auf die Keimflora des Binde­
hautsacks giinstig einwirken will. Das ist z. B. notig vor allen Augenoperationen, 
da wahrend der Operation eine Verschmutzung der Bindehaut dur~h die Lid­
rander vermieden werden muB. Als Vorbereitungsmittel haben sich Uberschlage 
mit Oxycyanat16sung sehr bewahrt. Sie k6nnen auch zur Unterstiitzung der 
Zinkbehandlung beim Diplobacillenkatarrh sehr wirkungsvoll sein (AGRICOLA), 
da hier die Krankkeitserreger sich gleichfalls am Lidrand hartnackig einzunisten 
pflegen. 

Augenbiider. Fiir Bindehaut und Augapfel etwas wirksamer sind die Augen­
bader. Sie gehoren zu den altbekannten Heilmitteln und sind auch in alten 
Lehrbiichern (z. B. BEER) oft erwahnt. Speziell das Emser Bad scheint in 
Deutschland friiher vielfach zur Behandlung von Augenkrankheiten gebraucht 
zu sein (NEUSER, HAASE). Es wurden kleine Schalen benutzt, die mit Fliissig­
keit gefiillt und mit ihrer bffnung gegen das Auge gedriickt wurden (Abb. 2). 
Nach Zuriickneigen des Kopfes bespiilte die Fliissigkeit aus dem Schalchen 
das Auge und durch mehrfaches bffnen und Schlie Ben der Lider wurde der 
ganze Bindehautsack damit benetzt. Augenbadewannen in nicht wesentlich 
veranderter Form sind auch jetzt noch im Gebrauch. 

Verbesserungen wurden von TEICH und MEYER-STEINEG angegeben. TEICH 
hat eine Glasspiilwanne konstruiert, die einen besonderen Rezipienten hat. 
Erst nachdem die Wanne mit dem Orbitalteil an die Rander der Augenh6hle 
angepreBt ist, wird durch Riickwartsneigen des Kopfes dieser Teil der Wanne 
von dem Rezipienten aus gefiillt. Der Rezipient mit der Losung kann iiber der 
Flamme erwarmt werden. Die von MEYER-STEINEG angegebene Wanne steht 
mit einem kleinen Bassin von 100 ccm Inhalt in Verbindung. Nachdem der 
Augenteil angedriickt ist, laBt man aus diesem Bassin die Spiilfliissigkeit am 
Auge vorbeiflieBen; an dem Augenansatz befindet sich eine besondere bffnung, 
durch die sie wieder nach auBen abgefiihrt wird. Es handelt sich also hierbei 
um eine Verbindung von Augenbad und Augendusche. 
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Ahnlich in der Wirkung ist der Spiilansatz von SCHWEIGGER (Abb. 3); noch 
besser vielleicht ein von SALZER neuerdings angegebenes Instrument. Eine 
Erweiternng erfuhr die Anwendung der Augenbader schlieBlich durch die Ver­
bindung der Wanne mit einer Elektrode zur gleichzeitigen elektrischen 
Durchstromung. 

Da sich wegen der intensiven Benetzung der Schleimhaut und der evtl. 
Reizwirkung die Anwendung von starkeren Losungen bei Augenbadern von selbst 
verbietet, sind diese Bader nur am Platze, wo eine milde Behandlungsweise 
angezeigt erscheint. GELPKE lobt besonders die Waschungen und Bader mit 
schwachen Adstringenzien. Es wird auch empfohlen, moglichst isotonische 
Losungen anzuwenden; es sei hier nur erwahnt, daB 14%oige NaCI-Losung, 
20%oige Losung von Natrium biboracicum und 25%oige Borlosung nahezu iso­
tonisch mit der Korperflussigkeit sind; Rezepte findet man z. B. bei LEMAIRE. 
PICHLER verwendet die Augenbader deshalb gern, weil auch 
Ungeschickte sie richtig gebrauchen konnen, wahrend sie 
das Eintraufeln nicht so leicht erlernen. Er benutzt bei 
leichten Katarrhen P/3% Natrium biboracicum + 2/3% 
Acidum boricum. Bei etwas starkeren Katarrhen, bei Ekzem 
und Blepharitiden 1/s-1/3%ige Losung von Zincum sul­
furicum; diese Bader laBt er 3-4mal am Tage anwenden. 
TILLET hat kupferhaltige Mineralwasser bei Lidrandent­
zundung, Bindehautentzundung und auch bei Trachom mit 
Erfolg gebraucht. 

Spiilnngen. Eine intensivere Wirkung in bezug auf die 
Reinigung des Auges ist durch die Spiilungen zu erzielen, Abb. 3. Spiilansatz. 
bei denen ein Strahl von Flussigkeit unter geringerem oder (Nach SCHWEIGGER.) 
starkerem Druck auf die Bindehaut rieselt. Auch A ugen-
dU8chen sind mehrfach angegeben worden. Abgesehen von der in der Dosie­
rung nicht zuverlassigen Nebeldusche HEIMANNS, die medikamentOse Losungen 
ins Auge bringen soll, dienen sie hauptsachlich als Ersatz fiir Bader nur zur 
Reinigung. 

Die eigentlichen Spiilapparate haben meist ein einfaches Mundstuck oder 
eines mit wenigen Offnungen; die Starke des Druckes wird durch Heben oder 
Senken des Fliissigkeitsbehalters reguliert. Zur Ausspiilung der Ubergangs­
falte bei schwer zu ektropionierenden Lidern, z. B. bei der Blennorrhoe wahrend 
des Stadiums der starken Schwellung-kann man auch DESMARREssche Lidhalter 
verwenden, die hohl sind und mehrere Offnungen haben. 

Die einfachsten und fiir die meisten Zwecke empfehlenswertesten Gerate zur 
Augenspiilung sind die kleinen im Handel erhaltlichen U ndinen aus Glas; sie 
konnen sterilisiert und gegen Verunreinigung des Mundstuckes durch Staub 
oder dgl. mit einer kleinen Mullkappe geschutzt werden; der Inhalt (am besten 
etwa 150 ccm) genugt zu mehrfachem Gebrauch. Die Intensitat des Strahles 
laBt sich durch Heben oder Senken des Kannchens abstufen (Abb. 4). 

Eine besondere Bedeutung wurde den Ausspiilungen des Bindehautsackes 
eine zeitlang bei der Blennorrhoebehandlung zugesprochen. Es scheint auch 
nach unseren Erfahrungen, daB sie hier wirklich sehr wertvoll sind. Die "grands 
lavages" verdanken ihre Einfuhrung der Empfehlung von KALT. Er lieB eine 
Losung von 1 : 3000-1 : 5000 Kalipermanganat durch einen besonderen Ansatz 
(Abb. 5) in den Bindehautsack innerhalb etwa 8 Min. hineinflieBen und zwar in 
den ersten Tagen dreimal, spater zweimal zwei Liter Fliissigkeit, auf Korpertem­
peratur angewarmt. Die Sekretion soll schon nach wenigen Tagen nachlassen, der 
Enderfolg besonders gut sein. Die Methode wurde sowohl bei der Blennorrhoe der 
Kinder wie bei Erwachsenen empfohlen. Der Ansatz von KALT hat als Endstuck 
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eine 11 mm Un Durchmesser haltende offene Schale, die zwar leicht zwischen die 
Lidspalte eingefiihrt werden kann, aber unter Umstanden doch durch Scheuern 
an der Hornhaut oder an der Bindehaut Verletzungen hervorzurufen imstande 

Abb. 4. Undine mit Schutzkappe. 

ist. Man hat nun einesteils mit Recht auf 
das besondere Gefahrenmoment hingewiesen, 
welches dadurch entsteht, daB bei der 
Blennorrhoe die Bindehaut meist morsch 
und leicht verletzlich ist und hat auch 
andererseits geglaubt, daB die mechanische 
Sauberung nach der Ektropionierung, z. B. 
das Auswischen mit feuchten Wattetupfern, 
genugend seL Es wird aber die Ektropio­
nierung Un Stadium der starken Schwellung 
manchmal weder leicht noch ungefahrlich 
sein. Auch sonst spricht mancherlei fur 
die KALTsche Methode. Allerdings ist es 
besser, zur Ausfiihrung der Spillungen den 
TERsoNschen Entenschnabelansatz (Abb. 6) 
zu benutzen, den HERTEL empfiehlt; als­
dann ist die Gefahr der Hornhaut- und 
Bmdehautverletzung recht gering. Die Dis­
kreditierung des Verfahrens durch HOOR 
und LAMMHOFER ist fur die Anwendung 
dieses Ansatzes nicht berechtigt. Fur die 
Therapie der Blennorrhoea adultorum mit 
KALTschen Ausspillungen ist in Deutschland 
zuletzt noch DAVIDS eingetreten; er riihmt 
die sofortige Linderung der subjektiven Be­
schwerden, den auffallenden NachlaB der 
Eiterung vom zweiten Tage an, die Un­
schadlichkeit fUr die Hornhaut und glaubt 

bei Vergleich mit den Krankengeschichten anders behandelter Augen kon­
statieren zu konnen, daB es ihm gelungen sei, Augen zu retten, die sonst zu­
grunde gegangen waren. Auch AXENFELD und FUCHS sind in ihren Lehrbuchern 

f 

Abb. 5. Spiilansatz. 
(Nach KALT.) 

Abb. 6. Spiilansatz. 
(Nach TERSON.) 

u berzeugte Anhanger der 
Augenspulungen bei der 
Blennorrhoebehandlung. 

AXENFELD weist darauf 
hin, daB es nur mit diesen 
Spulungen leicht moglich sei, 
eine Sauberung des Binde­
hautsackes bis in die ent­
ferntesten Winkel hinein vor­
zunehmen. Was solche Spu-
lungen in Verbindung mit 

Touchieren zu leisten vermogen, zeigte sich auch bei einer von LINDNER beob­
achteten Endemie von Blennorrhoea adultorum. Durch Augenspillungen, die 
aIle 10-15 Min. Un AnschluB an eine Tupferreinigung des Auges vorgenommen 
wurden (Anwendung dunner Kalipermanganatlosung) und mehrmaliges Tou­
chieren, wurden unter 56 Fallen die allermeisten ohne ernsthafte Komplikation 
geheilt. Es entstand nur zweimal ein Geschwiir und es kam nur einmal zur 
Perforation. 
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II. Massage. 
Historisches. Die Augenmassage wurde schon von den alten Griechen viel­

fach in ahnlicher Weise angewandt wie von uns (s. f. bei HIRSCHBERG und COSTO­
MYRIs). Man schrieb ihr eine groBe Heilkraft zu ("sie vermag zu lockern oder 
zu festigen, Gewebsansatz zu fordern oder zu verringern"), und benutzte sie 
am Auge z. B. bei Abspannung, bei Lahmungen, Verdickung der Lider, Trachom, 
drohender Schrumpfung und verschiedenen anderen Erkrankungen. In neuerer 
Zeit erwahnte als erster DONDERS ihre Brauchbarkeit zur Aufhellung von Horn­
hauttriibungen; allgemeiner wurde die Aufmerksamkeit der Augenarzte erst 
durch PAGENSTECHERS Publikationen auf die Massage gelenkt. In der folgenden 
Zeit erschien eine betrachtliche Anzahl von Arbeiten auf diesem Gebiet; in den 
letzten .r ahren ist allerdings das wissenschaftliche Interesse dafUr wieder geringer 
gewesen. 

TIber die Wirkung der Augenmassage und ihre verschiedenen Verfahren. 
Man unterscheidet zwischen einer mechanisch zerteilenden und einer reflektorisch 
anregenden Wirkung der Massage. Der mechanische Effekt kommt in der Haupt­
sache auf recht einfache Weise 
zustande: Durch den Druck 
werden Stoffwechselreste in 
die Abfuhrwege hineingepreBt 
und schneller zur Resorption 
gebracht; unter Umstanden 

"11 ·i.·-~~ 

werden auch Stoffwechsel- Abb. 7. Massagestl1bchen. 
produkte gelOst, die sonst 
liegen bleiben wiirden. Dabei konnen schlaffe Granulationen zerquetscht werden; 
auch werden pathologische Gewebsreste haufig gelockert und leichter resor­
bierbar gemacht. Aus allen Hohlraumen von den kleinsten Gewebsspalten an 
bis zu den eigentlichen Hohlorganen wird Fliissigkeit abgefUhrt, infolgedessen 
meist die Spannung betrachtlich herabgesetzt und fUr neuen ZufluB von Er­
nahrungsfliissigkeit Platz gemacht. Durch den mechanischen Reiz auf Mus­
kulatur und Nerven kommt es zu einer GefaBerweiterung und mit der Hyper­
amie zu einer starkeren Ausschwemmung von Lymphe. Die Beschleunigung 
des Stoffwechsels laBt sich experimentell nachweisen; am Auge wurde fest­
gestellt, daB die Resorption von vorher in den Glaskorper injizierter Tusche 
schneller vonstatten geht, wobei die Abfuhr durch die hintere und die vordere 
Kammer hindurch stattfindet (Musy). Zu den unmittelbar auf den mechanischen 
Effekt zuriickzufiihrenden Resorptionswirkungen tritt noch eine weitere bei 
Anwendung von Medikamenten, denn diese werden unter dem EinfluB der 
Massage betrachtlich besser und schneller zur Aufnahme gebracht. 

Nach der Art der angewandten Technik laBt sich eine Reibungs- und eine 
Druckmassage unterscheiden: Die Reibungsmassage ist als direkt oder indirekt 
zu bezeichnen, je nachdem die zu behandelnde Stelle unmittelbar mit dem Finger 
oder einem Instrument gerieben oder die Massage durch das Lid hindurch zur 
Einwirkung gebracht wird. Zur direkten Massage am ektropionierten Lid (COSTO­
MYRIS, KUHNT) nimmt man meist den Fingerballen, den Daumennagel oder ein 
Glasstabchen mit oder ohne Watte (Abb. 7). Dabei kann man den Augapfel 
durch die JXGERSche Lidplatte abdecken und damit eine Unterlage fiir die ektro­
pionierten Lider schaffen. Die haufiger angewandte indirekte Massage (PAGEN­
STECHER) wird meist derart ausgeiibt, daB man mit Daumen oder Zeigefinger 
bei geschlossenen Lidern auf eine Stelle in der Nahe des Lidrandes driickt und 
durch eine Zahl von schnellen Reibungen das Lid oder den Augapfel mehr oder 
weniger stark beeinfluBt (Abb. 8). Man unterscheidet radiare, vom vorderen 
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Pol des Augapfels in Richtung auf den Aquator hinfiihrende Bewegungen und 
zirkulare, die um die Hornhaut herumgehen; die Zahl der Bewegungen wird 
zu etwa 100 pro Minute angegeben. Die Dauer der einmaligen Massage soll 

Abb. 8. Massage nach PAGENSTECHER. HEISRATH. KLEIN USW. 

durchschnittlich 2-4 Min. betragen. Von anderen Autoren (HEISRATH cf. bei 
DANTZIGER) wurde in horizontaler Richtung gerieben und zwar mit dem Zeige· 
finger der rechten Hand in leichten, zitternden Bewegungen unter Vermeidung 

von Driicken, Kneten, Klopfen und 
Beschrankung der Anwendung auf 
1/2 Min. Man kann auch so vorgehen 
(KLEIN), daB man die Lidhaut mit 
einer Hand anspannt und alsdann mit 
der anderen die Massagebewegung vom 
inneren zum auBeren Lidwinkel der 
Lange nach iiber das Auge hinweg aus· 
fiihrt und sie nach auBen und unten 
auf die Wange fortsetzt. Ziemlich ab­
weichend verfahrt SELZ zum Zweck der 
Lidmassage, indem er Oberlid und 
Unterlid mit dem Daumen der linken 
und dem Zeigefinger der rechten Hand 
gegeneinander ektropioniert und anein-

Abb.9. Massage nach SELZ. ander reibt (Abb. 9). Durch Anderung 
der Blickrichtung und Supination der 

Finger soll man dabei auch die Obergangsfalten in den Bereich der Massage 
ziehen. 

1m Gegensatz zu der Massage mit reibenden und streichenden Bewegungen 
haben andere Autoren (DIANOUX, DOMEC, HERTEL, KNAPP) eine Art "Druck­
massage" in Anwendung gebracht. Entweder faBt man dabei den Patienten 
mit beiden Handen an der Schlafe, so daB die Handflachen anliegen und iibt mit 
den Daumen jeder Hand in langsamen oder schnellem Wechsel, unter gewiinschter 
Abstufung der Intensitat auf das Augenlid der entsprechenden Seite einen Druck 
aus (DOMEC), oder man kann die Massage so vornehmen, daB man beide Zeige-
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finger auflegt und in ahnlicher Starke und in schneller Folge Pressionen ausiibt, 
wie bei der Palpation des Augendruckes (DIANoux). 

Ein modifiziertes Verfahren ist die sog. Tetanisation (d. h. Vibrationsmassage 
nach MAKLAXOFF) ; dabei werden die Vibrationen eines kleinen Elfenbeinknopfes 
benutzt, der mit einem besonderen kleinen Motor in Schwingungen versetzt 
wird (1/3 mm Ausschlag, 9000 Vibrationen pro Minute). In ahnlicher Weise 
wirkt der mit einem Massageknopf verbundene elektrische Hammer nach PrES­
BERGEN (Abb. 10), der 2000 Schlage in der Minute ausfiihrt. Man solI ahnliche 
Instrumente aber nur ganz leicht aufsetzen; alsdann darf man die Vibrationen 
zwischen 1 und 10 Minuten einwirken lassen. Man hiite sich iibrigens, diese 

--- - -----(" 

Abb. 10. Apparat zur Vibrationsmassage. (Nach PIESBERGEN.) 

Verfahren bei Augen zu gebrauchen, bei denen die mechanische Eillwirkullg 
eine Gefahr hervorrufell kann, z. B. Augen mit stark kurzsichtigem Bau, bei 
welchen eine Netzhautablosung eintretell konnte. 

Anwendung der Massage am Auge. 

Die Reibungsmassage hat bei einer groBen Zahl von Erkrankungen Anwendung 
gefunden. Von den Kranklleiten der Lider sind zu nennen die seborrhoischen 
sowie die ulcerosen Blepharitiden, die Affektionen der MEIBoMschen Drusen, 
Hagelkorner, ferner bdeme und Blutungen; unter den deutschen Autoren, 
die fur eine Massagebehandlung in besonders eindrucksvoller Weise eingetreten 
sind, miissen an erster Stelle PETERS und ELSCHNIG genannt werden. PETERS 
iibt die Behandlung chronischer Bindehautkatarrhe durch Massage mit watte­
umwickelten Stabchen aus. Er konnte chronische Conjunctivitis sicca, Friih­
jahrskatarrhe und Trachom damit gunstig beeinflussen. PAGENSTECHER und 
nach ihm viele andere Autoren haben bei der Massage als Medikament die gelbe 
Salbe verwandt; aber auch andere Salben und einfache trockene Massage, letztere 
namentlich bei chronischer Erkrankung der Lidranddrusen, sind mit gutem 
Erfolge versucht worden. Massage bei Conjunctivitis sicca und bei Rosacea­
keratitis, letztere mit der von PETERS angegebenen ichthyol-haltigen Augensalbe 
(Original von der Greif-Apotheke in Rostock zu beziehen) werden seit Jahren 
erfolgreich in der Berliner Universitatsklinik angewandt. 

Manche Autoren haben besondere Apparate zur Massage benutzt. ZIRULENKO 
nahm den von MAKLAKOFF angegebenen Vibrationsapparat. Bei "Conjuncti­
vitis meibomiana" hatte er in 18 Fallen nach 2-3 Wochen stets eine Heilung 
erzielt. Man kann sich vorstellen, daB vielleicht gerade bei dem zahen Sekret 
und bei den langen Ausfiihrungsgangen der MEIBoMschen Driisen die Anwendung 
des Vibrationsapparates gewisse Vorteile hat. 

Von den Bindehauterkrankungen scheint der Follikularkatarrh auf Massage 
mit gelber Salbe recht giinstig zu reagieren; Borsalbe und andere Medikamente 
sind aber ebenfalls brauchbar. Ausgezeichnete Erfolge erhalt man besonders 
bei chronischen Conjunctivitiden (COSTOMYRIS, ELSCHNIG), auch wenn jede 
andere Art der Behandlung erfolglos war. Beim Fruhjahrskatarrh wird die 
Massage (KLEIN, COSTOMYRIS) ebenfalls gelobt. 
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Eine besondere Stellung nimmt die M assagebehandlung bei dem Trachom 
ein. In fruheren Zeiten versuchte man wohl allein durch einfache direkte Massage 
diese Erkrankung zu heilen: COSTOMYRIS berichtet uber sehr gute Erfolge einer 
direkten Massage mit feinem Borsaurepulver; KEINING war sehr fiir die Massage 
mit einer SublimatlOsung eingenommen. Mehrfach hat ELSCHNIG iiber die 
Massagebehandlung des Trachoms berichtet. Er benutzt dazu entweder ein 
Glasstabchen oder ein Wattestabchen, das in Losung von Hydrarg. oxycyanat. 
1 : 4000 eingetaucht werden kann. Man kann dazu auch die von ZANIBONI 
empfohlenen 16 cm langen, 3 mm dicken, an den Enden angerundeten Holz­
stabchen nehmen. Das Lid wird nach ZANIBONI ektropioniert, alsdann das 
mit Watte umwickelte, in 1/2-2%ige SublimatlOsung eingetauchte Stabchen 
in die Falte hinter dem Tarsus eingefiihrt und durch rollende Bewegungen 

das ganze Gebiet der oberen Dber­
gangsfalte vom nasalen bis zum 
temporalen Lidwinkel mehrfach 
unter Abdrangen vom Bulbus in 
die Massage einbezogen. Das wich­
tige therapeutische Moment muG 
man aber nach ELSCHNIG allein 
in der Massage erblicken; der Zu­
satz der Medikamente erfolge nur 
zur Aufrechterhaltung einer ge­
wissen Antisepsis oder zum Zwecke 
einer adstringierenden Wirkung. 
Wirkliche Heilungen des Tra­
choms werden aber meistens wohl 
nur erzielt, wenn man gelernt 
hat, mit chirurgischer, mechani­
scher und medikamentoser Be-

Abb. 11. Massage nach KUHNT. handlung in geeigneter Weise zu 
wechseln. 

Eine medikamentose Massagebehandlung des Trachoms hatte nach DANTZI­
GERS Bericht HEISRATH empfohlen; er benutzte dazu eine Sal be von Kalium 
jodatum 1,0, Natrium bicarbonicum 0,5; Vaselinum 10,0. KUHNT, dem wir wohl 
die groBte Erfahrung in der Trachombehandlung zuschreiben mussen, halt 
von der Verbindung der Massage mit gleichzeitiger medikamentoser Therapie 
auch nicht viel; er schatzt sie ebenso wie ELSCHNIG auBerordentlich, jedoch 
nur als rein mechanisches Verfahren. Sublimatabreibungen sind nach seiner 
Ansicht beim Trachom erfolglos, konnen hochstens bei Follikularkatarrhen 
gute Wirkung haben. Die einfache Massage hingegen bewahrte sich ihm 
in ganz hervorragender Weise gerade bei der Nachbehandlung des Trachoms 
im AnschluB an Ausrollungen und auch einige Zeit nach der vorgenommenen 
Excision. KUHNT ftihrt die Massage in hochst einfacher Weise derart aus, daB er 
den Daumennagel unter das Lid schiebt und mit der Fingerkuppe die gewiinsch­
ten Stellen der Bindehaut tiber dem Nagel hin- und herreibt (Abb. 11). Nach 
unseren eigenen Erfahrungen ist aber doch die neuerdings von der II. Buda­
pester Univ.-Klinik tibernommene Massage mit Borsaurepulver oft von erheb­
lichem Nutzen. Man bringt etwas Pulver an das festgewickelte befeuchtete 
Wattestabchen und reibt damit unter sanftem Druck aIle kranken Stellen 
der ektropionierten Bindehaut. Es ist moglich, daB hierbei die Borsaure­
krystalle eine mechanische Wirkung austiben. 

An der Hornhaut hat die Massage haufiger Anwendung gefunden bei Narben 
und beim Pannus. Nachdem DONDERS im Jahre 1872 dieses Mittel zum ersten-
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mal zur Narbenaufhellung empfohlen hatte, war es besonders die von P AGEN­
STECHER eingefiihrte Massage mit gelber Salbe, welche sich bis auf den heutigen 
Tag eine groBe Beliebtheit bewahrt hat. Bei dieser Methode hat man es bekannt­
lich ganz in der Hand, durch Anwendung einer starkeren Salbe oder durch 
kraftigeres Massieren eine starkere Reizwirkung auszuiiben; man kann damit 
die GefaBe des Pannus zur Reinjektion bringen sowie gleichzeitig rein mechanisch 
die Resorption aus der Hornhaut beschleunigen. Die Intensitat der Massage 
muB dem Zustand der Hornhaut angepaBt werden. Bei frischeren Fallen von 
Hornhauterkrankungen, z. B. bei Herpes und anderen oberflachlichen Entziin­
dungen (KLEIN), frischen Hornhautgeschwiiren (COSTOMYRIS) sollen ebenfalls 
unter Umstanden giinstige Erfolge erzielt werden konnen. Sogar bei Ulcerationen 
mit Hypopyon (JUST) wollte man durch Massage schnelle Verteilung und Re­
sorption des Exsudats zuwege bringen. 1m allgemeinen hat sich aber die An­
wendung der Massage bei allen frisch entziindlichen Prozessen mit starkerer 
pericornealer und ciliarer Reizung nicht bewahrt; auch bei der parenchymatosen 
Hornhauterkrankung da,rf man sie im frischen Stadium nicht versuchen. 
Dagegen entsinne ich mich an einige FaIle von Trachom, bei welchen ein 
Pannus keine Gegenindikation gegen die Borsauremassage war. 

Bei Erkrankungen der Episclera und Sclera hat sich die Massage ebenfalls 
als recht niitzlich erwiesen (cf. z. B. PAGENSTECHER und COSTOMYRIS, ELSCHNIG); 
unter Umstanden solI schon das Reiben ohne Anwendung eines Medikaments 
zur schnelleren Verteilung der Knoten geniigen. In einigen Fallen habe ich 
selbst auch bei der Anwendung der Massage hier V orteile gesehen. 

Die Behandlung der Regenbogenhauterkrankungen durch die Massage 
beschrankt sich nur auf wenige Experimente. Man hat z. B. den Versuch gemacht, 
Iritiden durch Massage mit Jodoformsalbe zu heilen (ABADIE); von spateren 
A utoren ist aber jeder giinstige EinfluB der Massage auf lritiden geleugnet worden. 

Die Druckmassage wird im Gegensatz zu der Reibungsmassage haufiger 
zu rein mechanischen Zwecken gebraucht und zwar insbesondere am Augapfel 
selbst zur Resorptionsbeforderung und zur Herabsetzung des Augendrucks. 

Das Auftreten von Druckherabsetzung hatte schon PAGENSTECHER im An­
schluB an die Reibungsmassage festgestellt und als wichtiges Resultat notiert; 
andere Autoren hatten es bestatigt, und DIANOUX hatte zum Zweck der 
Druckherabsetzung bei iridektomierten Augen dann sein besonderes Verfahren 
der Druckmassage angegeben. Diese iibte DIANOUX zunachst aus, um die 
Wunde offen zu halten; er begann damit am Abend des Operationstages und 
hielt den Patienten an, sie auch nach der Entlassung aus der K1inik noch eine 
zeitlang fortzusetzen. Es resultierte bei dieser Behandlung eine fistulierende 
Narbe, nach der Beschreibung zu urteilen mit ahnlichem Effekt wie bei den 
Narben nach gelungener ELLIOTscher Operation. Zum gleichen Zweck wurde 
die Massage auch spater noch mehrfach empfohlen (SCHEFFELS, SILEX, HAAB). 
Gelegentlich ist sie auch bei subakuten Glaukomanfallen Operierter zur Unter­
stiitzung der medikamentosen Therapie versucht worden (SCHMIDT-RIMPLER). 
Eine Druckherabsetzung bei nicht operierten Glaukomaugen laBt sich indes 
nicht damit erreichen, wie schon vor vielen Jahren festgestellt wurde (SCHENKL, 
COSTOMYRIS; neuerdings auch wieder von WEGNER und MURAWIESKIN). Es 
bleibt entweder der Druck ganzlich unverandert oder die Herabsetzung ist nur 
sehr gering und geht schnell voriiber. Ob sich Sekundarglaukome giinstiger 
verhalten (SCHENKL), muB als sehr fraglich erscheinen. 

Detailliertere Kenntnisse iiber die Wirkung der Massage bei Glaukom ver­
danken wir KNAPP. Dieser stellte das Verhalten des Augendrucks nach An­
wendung der Druckmassage fest. Er priifte zunachst eine Reihe normaler 
Augen und fand mit dem ScmoTz-Tonometer, daB nach 200 Pressionen der 
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Druck durchschnittlich urn 4,5 mm Hg, nach 500 urn 7,2, nach 1000 urn 
8,9 mm Hg erniedrigt war. Etwa 3/4 Std. nach der Massage war der normale 
Druck durchschnittlich wiederhergestellt. Bei Glaukomaugen war die Herab­
setzung bestenfalls nur gering oder sie trat iiberhaupt nicht ein. Nur die mit 
Erfolg operierten Augen reagierten meist auch mit starkerem Druckabfall, so 
daB KNAPP glaubt, auf Grund des Verhaltens bei der Massage nach der Operation 
geradezu eine Prognose fiir die Dauer des operativen Effekts stellen zu konnen. 

Druckmassage in zweckmaBiger Anwendung kann der Resorptionsbe/orderung 
dienen. Abgesehen von ibrer Anwendung zur Aufhellung von Hornhaut­
triibungen laBt sie sich mit Erfolg zur schnelleren Resorption von Pracipitaten, 
von Blut- und Eiterresten aus der Vorderkammer und von Nachstarresten aus 
der Linsenkapsel gebrauchen. Recht giinstig soli die Vibrationsmassage 
(MAKLAKOFF, PIESBERGEN) durch die dabei stattfindende starkere Erschiitterung 
sein. Wundstarmassen und Nachstarreste konnen zur Aufwirbelung gebracht 
und in der Vorderkammer verteilt werden. Synechien der Regenbogenhaut 
mit der Linsenkapsel konnen gelost werden (letzteres bei MAKLAKOFF, SNEGI­
ROFF und EVERSBUSCH erwahnt). 

Ein besonderes Anwendungsgebiet der Massage ist ihre Benutzung zur kiinst­
lichen Rei/ung des grauen Stars. Man nahm sie im AnschluB an eine Punktion 
vor (GALLENGA), massierte nach der Iridektomie mit dem Schielhaken durch 
die Hornhaut hindurch (FORSTER) oder, ebenfalls nach der Iridektomie, die 
Linsenflache direkt (ROSSANDER). Nach DEMARIA ist die erste Wirkung der 
Linsenmassage eine Abhebung des KapselepitheJs; danach folgt Einbruch des 
Kammerwassers in die Linse. Bei der modernen Operationstechnik spielt die 
kiinstliche Reifung des grauen Stars durch Massage nur noch eine geringe Rolle. 
Sie wurde wohl von mehreren Operateuren mit Erfolg in Anwendung gebracht 
(z. B. von KUHNT), doch empfiehlt ELSCHNIG fiir Jugendliche als besser die 
Discission und halt beim Altersstar jegliches Reifungsverfahren und somit auch 
die Massage fiir iiberfliissig. 

Unbestritten ist der gelegentIiche Wert der Massage bei ganz frischen Fallen 
von Embolie; es ist kein Zweifel, daB hierbei mehrfach durch ihreAnwendung 
das Augenlicht gerettet wurde. Als Erster konnte HIRSCHBERG diesen giinstigen 
Erfolg feststellen; spater ist noch von anderen Augenarzten ahnliches berichtet 
worden (z. B. durch VAN DuysE). Die Massage muB moglichst sofort mit dem Auf­
treten der Embolie begonnen und unter Umstanden ziemlich lange fortgesetzt 
werden; auch dann noch kann man nur in einem nicht allzu hohen Prozentsatz 
der FaIle mit der giinstigen Wirkung rechnen. Das Zustandekommen des Er­
folges konnte in verschiedener Weise verursacht sein. Durch die vielen Druck­
schwankungen wahrend der Massage kann der frische Embolus gelockert und 
giinstigenfalls in einen unwichtigeren, kleinen Nebenast der Arterie hinein­
gedrangt werden; lose zusammenhangende Zellmassen konnen zerteilt werden; 
moglicherweise wird schlieBlich auch manchmal ein DurchlaB neben dem Embolus 
geschaffen, indem der Tonus des spastisch kontrahierten GefaBmuskels zum 
Nachlassen gebracht und dadurch die Zirkulation wieder in Gang gesetzt wird. 

III. Drnckverband. 
Es muB hier beriicksichtigt werden: 1. die klassische Druckverbandtherapie 

bei der Ablatio retinae und 2. der Gebrauch von Druckverbanden zu lokaler 
Druckeinwirkung an den Lidern oder an bestimmten Stellen des Augapfels, wie 
es neuerdings empfohlen wurde. 

Der Druckverband zur Behandlung der NetzhautablOsung wurde im Jahre 1875 
von SAMELSOHN angegeben. SAMELSOHN fiihrte die Netzhautabhebung auf Herab-
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setzung des Augeninnendrucks zuriick; dieser geniige namentlich bei zunehmen­
der Dehnung der Sclera, wie z. B. am myopischen Auge oft nicht mehr, um die 
inneren Haute gespannt zu halten. Durch den Druckverband wolite er den 
Augeninnendruck erhohen und glaubte, man konnte auf diese Weise auch die 
abgeloste Netzhaut wieder gegen die Aderhaut pressen. Mehr als die etwas 
zweifelhafte Erklarung der Netzhautab16sung durch Nachlassen des Innendrucks 
sprach fiir die SAMELSOHNsche Ansicht, daB er mit seiner neuen Therapie Erfolge 
aufzuweisen hatte. Gleich zu Anfang beobachtete er zwei Falie, bei denen es zu 
dauernder Wiederanlegung kam. Spater gab er seinen ersten recht optimistischen 
Standpunkt alierdings teilweise wieder auf, da er doch haufig MiBerfolge sah. 
Er schlug dann vor, man solle in jedem Falle von Ablatio zunachst einen vier­
bis fiinftagigen Versuch mit dem Druckverband machen; bessere sich alsdann 
Visus und Gesichtsfeld nicht wesentlich, so sei von weiterer Anwendung abzu­
raten. 

Inzwischen hatten sich viele andere Augenarzte mit dem neuen Verfahren 
befaBt und auch unzweifelhafte Erfolge gehabt, so z. B. an der Breslauer KIinik 
LASINSK!. Allerdings empfahl LASINSK! die Anwendung nur bei frisch Erkrankten, 
er gebrauchte den Verband nicht dauernd, sondern nur intermittierend des 
Nachts und des Nachmittags, erlaubte aber nebenbei dem Patienten aufzustehen 
und sich maBige Bewegung zu verschaffen. 

Von zahlreichen alteren Autoren, die der Druckverbandbehandlung positiven 
Wert beimessen, seien ULRICH, ASMUS, SCHMIDT-RIMPLER genannt. Die ein­
wandfreieste und beweiskraftigste Beobachtung iiber giinstige Wirkung stammt 
von WESSELY; er sah in einem FaIle von spontaner Ablosung bei hochgradiger 
Myopie mit Befallensein der Macula nach Anwendung des Druckverbandes 
dreimal hintereinander erneut Wiederanlegung und schlieBlich dauerndes 
Haftenbleiben in einer Beobachtungszeit von einem Jahre. Hier kann der Zufall 
keine Rolle gespielt haben; das Resultat spricht unbedingt dafiir, daB wirklich 
der Druckverband den heilenden EinfluB gehabt hat. WESSELY, der iibrigens 
glaubt, daB die Wiederanlegung durch Druckverbandtherapie mit der Retrak­
tionstheorie der Netzhautab16sung nur schwer zu vereinbaren sei, halt es fiir 
moglicb, daB unter der Einwirkung des Drucks die Resorption beschleunigt 
wird und meint, daB diese sich nicbt ausschlieBlich auf die Fliissigkeit des Aug­
apfels vor der Netzbaut, sondern aucb auf die Fliissigkeit unter der Netzhaut 
erstrecken konne. Er findet es zwar etwas bedenklich, ein Verfahren anzuwenden, 
welches den Augendruck noch weiter erniedrigt, glaubt indes doch, daB man 
allen Theorien zum Trotz dem von ihm mitgeteilten Befund eine gewis!le Be­
deutung nicht absprechen diirfe. 

Von den Autoren, die sich auf einen ablehnenden Standpunkt stellen, mogen 
FREYTAG, MULLER und SATTLER erwahnt werden. FREYTAG macht geltend, 
daB sowohl die pra- wie die subretinale Fliissigkeit unter dem gleichen Druck 
stehe; er glaubt, daB eine Lageanderung der Netzhaut nur zu erwarten sei, 
wenn der Druck im Glaskorper zum Steigen gebracht werden konne. Das 
Weichwerden des Augapfels nach Abnehmen des Druckverbandes (von WESSELY 
in Tierversuchen festgestellt) will ihm als ein Gefahrenmoment erscheinen, da 
dadurch erneute Exsudation angeregt werden konne. Fiir die Anwendung des 
Druckverbandes spreche hochstens, daB man mit ihm im AnschluB an Punk­
tionen am besten eine vollkommene Ruhigstellung erziele. MULLER halt den 
Druckverband "fiir vollkommen falsch", namentlich im Hinblick auf die mog­
liche Abnahme des Glaskorpervolumens; auch zweifelt er, ob die giinstigen 
Erfolge iiberhaupt auf einwandfreien Beobacbtungen beruhen. Nur zur Ruhig­
stellung des Auges mocbte SATTLER bei der Netzhautabhebung den Verband 
empfehlen. 
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Trotz dieser abweisenden Urteile hat FEHR in den Vorkriegsjahren bei einer 
groBeren Zahl von Fallen den Druckverband im AnschluB an die Punktion 
angelegt und dabei bemerkenswerte Erfolge gehabt. Er stellt sich vor, daB unter 
der Wirkung des Druckverbandes das vorher punktierte Auge im sagittalen 
Durchmesser verkleinert werde und der Glaskorper dann die Netzhaut besser 
gegen die Augenwandung andriicken konne. Unter 32 Fallen hatte er 10 definitive 
Heilungen - ein Prozentsatz, der bei anderem Vorgehen noch nicht erreicht 
worden ist. Fiir schadigend hiHt FEHR den Druckverband nur bei starkster 
Kurzsichtigkeit, bei sehr verdiinnter Sclera, bei starker Prominenz des Aug­
apfels mit Briichigkeit der GefaBe und Neigung zu Blutungen. Auch UHTHOFF, 

der sich schon friiher iiber die Anwendung des Druckverbandes geauBert hatte, 
ern pfahl ihn noch in seinen Ietzten Lebensjahren. 
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Abb. 12 (a und b). Wirkung des Druckverbandes. 

Zur Erklarung der Wirkung des Druekverbandes soll kurz auf die hydromechanischen 
Verhiiltnisse bei der N etzhautabwsung eingegangen werden. Es sind folgende mechanischen 
Faktoren von Bedeutung: 

a) Die Verhaltnisse des Gesamtraums im Augapfel. Dieser hat wie die mei~ten Gewebe 
und die abgeschlossenen Fliissigkeitsraume des Korpers eine Tendenz, sein Volumen auch 
gegen Druck zu behaupten und wieder einzunehmen (positive Raumtendenz I; s. Abb. 12). 

b) Die Verhaltnisse des Glaskorperraums. Da es sich beim Glaskorper urn ein gal­
Jertiges Kolloid handelt (BAURMANN), so muG man annehmen, daB dieses Kolloid eine, 
wenn a.ueh gegen grobe Eingriffe haufig unzureiehende, so doeh keineswegs zu vernach­
lassigeude Fahigkeit besitzt, sich gegen Fliissigkeitsverlust bei Kompression zu wehren, 
d. h. also. daB in dem Glaskorperraum eine besondere positive Raumtendenz II (s. Ab­
bildung 12) besteht. Vermoge dieser wird die Netzhaut am normalen Auge dauernd in 
sanfter Weise angedriickt und vor dem Hineinsinken in den Glaskorperraum gesehiitzt, 
wie dies schon FUCHS friiher angenommen hat. 

c) Die Verhaltnisse im Raum unter der Netzhaut konnen sehr verschieden sein. Falls 
eine Sehrumpfung des Glaskorpers und eine Abhebung der Netzhaut dureh Zug oder durch 
Ansaugung stattfindet, kann die Raumtendenz III (s. Abb. 12) hier negativ sein. Falls ein 
RiB in der abgehobenen Netzhaut besteht und die Fliissigkeit zwischen Glaskorper und 
subretinalem Raum frei zirkulieren kann. ist die Raumtendenz in dem subretinalen Gebiet 
gegeniiber dem Glaskorperraum gleich Null. Anders ist es bei exsudativen Chorioiditiden. 
bei der artefiziellen Netzhautabhebung (WESSELY). bei der Abhebung naeh Blutungen. 
bei Tumoren u.8..; dann hat der Raum unter der Netzhaut eine besondere Tendenz, sein 
Volumen beizubehalten oder sich sogar noch weiter auszudehnen (positive Raumtendenz III). 

Vor dem Zustandekommen der NetzhautablOsung miissen irgendwelche Krafte ein­
gewirkt haben, die das natiirliehe Gleiehgewicht der Volumina zerstorten. Folgende Mog­
liehkeiten sind denkbar: 

I. Der Augeninnenraum ist zu groB und wiirde vom normalen Glaskorper nieht mehr 
ganz ausgefiillt. Dann kann das Kolloid nicht mehr mit dem normalen Druck auf die 
Netzhaut einwirken. 
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2. Der Glaskorper ist geschrumpft; es kommt zu einer Abhebung des Glaskorpers in 
der Zonulagegend. an der Linse oder an der Netzhaut und zu einer gewissen Zugwirkung des 
Glaskorpers bei Bewegungen. Durch Strangbildung kann die Netzhaut abgezogen werden. 

3. Es entsteht erhohter Druck unter der Netzhaut wie bei der experimentellen Ablatio, 
bei Tumoren, bei Blutungen und Veranderungen der Aderhaut mit sekundarer Exsudation 
und daran anschlieBend die Abhebung der Netzhaut. 

Wie wirkt der Druckverband am narmalen Auge? Es entsteht eine Kompression des 
Orbitalinhalts, die sich dem Augeninhalt mitteilen muB. Bleibt der auf das Auge ausgeiibte 
Druck unter dem normalen Augeninnendruck, so resultiert nur eine geringe Verschiebung 
der komprimierenden Krafte der elastischen Augenwand und Dum eine merkbare Volumens· 
anderung. Bei starkerem Druck bringt der Druckverband zunachst Kammerfliissigkeit 
zum Austritt und richtet sich damit zuerst gegen die Raumtendenz I. Bei etwas langer 
dauemdem Druck wird auch die relativ schwache Raumtendenz II des Glaskorperraums 
iiberwunden und Fliissigkeit ausgepreBt wie bei den Experimenten WESSELYS. Kann der 
Glaskorper jedoch ausweichen, so kann zunachst die Raumtendenz II des Glaskorpers 
eine deutliche mechanische Wirkung zur Folge haben. (Das sieht man auch bei der Star· 
operation, wenn man nach der Entbindung der Linse mit dem Lidhalter einen leichten 
Druck auf den Orbitalinhalt ausiibt. Dann riickt Glaskorper gegen die Wandung der 
vorderen Kammer und es kann dabei unter Umstanden die eingesunkene Hornhaut wieder 
hochgehoben werden. ohne daB Glaskorperfliissigkeit auslauft.) 

W ie wirkt nun der Druckverband bei der N etzhautab16sung? Zunachst sei angenommen, 
daB auBer der "Raumtendenz I" nur die "Raumtendenz II", dagegen nicht die "Raum­
tendenz III" bestiinde. Was geschieht, wenn auf einen elastischen, feinporosen Behalter 
wie die Augenkapsel ein Druck ausgeiibt wird, falls sich in diesem Behalter Fliissigkeit 
und ein gallertiges Kolloid befindet? Dann wird zunachst Fliissigkeit aus dem groBen 
Behalter ausgetrieben, bis sich das Kolloid iiberall wieder den Wandlmgen anlegt. 1m Auge 
muB dabei ein sanfter Druck auf die iiber den Glaskorper ausgespannte Netzhaut zustande 
kommen, wodurch sie schlieBlich wieder zum Anlegen gebracht werden kann. Das kann 
jedenfalls eintreten, wenn der Glaskorper noch eine etwas festere Konsistenz hat. 1st aber 
in dem Kolloidraum ein Gemisch von Kolloid und Fliissigkeit, wie bei starkerer Destruktion 
des Glaskorpers, dann wird unter dem Druck zunachst ein Teil der mit dem Glaskorper 
gemischten Fliissigkeit entweichen. Der Glaskorperraum wird sich also nach Ausiibung 
des Druckes unter diesen Umstanden selbst noch weiter verkleinern. Am giinstigsten sind 
deshalb fiir die Wiederanlegung die Verhaltnisse, falls der Glaskorper noch eine normale 
Festigkeit hat. Wenn die subretinale Blase keine ausgepragte "Raumtendenz III" besitzt, 
und die Kugelgestalt des Glaskorpers nicht durch Strangbildung starker deformiert ist, 
kann der Druckverband in solchen Fallen die Wiederanlegung wesentlich erleichtem. 

Nutzlos ist der Druckverband sicher, wenn bei starkerer Verfliissigung des Glaskorpers 
ein EinriB in der Netzhaut besteht, da dann die verfliissigte Masse in den subretinalen Raum 
entweicht. 

Besteht eine deutliche positive "Raumtendenz III" in dem subretinalen Gebiet, so 
wird der Erfolg davon abhangen, welche Kraft starker ist, die Tendenz II oder III. 

Eine weitere Erklarung der Druckverbandwirkung laBt sich aus den Erfahrungen 
ableiten, die man bei experimenteller Kompression von Tier- und Menschenaugen gesammelt 
hat (BAILLlART, MAGITOT). Es treten dann von seiten des Blutes hydromechanische, hormo­
nale und nervose regulatorische Faktoren in Tatigkeit. Zunachst wird der Augendruck 
durch Fliissigkeitsaustreibung herabgesetzt, dann entsteht eine Reaktion, die eine Druck­
steigerung bis zur dreifachen Hohe des Ausgangsdruckes bringen kann und die erst in 
mehreren Stunden abklingt. Es ist anzunehmen, daB diese Drucksteigerung auf vermehrter 
Fliissigkeitsproduktion beruht. Nimmt man an, daB die Fliissigkeit hauptsachlich in hintere 
und vordere Augenkammer sowie in den Glaskorperraum eintritt, so wird dadurch eine 
vermehrte Spannung in dem Raum erzeugt, welchen die Netzhaut umschlieBt; bei allen 
Fallen von Netzhautablosung ohne RiB kann so die Netzhaut mit etwas vermehrter Kraft 
gegen die Unterlage gedriickt und die Ablosung zur Wiederanlegung gebracht werden. 

In Praxi wird das Verfahren der Druckverbandanwendung meist dadurch rationeller 
gestaltet, daB man vorher eine Punktion der subretinalen Fliissigkeit vornimmt. Es wird 
die vorher genannte "Raumtendenz" der subretinalen Blase auf Null reduziert. Bei richtiger 
Ausfiihrung befindet sich die Netzhaut dann schon beim Anlegen des Druckverbandes 
groBtenteils wieder auf ihrer Unterlage. Mit diesem Verfahren hat FEHR die erwahnten 
Erfolge erzielt. 

Aus den vorhergehenden ttberlegungen zeigt sich, daB die Anwendung des 
Druckverbandes durchaus verniinftigen Prinzipien entspricht. Er wird giinstig 
wirken konnen 

1. wenn der GIaskorper eine ziemlich normale Struktur hat und nicht ge­
schrumpft oder von Strangen durchzogen ist; 
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2. auch bei leichter Verflussigung des Glaskorpers (Spaltlampe!) falls die 
Rindenschichten noch ziemlich fest sind und die Netzhaut keinen EinriB hat. 

Zwecklos ist dagegen der Druckverband: 
1. Bei stiirkerer Strangbildung im Glaskorper, in oder hinter der Netzhaut: 
2. bei stiirkster Verflussigung; 
3. auch bei geringerer Verflussigung des Glaskorpers mit gleichzeitig bestehen­

dem NetzhauteinriB. 
Das Beste ist die Verbindung des Druckverbandes mit der vorhergehenden 

Punktion; dabei durlen aber N etzhaut und Rindenschichten des Gla8korper8 nicht 
verletzt werden; auf diesen Punkt ist bei der Wahl des Punktionsverfahrens 
und bei der Ausfiihrung der Punktion sorgfiiltigst Rucksicht zu nehmen. 

Technik des Druckverbandes. Um moglichst sicher zu erreichen, daB der Druck­
verband eine Wirkung ausuben kann, muB bei dem Anlegen mit Sorgfalt ver­
fahren werden. Die Stiirke der Kompression reguliert man durch die Dicke des 
Wattekissens und durch die Kraft, mit der der Verband angezogen wird. Es ist 
nicht notig, Binden mit Gummizug zu verwenden; hingegen sind Cambricbinden 
den gewohnlichen Gazebinden vorzuziehen, da letztere sich nach dem Anlegen 
des Verbandes oft dehnen und die Wirkung des Verbandes als Druckverband 
illusorisch machen. Es ist auch darauf zu achten, daB das Wattepolster ganz 
gleichmiiBig liegt (Priifung mit der Hohlhand). Wie stark der Verband angezogen 
werden muB, ist Ubungs- und Erfahrungssache. Bei zu starkem Druck treten 
dauernde Schmerzen auf; die Hornhaut zeigt nach Abnehmen des Verbandes 
Falten, es entsteht Irishyperiimie, ja unter Umstiinden ein betriichtlicherReiz­
zustand bei tiefer vorderer Kammer. Letzteres ist ein ziemlich unangenehmes 
Ereignis; es kommt besonders leicht zustande, wenn der Glaskorper schon 
weitgehend verflussigt war und deshalb nicht mehr so viel Widerstand leisten 
konnte, wie fiir eine erfolgreiche Druckverbandtherapie notwendig ist. Falls 
man Verdacht hat, daB dieses ungunstige Verhalten eintreffen kann, muB man 
beim Anlegen des Druckverbandes vorsichtig sein und nur einen miiBig straffen 
Verband gebrauchen. LiiBt sich durch diesen in Verbindung mit Bettruhe und 
Punktion nicht bald ein deutliches Resultat erzielen, so sind weitere Versuche 
nutzlos. 

Wie erwiihnt, ist von verschiedenen Seiten eine intermittierende Anwendung 
des Verbandes fur Stunden, bestimmte Tages- oder Nachtzeiten befurwortet 
worden. Auf Grund der vorhergehenden Darstellung ist aber anzustreben, daB 
die durch den Verband eingeleitete Volumensveriinderung an den Contenta 
des Augapfels moglichst ununterbrochen bestehen bleibe, bis es zu einer etwas 
festeren Vereinigung zwischen den getrennten Augenhiiuten gekommen ist. 
Aus diesem Grunde kann die intermittierende Anlegung des Druckverbandes 
nicht empfohlen werden. Ein Wechsel des Verbandes ist moglichst selten vor­
zunehmen; es sollte auch moglichst schnell geschehen. 

Druckverband zu anderen Zwecken. Ein Druckverband wird von einigen 
Autoren auch angewandt, um die richtige Form an den Lidern oder an den 
vorderen Teilen des Augapfels wieder herzustellen. Augenscheinlich ist schon 
in der iilteren Zeit der Druckverband in iihnlicher Weise nutzlich verwandt 
worden. Bei ARLT z. B. finden sich Hinweise auf die im 17. und 18. Jahrhundert 
hiiufiger geubte Kompression des chronisch entzundeten und dilatierten Triinen­
sacks; es ist das aber ein Verfahren von rein historischer Bedeutung. Man findet 
bei ARLT auch schon die Angabe, daB die Kompression bei Hornhautstaphylomen 
versucht werden konne; diese Art der Staphylombehandlung hat heute noch eine 
gewisse Bedeutung. FUCHS z. B. empfiehlt zur Verhutung des Staphyloms aus­
drucklich diese Anwendung von Druckverbiinden, und kiirzlich erst hat auch 
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INOUYE eine besondere Abiinderung des Druckverbandes fiir die Staphylom­
behandlung vorgeschlagen, die brauchbar zu sein scheint. Die Behandlung der 
Ektasien hat natiirlich nur Zweck, solange noch junges Bindegewebe in der 
ektatischen Stelle ist, das mitten in der Schrumpfung steht (FUCHS). 

Mir selbst ist ein Fall aus der Kriegszeit in Erinnerung, bei dem ich eine 
stark ektatische, ziemlich groBe Descemetocele unter strikter Bettruhe und maBig 
stark driickendem Verband nach 2 W ochen schon vollkommen im Niveau der 
iibrigen Hornhaut vernarben sah. Auch Irisprolapse, pannose Erweichung der 
Hornhaute und beginnende Scleralstaphylome konnen nach FUCHS durch den 
andriickenden Verband hintangehalten werden. Sehr wichtig ist dabei - worauf 
ausdriicklich hingewiesen werden muB - daB mit der Anwendung des Verbandes 
dauernde Bettruhe, Vermeidung von aHem 
Pressen, Husten, Niesen usw. einhergeht. 

INOUYE glaubt, daB bei Anwendung 
des einfachen Druckverbandes nur die 
Behandlung von Staphylomen an dem 
unteren und temporalen Tell der Horn­
haut Erfolg verspreche; da wahrend des 
Schlafes die als BELLsches Phanomen be­
kannte Blickwendung nach oben statt­
finde, so miisse alsdann die Druckwirkung 
des gewohnlichen Druckverbandes fUr aIle 
Staphylome illusorisch werden, die am 
oberen Tell der Hornhaut oder den ent­
sprechenden Tellen der Sclera liegen. In 
der Tat sind die Verhaltnisse nicht nur 
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kann wohl sagen, daB durch die Kom- (schematisch) be! Hornhautstaphylom. 
pression des Auges bei einfachen Druck-
verband und die davon abhangige Erhohung des Augeninnendruckes geradezu 
eine schadliche Wirkung auf das Staphylom ausgeiibt werden muB, wenn der 
Verband nicht an der Stelle des Staphyloms selbst fest anliegt. 

Um diesen Mangel zu beseitigen, hat INOUYE aus Gummistopseln von 6 cm 
Durchmesser Platten schleifen lassen, die an einer Seite hohl sind und sich der 
Form des Augapfels iiber den geschlossenen Lidern genau anpassen. Die Stelle 
des Staphyloms wird am geschlossenen Lid genau markiert und die Platte in 
jedem Fall so zugerichtet, daB gerade hier der starkste Druck ausgeiibt wird. 
Dabei liegt der Rand der Gummiplatte den Orbitalrandern und der Nasen­
wurzel auf. Zwischen Lid und Gummiplatte kommt eine einfache Schicht 
Leinwand. Die Binde darf nicht so fest angezogen werden, wie bei anderen 
Druckverbanden. Nach den Berichten INOUYEB sind die Erfolge vorziiglich: 
stark vorgebuckelte Keratocelen und frische Staphylome kamen damit zur 
Heilung (s. Abb. 13). 

Gute Dienste leistete INOUYE die Gummidruckform auch beim spastischen 
Entropion des Unterlids im Verlaufe des Trachoms und bei skrophulOser Er­
krankung der Kinder. Hier wurde der Abschliff der Platte so eingerichtet, daB 
der Druck sich besonders gegen das Unterlid in der Nahe des Orbitalrandes 
richtete. Durch starkere Konkavitat der Innenflache wurde ein Druck gegen 
den Augapfel vermieden. 

Wei! der Druck kleiner Tumoren geniigt, Astigmatismus hervorzurufen 
(aber nur einen voriibergehenden; Verfasser) und well sich bei der Staphylom­
behandlung mit Gummidruckverbanden ofter eine Abflachung der Hornhaut 
zeigte, wurde INOUYE bewogen, diesen Verband auch zur Behandlung von 
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Refraktionsfehlern zu verwenden. Es brauche nur eine Abflachung der Horn­
haut um 1/2 mm einzutreten, alsdann wiirde die Refraktion schon um 1 dptr 
vermindert. Eine entsprechende Behandlung wurde an 32 Augen vorgenommen; 
die Zahl der Behandlungstage betrug bei den einzelnen Patienten zwischen 
9 und 380; der Verband wurde meistens nur stundenweise angelegt. Der Erfolg 
war aber keineswegs deutlich; er beschrankte sich nach Angabe INOUYEB auf eine 
maBige Besserung des Visus und eine Anderung der Refraktion um 0,25 bis 
0,75 dptr. Aber auch diese Resultate sind nicht einmal durch objektive Messungen 
sichergestellt; ich halte es nicht fiir ausgeschlossen, daB dabei Tauschungen 
unterlaufen sind. Es scheint zwar sicher zu sein, daB ein frisches Staphylom 
sozusagen in statu nascendi, durch den Druckverband vorteilhaft beeiufluBt 
wird, wenn aber bei alten Staphylomen keine Wirkung zu erwarten ist (FuCHS), 
so sollte man es auch fiir unwahrscheinlich halten, daB durch stundenweises 
Anlegen eines Druckverbandes die feste Form des Augapfels sich dauernd ver­
andert. Man muB auch bedauern, daB INOUYE nur eine subjektive Priifung der 
Sehscharfe zur Beurteilung der Erfolge herangezogen und nicht vor und nach 
der Behandlung die Hornhautwolbung am Ophthalmometer ausgemessen hat. 

IV. Ableitungs-, Stauungs- und Saugthel'apie. 
Ober Anwendung der Ableitungstherapie am Auge in der alteren Heilkunde 

hat PERGENS eine Abhandlung geschrieben. Blutentziehungen, Abfiihrmittel 
waren ebenso wie Schwitzkuren, Bader und Raucherungen Allheilmittel der 
alten hippokratischen Schule und wurden auch bei allen moglichen Augen­
erkrankungen angewandt. In Deutschland erwahnt BARTISCH schon den 
Gebrauch von Aderlassen am Auge; bis in die Mitte des vorigen Jahrhunderts 
spielten diese ebenso wie lokale Reizmittel eine fiihrende Rolle in der Augen­
behandlung. Selbst A. v. GRAEFE gebrauchte noch die Haarseiltherapie; er 
legte bei Keratoconus Faden durch den Ciliarkorper, um eine Entziindung zum 
Zweck der Heilung hervorzurufen. 

Aderla.6. Die Wirkung der Aderlasse ist bis in die neueste Zeit viel dis­
kutiert worden. SCHNELLER glaubte nach der Venaesectio temporalis an den Blut­
adern des Augenhintergrundes Kaliberanderungen wahrzunehmen und COPPEZ 
wollte einen weitgehenden EinfluB der Aderlasse auf die Erkrankungen der 
inneren Augenhaute festgestellt haben. Beruhigende und entspannende Wirkung 
lokaler Blutentziehungen auf das Auge wird auch heute noch von einigen Autoren 
angenommen. Kliniker von Ruf wie FUCHS und EVERSBUSCH hatten bis in die 
neueste Zeit an der Anwendung des Aderlasses festgehalten. Wenn PERGENS 
glau bt, daB es sich bei dem Vertrauen zu dieser Therapie nur um verspatete 
Nachwirkung der hippokratischen Lehren handele, so ist das doch nicht ganz 
richtig; denn gerade die moderne Immunitatsforschung und die Serumtherapie 
hat erst bewiesen, daB auch geringgradige Umstellungen im Korper oft von 
wichtigen Anderungen gefolgt sein konnen. Bei den lokalen Aderlassen an der 
Schlafe wird man eine gewisse Wirkung auf den Blutkreislauf der Lider und eine 
Reflexwirkung auf die benachbarten Nerven anzunehmen haben. Man konnte 
schlieBlich auch dem ablenkenden und beruhigenden EinfluB fiir den Patienten 
eine Rolle zuschreiben. 

In neuerer Zeit ist von GILBERT eine Arbeit iiber Anwendung von kleinen 
Aderlassen am Auge erschienen; er mochte sie zur ersten Behandlung des griinen 
Stars allgemeiner empfehlen. Eine interessante experimentelJe Studie iiber den 
EinfluB lokaler Blutentziehung am Auge stammt von LEPLAT. Er rief bei Hunden 
durch subkonjunktivale Injektionen am Auge eine Drucksteigerung hervor und 
beobachtete die Wirkung von Aderlassen in der Schlafengegend. Es zeigte sich, 
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daB der Druckanstieg und -abfall auf der Seite des Aderlasses schneller von­
statten ging, was als Fernwirkung an den Vasomotoren nach Art der Axonreflexe 
gedeutet wird. Der giinstige EinfluB auf die Schmerzen und auch auf den Heil­
verlauf bei Bulbuserkrankungen sei nur durch die mit dem AderlaB gleichzeitig 
geiibte Eigenbluttherapie zu erkiaren. 

Falls man die Blutentziehung fiir die Behandlung des Auges anwenden will, 
wird man am besten den sog. Heurteloup benutzen und den Apparat an der 
Schlafe ansetzen. Altere Ophthalmologen haben geglaubt, daB auch eine Blut­
entziehung aus dem Warzenfortsatz durch Vermittlung des dort einmiindenden 
Emissarium Santorini und der Sinus auf die Zirkulation der Vena ophthalmica 
giinstig einwirken konne. Doch ist das heutzutage wohl nicht mehr zu 
akzeptieren. 

Besser begriindet erscheinen Versuche, bei hochgradiger Chemosis und starken 
Stauungszustanden in der Orbita durch lokale Incisionen einen AbfluB zu schaffen. 
Solche kleinen Einschnitte in die Bindehaut hatten, wie ich selbst beobachten 
konnte, bei hochgradiger Protrusion und starker Stauung infolge eines retro­
bulbaren LymphzeUentumors einen deutlichen symptomatischen Erfolg: Die 
Chemosis geht zuriick, die Augenlider konnen wieder geschlossen werden, und 
fiir eine gewisse Zeit wird damit eine wesentJiche Erleichterung geschaffen. 

Stauuogs- uod Saugbehaodlung. Bei akuten Entziindungen und namentlich 
bei Eiterungen wurde zu Anfang des Jabrhunderts in der Chirurgie sehr haufig 
die von BIER und KLAPP angegebene Stauungs- und Saugbehandlung verwandt; 
es soUten mit dieser Therapie mehr Abwehrstoffe an den Krankheitsherd heran­
gebracht werden, unter Vermittlung der dadurch bewirkten Hyperamie. Bei 
der Anwendung in der Chirurgie zeigte sich spater, daB eindeutige Erfolge nur 
erzielt werden konnten, wenn der SekretabfluB aus offenen Wundflachen 
gefordert wurde oder wenn es sich um relativ gutartige und lokal abgegrenzte 
Krankheitsherde handelte; bei hochinfektiOsen Prozessen kam dagegen ofter 
eine gefahrliche Ausbreitung von Keimen ins Nachbargewebe zur Beobachtung, 
so daB geradezu eine Verschlechterung eintrat (LEXER). Die Chirurgen sind 
infolgedessen vielfach von der Stauungsbehandlung ganz abgekommen und 
verwenden bochstens nocb die KLAPPsche Saugglocke zur Absaugung von 
Wundsekret und Eiter an incidierten, gut abgegrenzten Abscessen sowie bei 
Furunkeln u. a. 

Am Auge wurde die Stauungsbehandlung von BIER selbst fiir Erkrankungen 
der Lider in Vorschlag gebracht. HOPPE, der die BIERSche Staubinde bei Binde­
haut- und Hornhauterkrankungen versuchte und das an den Hals angelegte, 
2 cm breite Gummiband taglich viermal 10 Min. anwandte, um spater die Be­
handlung bis zu mehrstiindigem oder dauerndem Tragen der Binde zu steigern, 
erwahnt als promptesten Erfolg die schmerzstillende Wirkung. Wenn aber HOPPE 
dabei gute Resultate gehabt haben will, so handelt es sich doch meist um 
leichtere Erkrankungen des vorderen Augapfelabscbnittes, die bekanntlich auch 
ohne solche Behandlung in Heilung iibergehen. Der Autor suchte dabei fest­
zustellen, ob eine plethysmographisch nachweisbare Vermehrung des Orbital­
inhalts wahrend des Ansaugens mit einer Saugglocke hestand, konnte diese aber 
nicht finden. 

Eine kritische experimenteUe Arbeit iiber die Stauungstherapie hat WESSELY 
geliefert. Beim Kaninchen sah er trotz starksten Odems der Kopfhaut und der 
Lider nach Anlegen der Binde am Augapfel selbst iiberhaupt keine Veranderung. 
Er bestreitet gegeniiber SCHIRMER und HALBEN, daB man bei korrekter Ver­
suchsanordnung eine Druckerhohung im Auge und eine Veranderung des Immun­
stoffwechsels bzw. einen vermehrten tibertritt von EiweiB in das Kammerwasser 
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nachweisen konne. Auch ZUR NEDDEN konnte weder durch Kopfstauung noch 
durch Ansaugen des Augapfels mit dem Schropfkopf Veranderungen im Kammer­
wasser zuwege bringen. Mehrere Ophthalmologen (AUGSTEIN, NIEDEN, H UMMELS­
HElM, bei WESSELY) sahen, ganz entsprechend diesem negativen Ausfall der 
experimentellen Ergebnisse, nur geringe oder gar keine praktischen Erfolge 
bei der Stauungstherapie. 

Wie nach den Versuchen ZUR NEDDENS vorauszusehen war, konnte auch die 
KLAPPsche Saugbehandlung am Auge keine erwahnenswerten Resultate erzielen. 
Man hatte gewiB vielleicht zunachst vermuten konnen, daB bei den Liderkran­
kungen gewisse Chancen fiir die Anwendung der Saugglocke vorhanden waren. 
Der Versueh in der Praxis (HoPPE, HEsSE) hat das jedoch nicht bestiitigt. Bei 
chronischen Lidrandentziindungen und Hagelkornern z. B. war die Behandlung 
erfolglos; das wird auch verstandlich, wenn man sich vergegenwartigt, daB die 
Lidranddriisen in die harten unnachgiebigen Bindegewebsplatten der Tarsi 
eingebettet sind, bei denen eine Erweiterung der GefaBe und Lymphspalten durch 
Ansaugung nicht moglich ist. Nebenbei besteht die Gefahr, daB beim Anwenden 
der SauggJocke das sehr zarte Gewebe an weiter entfernten Stellen der Lider und 
der Orbita passiv stark gedehnt wird und Keime aus der Nacbbarschaft dort­
hin gelangen. Auch die Versuche von HESSE beim Ulcus serpens konnen nicht 
als gJiickIich bezeichnet werden; in den wiedergegebenen Krankengeschichten 
findet man recht haufig Perforation verzeichnet; einmal trat sie wahrend des 
Saugens ein. 

Unser Urteil iiber die Stauungs- und Saugbehandlung des Auges und der 
Orbita muB leider dahin zusammengefaBt werden, daB diese Methoden wegen 
der eigentiimlichen topographischen und physikalischen Verhaltnisse am Auge 
fast niemals Anwendung verdienen. 

B. Thermotherapie. 

I. Allgemeines. 
Angaben iiber Anwendung der Warme und der Kalte reichen bis in die 

agyptische und die voralexandrinische Zeit zuriick, wo sie mit dem Gebrauch 
von Badern, Brei- und Krauterumschlagen und Raucherungen verkniipft war. 
Auch heutzutage ist die Thermotherapie vielfach noch in ahnlicher Form im 
Gebrauch. Es ist klar, daB es sich dabei stets um eine komplizierte, zunachst 
physikalisch wirkende Beeinflussung handelt, bei der die Warme oder die Kalte 
meist nur einen kleineren oder groBeren Bruchteil der Gesamtwirkung ausmacht. 

Die Anschauungen iiber das Wesen der Krankheiten standen bis in die erste Hii.lfte des 
vergangenen Jahrhunderts stark unter dem EinfluB humoral-pathologischer Vorstellunge:l. 
Durch Anwendung von KiUte wollte man die Krankheiten verteilen und durch Anwendung 
von Warme die Krankheit.stoffe nach bestimmten Stellen hinleiten. Der in seiner Zeit weit 
beriihmte BEER hatte aus diesem Grunde vor der Anwendung starker Warme am Auge 
geradezu eine gewisse Scheu und er empfiehlt sie nur zur Erweichung von Gerstenkornern, 
1m iibrigen aber mochte er nur eine ii.uBerst mii.Bige, trockene Warme angewandt haben. 
Starkere Warme galt ihm als eine Schadlichkeit, die ebenso wie "Verkiihlung" "arthritische" 
Augenrezidive hervorrufen konne. CObrigens scheint die Anwendung warmer und kalter 
Augenbader beim Putlikum schon damals eine Art Sport gewesen zu sein, gegen den BEE~ 
sich mehrfach scharf wenden muBte.} 1m allgemeinen waren die Anschauungen der Arzte 
iiber die Thermotherapie in jener Zeit noch recht ungeklart; eine unserer jetzigen ent­
sprechende Auffassung von der Bedeutung der Warme- und Kalteanwendung wurde im 
wesentlichen erst durch v. GRAEFE entwickelt. 

Zum Verstiindnis der am Auge in Betracht kommenden Verhaltnisse ist eine 
kurze allgemeinere Betrachtung iiber die Folgen der kiinstlichen Temperatur­
erhohung und -erniedrigung im Korper am Platze. 1m Inneren des Korpers 
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herrscht eine - abgesehen von den Tagesschwankungen - ziemlich konstante 
Temperatur. Durch die Warmeabgabe kommt es an der Haut zu einer Tempera­
turerniedrigung, die sich bis in eine gewisse Gewebstiefe meBbar nachweisen 
laBt. Als ausgleichender Faktor tritt die Warmeleitung aus dem Innern und vor 
allem die Warmezufuhr durch die Blutzirkulation in Tatigkeit. MaBige Ande­
rungen in der Wiirmeabgabe werden durch eine automatische Regulierung der 
Zirkulation zum groBten Teil wettgemacht. Bei stiirkerer Abkiihlung kommt es 
zu erhohter Muskeltiitigkeit und gesteigerter Verbrennung; bei stiirkerer Tem­
peraturerhohung tritt durch GefaBerweiterung eine starkere Wiirmeabgabe 
ein und ebenso durch Vermehrung der Verdunstung infolge gesteigerter SchweiB­
produktion. Die physiologischen regulatorischen Funktionen konnen zugleich 
therapeutisch sehr wertvoll werden, wenn der Regulationsmechanismus durch 
passende Anwendung von Wiirme oder Kiilte in geeigneter Weise in Tatigkeit 
gesetzt wird. AuBer diesen primiiren Wirkungen der Thermotherapie kommt 
weiterhin in Betracht die Einwirkung auf die Nerven und die Schutzstoff­
verteilung. 

Die durch Anwendung der Warme zustande kommenden lokalen Verande­
rungen sind in der Hauptsache folgende: 

I. Mit Erweiterung der GefiiBe tritt eine Hyperiimie auf; diese wird von 
BIER als ein sehr wichtiges, therapeutisches Agens angesehen. Neben der Er­
zielung der Hyperiimie durch Stauung sucht die BIERSChe Schule (KISCH) sie 
auch durch Erwiirmung hervorzurufen, insbesondere durch die langwelligen 
Strahlen des Lichts, welche einen groBen Energievorrat an Wiirme mit sich fiihren. 
(Der zur Hyperamie fiihrende vasodilatatorische Effekt entsteht iibrigens durch 
einen lokalen Regulationsmechanismus und wird nicht durch das Zentralnerven­
system vermittelt, wie schon vor geraumer Zeit [GOLTZ und ZONDEK] an 
Hunden mit verkiirztem Riickenmark festgestellt wurde und wie sich auch aus 
der Persistenz der Gegenregulierung gegen "Oberhitzung nach Anwendung 
nervenliihmender Gifte [DIEHL] schlieBen liiBt. Es handelt sich um Axon­
reflexe.) 

2. Infolge der Hyperiimie kommt es mit der gesteigerten Blutdurchstromung 
zu einer besseren Nahrstoffversorgung und zu einem erhohten Abtransport 
der Stoffwechselschlacken. Es setzt eine vermehrte Zelltatigkeit ein, die ganz 
allgemein den HeilungsprozeB begiinstigt. 

3. Es kann mit der besseren Durchstromung des Gewebes der entziindlichen 
Verschiebung des Ionengleichgewichtes nach der sauren Seite entgegengewirkt 
werden. 

4. Mit der Erweiterung der GefaBe andert sich auch die Durchlassigkeit der 
GefaBwand und der EiweiBgehalt der austretenden Lymphe. Die Zahl der aus­
wandernden Leukocyten ist vermehrt; durch gesteigerten Leukocytenzerfall 
und vielleicht auch durch den veriinderten EiweiBgehalt der Gewebsfliissigkeit 
bekommen verschiedene Schutzstoffe Zutritt zu dem Krankheitsherd. 

5. In dem erwarmten Muskel wird der Tonus verandert; in den Driisen 
kommt es zu einer gesteigerten Funktion. 

6. Bei schwacherer Erwarmung nimmt die Sensibilitat der Nerven zu; bei 
starkerer Erwarmung kommt es zu einer Schmerzstillung (einmal durch Abnahme 
der Sensibilitat, auf sekundarem Wege durch Verbesserung des Stoffwechsels 
und durch Nachlassen der Spannung). 

7. Bei starkster Erwarmung resultiert schlieBlich eine EiweiBschadigung, 
welche die Vitalitat bedrohen kann; der geringste Grad solcher Schiidigung 
zeigt sich oft durch eine langer bestehenbleibende GefaBparalyse an. Natiirlich 
reagieren auch aIle anderen Zellen und nicht nur die der GefaBe; nur wird die 
Reaktion dabei nicht so leicht sichtbar. 
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8. An einem abgeschlossenen Organ mit besonderen Druckverhaltnissen 
und feinen Regulationsmechanismen, wie es das Auge darstellt, treten noch 
weitere Wirkungen hervor. Auf starkere lokale Erhitzung am Limbus zeigt sich 
z. B. eine Druckherabsetzung. (Der EinfluB der Erwarmung des vorderen Teils 
durch abgestufte Intensitaten wurde von amerikanischen Autoren [SHAHAN] 
naher studiert.) 

Wesentlich anders sind die Folgen bei der Anwendung der Kalte. 
1. Bei kurzer Einwirkung schwacher Abkiihlung kommt es an der Zelle, wie 

bei allen schwachen Reizen, zu einer geringgradigen Forderung des Wachstums 
(RISCHPLER, s. WESSELY], doch ist diese Reaktion therapeutisch kaum zu ver­
wenden. 

2. Bei starkerer Kaltewirkung an der Hornhaut kommt es zur Vakuolisierung 
des Epithels und zum Zerfall der Lamellen; allerdings setzen gleichzeitig rege­
nerative V organge ein. 

3. Allgemeiner entsteht im Korper bei Abkiihlung eine Art Selbstschutz­
reaktion; unter Verengerung der GefaBe zeigen sich Blasse der Haut und Runzel­
bildung, die durch Kontraktion der Hautmuskulatur bedingt sind. 

4. Mit der GefaBverengerung ist eine Zirkulationsherabsetzung verkniipft 
und eine Herabsetzung aller Funktionen, die auf die Heilung auch ungiinstig 
wirken kann. 

5. Mit der Herabsetzung des Stoffwechsels und der Abnahme der Tem­
peratur ist meist ein Nachlassen der Sensibilitat verbunden. Riickgang von 
Schmerzen kann jedoch auch durch das Nachlassen der Turgescenz in den er­
krankten Gebieten bedingt sein. 

Von besonderer Wichtigkeit ist der Grad der erzielten Tiefenwirkung. 
ZONDEK hat mit einem Tiefenthermometer, welches durch einen diinnen 
Troikart an die verschiedensten Stellen eingefiihrt werden konnte, die hierbei 
obwaltenden Verhaltnisse untersucht. Wenn die Thermometerspitze 4 cm tief 
unter der Haut am Peritoneum lag, sank die Temperatur nach Auflegen eines 
Eisbeutels in den ersten 30 Min. um 1,30 C, in den zweiten 30 Min. um weitere 
2,40 • An Stellen mit starkerem Fettpolster war die Temperaturverminderung 
wesentlich geringer. Nach Fortnehmen des Eisbeutels kehrte die alte Temperatur 
aIImahlich zuriick. Bedeutend starker war die Temperaturerniedrigung in den 
oberflachlichen Schichten; an der Subcutis des Unterarms geniigte schon eine 
EntblOssung in einem Zimmer von 100, um die Temperatur um 5,50 herabzusetzen. 
Eine spatere reaktive Dbererwarmung nach Fortlassen der Kalteanwendung 
konnte im allgemeinen nicht festgestellt werden; sie trat aber auf nach Anwen­
dung intensiv starker Chlorathylvereisung. In diesem Fall entsprach sie woW 
einer starkeren Schadigung der GefaBe; die Haut fiihlte sich dann sehr warm 
an, und die Temperatur im Unterhautgewebe war um 1,50 hoher als die Anfangs­
temperatur. 

Bei Anwendung eines PRIESSNITzschen Umschlages von 17,50 wurde die 
Unterhautschicht zunachst um 0,60 abgekiihlt; bei dem bald darauf beginnenden 
Anstieg aber schlieBlich um 0,70 hoher erwarmt als die Anfangstemperatur. 
Deckte man den Verband mit wasserdichtem Stoff ab, so betrug der Anstieg 1,40 • 

Ein in 3,5 cm Tiefe in die Nahe des Peritoneums gefiihrtes Thermometer stieg 
unter dem wasserdicht abgescWossenen PrieBnitz um 0,60 bis auf die Temperatur 
des Rectums. 

Aus dem Verlauf der Versuche entnimmt man u. a., daB der EinfluB der 
erwarmenden und abkiihlenden Mittel mit der Tiefe schnell geringer wird. 
Bei der Eisapplikation ist die Temperaturdifferenz zwischen dem therapeutischen 
Mittel und der Korpertemperatur hoher und deshalb auch der Grad der erzielten 
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Temperaturanderung. Bei der Anwendung der starksten noch zulassigen Erwar­
mung kommt es nur in der oberflachlichsten Schicht zu einem Anstieg fiber die 
Korpertemperatur hinaus; in allen etwas tieferen Schichten findet hochstens 
eine Aufwarmung auf die Bluttemperatur statt. 

Analoge Einflusse wie an den Extremitaten und am Rumpf mussen auch 
an der Augenhohle zur Geltung gelangen; sie sind hochstens insofern modifi­
ziert, als es sich um eine rings von Knochen abgeschlossene Hohle mit eigen­
artiger Gewebs- und GefaBverteilung handelt. Die Warmeleitung ist begunstigt 
durch den groBen, gefaBlosen Binnenraum des Auges, der nach dem Bindehaut­
sack zu durch die ebenfalls gefaBlose Hornhaut abgeschlossen ist. 

Zur Beurteilung der Warme- und Kaltewirkung am Auge und der mit ihrer 
Anwendung zusammenhangenden experimentellen Messungen muBten zunachst 
genaue Feststellungen fiber die normal en, in seinen verschiedenen Teilen herr­
schenden Temperaturen vorgenommen werden. Als erster hat MICHEL solche 
Messungen angestellt, und zwar unter Verwendung von Thermoelementen, deren 
reagierende Lotstelle in einer Nadel enthalten war und durch die Einstichstelle 
in den Augapfel eingefiihrt werden konnte. Beim Kaninchen mit seiner Korper­
temperatur von 38,5-38,9° fand sich in der Vorderkammer eine Temperatur 
von 31,9°, im Glaskorper eine solche von 36,1°. Die Vorderkammertemperatur 
stieg nach LidschluB sofort um 2-3°, und sank nach Auflegen einer Eisblase 
urn 13-15°. GIESE, welcher nach den fehlerhaften Messungen von SILEX die 
ersten genauen Messungen am Menschen vornahm, fand (ebenfalls mit Thermo­
elementen) im Bindehautsack eine Durchschnittstemperatur von 35,72°, fast 
genau das gleiche wie HERTEL, der mit dem Quecksilberthermometer 35,65° 
erhielt. Von GIESE wurde auch die Bindehauttemperatur bei einer Reihe 
von Augenerkrankungen festgestellt; sie betrug im Durchschnitt bei Blepharo­
conjunctivitiden 36,07°, bei Schwellungskatarrhen 36,87°, bei Hornhautinfil­
traten 36,49°, bei Trachomfallen ohne Pannus (frisches Trachom) 36,43°, in 
einem FaIle frischer Iritis 36,74°, in 3 Fallen von Panophthalmie 36,56°. 

Interessant sind nun die Temperaturanderungen, welche GIESE und HERTEL 
bei Verwendung von Umschlagen im Bindehautsack konstatiert haben. GIESE 
fand bei kalten Umschlagen nach 20 Min. maximal nur 10 Abnahme. Eine 
Eisblase wurde schon ziemlich unwirksam, wenn Guttaperchapapier unter­
gelegt wurde; auch sonst zeigten die Eisblasen nicht den Erfolg, wie unmittelbar 
auf die Lidhaut gelegte kalte Kompressen. Die Temperaturherabsetzung, die 
HERTEL durch Eiswasserkompressen erhielt, betrug zwischen 2,2 und 4,7°; er 
betont, wie wichtig dabei ein Mufiger Wechsel ist. Urn das Maximum der Wirkung 
zu erzielen, mussen die Umschlage aIle 30 Sek. erneuert werden. Bei warmen 
Umschlagen von 40° fand GIESE eine maximale Temperaturerhohung von nur 
1,07°; meist betrug sie nur 1/2 Grad oder etwas weniger. HERTEL, der 550 
warme Kompressen aIle 30 Sek. erneuern lieB, fand eine maximale Zunahme 
von 1,6° und erreichte auch im Falle der geringsten Wirkung wenigstens noch 
eine Steigerung von 0,9° C. 

Das Maximum der Temperaturanderung im Bindehautsack wurde in allen 
diesen Versuchen schon in wenigen Minuten erreicht; nach Fortlassen der Um­
schlage ging die Wirkung ebenso schnell wieder zuriick. Bei HERTEL blieben 
die Resultate auch unbeeinfluBt, wenn die Zirkulation in der Bindehaut durch 
Cocaineintraufelung herabgesetzt wurde. Selbst die Kompression der Carotis mit 
der danach eintretenden Anamie konnte die Temperaturerniedrigung durch 
Eiswasserumschlage am Tierauge nicht verstarken. Deshalb neigt HERTEL der 
Ansicht zu, daB der thermoregulatorische EinfluB der GefaBe bei der Anwendung 
von warmen und kalten Umschlagen nur relativ gering sei. Er nahm auch weitere 
Messungen an einem tenotomierten Kaninchen vor, indem er das Thermometer 
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durch die Wunde bis hinter den Augapfel fiimte; alsdann erhielt er durch Eis­
wasserumschliige eine Herabsetzung bis zu 5,40 und durch warme Umschliige 
von 550 eine Erhohung bis maximal um 1,60 • Da diese Zahlen nicht viel anders 
sind als die beim Menschen im Bindehautsack gefundenen, mochte HERTEL 
annehmen, daB die Zirkulation keinen erheblichen regulierenden EinfluB auf 
die Tiefenwirkung der thermischen Methoden in der Orbita ausube; die relativ 
starke Tiefenwirkung sei dadurch zu erkJiiren, daB der voluminose gefiiBlose 
Augapfel als besonders guter Leiter funktioniere. 

Bezuglich des Einflusses der Zirkulation scheint mir aber folgendes beach tens­
wert zu sein; Wenn man das Mittel aus allen Messungen der HERTELschen Tabelle 
nimmt, so zeigt sich, daB die durch Umschliige erzielten Bindehauttemperaturen 
im Durchschnitt nur urn 0,20 C von der Korpertemperaturim Rectum differierten. 
Wiirde aber bei einer Umschlagstemperatur von 550 aIle Wiirme in einer von den 
GefiiBen unabhiingigen Weise in das Gewebe weitergeleitet, so miiBte auch die 
Temperatur im Bindehautsack bei liingerer Anwendung der Umschliige doch 
wesentlich hoher ansteigen und konnte nicht so nahe bei der Temperatur des 
Korperinnern liegen. SoUte sich aus diesem Grunde die Annahme als richtig 
erweisen, daB an der Bindehaut ebenso wie an den verschiedensten anderen Stellen 
des Korpers die Zirkulation in hohem Grade wiirmeregulatorisch wirkt, so wird 
man diesen EinfluB fur die tieferen Teile der Orbita erst recht nicht in Abrede 
steUen konnen. 

Auch die Messungen, welche neuerdings HOWE bei einem Patienten mit 
einer Orbitalfistel in 2,7 cm Tiefe unter der Lidhaut vornehmen konnte, sprechen 
zugunsten dieses regulatorischen Einflusses. Am lebenden Menschen sank in der 
Augenhohle nach Auflegen eines Eisstuckes von 3 X 2 cm in 35 Min. die Tern­
peratur urn 30 C und zwar in einer Kurve, die einer Gleichung zweiten Grades 
entspricht. In einem KontroUversuch an der Tierleiche war die Temperatur­
verminderung bedeutend stiirker und wurde durch eine Kurve nach einer 
Gleichung ersten Grades bedingt. Das spricht doch in uberzeugender Weise 
dafiir, daB im lebenden Gewebe bei der Erwiirmung auBer der Wiirmeleitung 
noch ein weiterer Faktor beteiligt ist. Bei Erwiirmung der Augenhohle des 
Kranken durch ein Heizkissen von 540 stieg die Temperatur in 18 Min. urn etwa 
10 auf anniihernd 380 C. Aus dem Vergleich der Kiilte- und Wiirmewirkung ergab 
sich an Hand einer Berechnung, daB im lebenden Gewebe die Wiirme nur halb 
so gut geleitet wurde, wie die Kiilte; auch dieser Unterschied kann nur durch 
eine Verschiedenheit eines regulatorischen Effektes erkliirt werden, deren Ur­
sache mit Sicherheit in der Zirkulation zu suchen ist. Sie kommt dadurch 
zustande, daB die GefiiBe bei der Wiirmeapplikation durch die Hyperiimie ein 
groBeres KaIiber haben als bei der Einwirkung der Kiilte. 

n. Behandlung durch Gesamterwarmung des Korpers. 
Die altbekannten Schwitzkuren konnen als eine solche Therapie bezeichnet 

werden, bei welcher eine Wiirmewirkung am ganzen Korper fur die Heilung 
irgendeines Krankheitsherdes ausgenutzt wird. Sie sind auch fur manche Augen­
krankheiten ein ganz ausgezeichnetes Mittel. Schwitzen galt schon in der 
iilteren Medizin als nutzlich, urn Erkiiltungen zu beseitigen, Flussigkeitsergusse 
aufzusaugen, Krankheiten vorzubeugen und den Krankheitsverlauf abzu­
kiirzen. 

Es gibt memere rationeUe Methoden, urn eine Wiirmewirkung am ganzen 
Korper zu erzielen. Eine solche Wirkung ist auch schon vorhanden, wenn die 
naturliche Wiirmeproduktion durch Verhinderung der Ausstrahlung und der 
Wiirmeableitung dem Korper verbleibt, wenn es zu einer Wiirmeaufstauung 
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kommt. Diese Warmeaufstauung hilft bei allen Prozeduren mit. Sie kann 
allein schon einen starken SchweiBausbruch herbeifiihren. 

Folgende Methoden kommen fiir die Praxis in Betracht: 

a) Bader. 

1. Das einfache heiBe Bad (37-380 C) bedingt eine ziemlich erhebliche 
Warmestauung. 

2. Das Bad mit Temperaturanstieg (oder kurz "ansteigendes Bad".) Bei den 
ansteigenden Badern beginnt man mit etwa 370 C und steigert die Temperatur 
durch NachgieBen oder ZuflieBenlassen heiBen Wassers bis auf 420 C. Natiirlich 
muB alles gut eingeiibt sein, damit keine Unfalle passieren. 

HeiBe Bader gaIten bei den Japanern seit jeher als Volksheilmittel und 
wurden dort allgemein gebraucht zur Erzielung kiinstlichen Fiebers. 

b) Packungen. 

Man kann entweder fiir sich allein oder an Bader anschlieBend (zur Steige­
rung der Wirkung) trockene warme Packungen oder feuchtwarme Packungen 
verordnen. Die feuchtwarmen Packungen sind in der Wirkung womoglich 
den trockenen Packungen noch iiberlegen, da sie die Abdunstung des SchweiBes 
verhindern. 

c) Gliihlicht- und Hei81uftbiider. 

Am bequemsten ist die Anwendung von Gliihlichtbadern. Es werden dazu 
Kasten benutzt, in denen reihenweise angeordnete Gliihbirnen brennen. Um­
standlicher ist die Anwendung von HeiBluftbadern. In der Wirkung diirften 
beide Arten der Korpererwarmung ziemlich gleichwertig sein. Friiher waren 
sog. Schwitzkasten beliebt, die an das Bett herangeschoben und mit Spiritus 
beheizt wurden. Sie haben den Vorzug, daB auch bettlagerige Patienten mit 
ihnen leicht zum Schwitzen gebracht werden konnen. Fiir Augenkranke, die 
nicht bettlagerig sind, empfiehlt sich besonders die Anwendung der Gliihlicht­
bader. 

Falls man sehr energisch vorgehen will, kann man ahnlich verfahren wie 
HALLAY, welcher neuerdings seine Erfahrungen an 240 Patienten veroffent­
licht hat, die an den verschiedenartigsten entziindlichen Erkrankungen litten 
und mit ansteigenden Badern in Verbindung mit anschliefJenden Trockenpackungen 
von 2 Stunden Dauer behandelt wurden .. 

Bei dieser energischen Therapie konnte jedesmal im Laufe eines hal ben 
oder eines ganzen Tages ein vollstandiger Schwund der subjektiven und ob­
jektiven Symptome und im Falle von Temperatur auch eine Entfieberung 
erzielt werden. Erklart wird die Wirkung dieser Prozeduren: 

1. durch einen mit dem starken SchweiBausbruch erfolgenden Saureverlust, 
2. durch die mit der Zirkulationssteigerung einhergehende vermehrte lokale 

Sauerstoffzufuhr am Entziindungsherd und eine dadurch bedingte alkalotische 
Wirkung, die der anormalen Sauerung des entziindeten Gewebes entgegenwirkt, 

3. muB man nach meiner Uberzeugung auch die starke Zirkulationsbeschleu­
nigung an sich als einen sehr giinstigen Heilungsfaktor ansehen, weil ein starkerer 
mechanischer Antransport von Schutz- und Ernahrungsstoffen und ein starkerer 
Abtransport von Stoffwechselschlacken die Folge ist. Dabei wirkt nicht nur die 
groBere Stromungsgeschwindigkeit, sondern auch die groBere Durchgangigkeit 
der erweiterten GefaBwand giinstig. 
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4. SchlieBlich kommt eine giinstige Wirkung der starken Wasserentziehung 
in Betracht, welche zur Entquellung des entziindlich veranderten Gewebes 
beitragen kann. 

Auf Grund von Versuchen, welche zur Zeit an der Berliner Klinik unter­
nommen werden (GADERTZ), laBt sich mit Sicherheit sagen, daB die Behand­
lung mancher Augenkrankheiten durch die Erwarmung des ganzen Korpers, 
also durch eine Art Gesamtwarmetherapie, wesentlich erleichtert und entschei­
dend gefordert wird. 

Als Krankheiten, welche hauptsachlich fUr eine solche Behandlung in Betracht 
kommen, seien genannt: 

1. Die tiefen Hornhautentziindungen, insbesondere auch die Keratitis paren· 
chymatosa. 

2. Erkrankungen der Lederhaut. 
3. Hartnackige GefaBhauterkrankungen. 
4. Manche Falle von NetzhautablOsung, insbesondere NetzhautablOsungen 

ohne RiBbildung. 
5. Chronische Erkrankungen, bei denen eine "Umstimmung" durch andere 

Mittel nicht erreicht werden konnte. (Hier ist jedenfalls ein Versucb gerecht. 
fertigt.) 

III. Altere Verfahren del' Warmeanwendung am Auge. 
Man kann entweder vorgewarmte Warmetrager an die erkrankten Stellen 

heranbringen oder die Warme dort unmittelbar erzeugen, so daB sie direkt 
von der Erzeugungsstelle durch Leitung oder Strahlung auf das Gewebe einwirkt. 

Bei Anwendung vorgewarmter Trager laBt sich die Warmezufuhr rationeller 
gestalten, wenn man dazu Stoffe nimmt, die eine hohe spezifische Warme be­
sitzen und ein geniigendes Energiequantum in sich aufspeichern lassen. Die 
Intensitat der Wirkung steigt auBerdem, wenn nicht wahrend der Anwendung 
ein unnotiger Warmeverlust (wie etwa durch Verdunstungskalte) zustande 
kommt, und ebenso, wenn aIle Unterbrechungen, wie Wechsel von Verbanden 
und Umschlagen, vermieden werden. 

Die einfachste und volkstiimlichste Anwendung der Warme besteht im Auf­
legen entsprechend gewarmter Umschliige oder Kataplasmen. Damit sie eine 
starkere Warmewirkung entfalten konnen, muB mehreres beachtet werden. 
Die Umschlagsfliissigkeit solI auf die hocbstzulassige Temperatur (nach HERTEL 
550 C) erwarmt sein; es ist auch erforderlich, daB die Kompressenschicht die 
geniigende Dicke hat, damit die Abkiihlung nicht zu schnell eintritt; es wird 
schlieBlich unerlaBlich sein, daB auch trotzdem noch ein geniigend haufiger 
Wechsel vorgenommen wird. Dber den letzten Punkt hat HERTEL Versuche 
angesteIlt; es fand im Innern seiner aus 12facher Kambrikschicht bestehenden 
Kompressen schon nach 30 Sek. eine Temperaturabnahme von 4,50 C, nach 
5 Min. gar eine solche von 19,50 C. Auch wenn aIle 30 Sek. gewechselt wurde, 
betrug die Temperaturzunahme im Bindehautsack durchschnittlich nicht mehr 
als 0,8 0 C. Urn diese Wirkung annahernd zu erhalten, muB aIle balben Minuten 
oder mindestens aIle Minuten einma die Kompresse ausgewechselt werden; 
es sollte dazu auch ein groBeres GefaB mit heiBer Umschlagsfliissigkeit bereit· 
stehen, in welchem jedesmal eine Kompresse neu gewarmt werden kann, wahrend 
die andere aufgelegt ist. 

Es diirfte iibrigens die gute Wirkung der warmen Umschlage durchaus nicht 
ausschlieBlich auf die Temperaturerhohung im Bindehautsack zuriickzufiihren 
sein. Auch wenn die Temperatur hier nicht merklich gesteigert wird, kommt 
es an der Haut durch die Warme in Verbindung mit der Feuchtigkeit zu einem 
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ziemlich starken Nervenreiz und zu einer reflektorisch bedingten kraftigen 
Durchblutung des ganzen vorderen Orbitalgewebes. Von wesentlichem Nutzen 
ist bei vielen auBeren Erkrankungen des Auges auch die gleichzeitig mit der 
Anwendung der Umschlage verbundene Reinigung der Lidrander und bei Ver­
wendung desinfizierender Fliissigkeiten der antiseptische EinfluB. Es handelt 
sich also urn eine Verbindung von Erwarmung mit thermischer Reizung und 
Reinigungsprozedur . 

Bei den Umschlagen geht ein Teil der Warme auf dem Wege der Verdunstung 
an der Oberflache des Umschlagkissens verloren, ein weiterer Tell durch Ab­
kiihlung der Haut wahrend des Umschlagwechsels. Beides laBt sich vermeiden, 
wenn man das Umschlagkissen 
direkt vor dem Auflegen mit wasser­
dichtem Stoff iiberspannt. Die 
Verdunstung an der Umschlagso ber­
flache aHein laBt sich schon aus­
schalten, wenn man nach dem Auf­
legen der feuchten Kompresse ein 
Stiick wasserdichten Stoffs dariiber­
bringt. 

Besser im Hinblick auf die 
Warmespeicherung sind die altbe­
kannten Kataplasmen. Leinsamen­
umschlage wurden schon von CEL­
sus (vgl. HmSCHBERG) erwahnt. 
Als V olksmittel bei der Behandlung 
von Gerstenkornern und anderen 
Erkrankungen der Lidranddrusen 
erfreuen sie sich auch jetzt noch 
einer groBen Beliebtheit. Sie haben 

Abb. 14. Japanische Wlirmedose. Der kleine Draht· 
behlUter wird mit Kohle gefiiUt und diese angeziin­
det. Die Metallkapsel. in der sieh der Behalter be­
findet. wird mit einer Tasehe umkleidet und kann mit 
Sehlaufen vor daB Auge gebunden werden. Der 
Grad der Warmewlrkung w1rd durch zwisebengelegte 

Gazesehiehten oder ·tiieher abgestuft. 

den Nachteil, daB ihre HersteHung etwas umstandlicher ist als die eines kleinen 
Bausches, wie er fur die Umschlage benotigt wird; sie werden auch leicht 
unsauber und sind deshalb im Gebrauch wesentlich unhygienischer. Ein Vor­
tell ist dagegen die betrachtliche Warmespeicherung, die so groB ist, daB ein 
etwas dickerer Breiumschlag die Warme gut 10 Min. in geniigendem Grade 
behalt. 

N och giinstiger ist die Warmespeicherung in den Thermophoren, in denen sich 
eine ubersattigte Salzlosung befindet, die bekanntlich wahrend der Verfliissigung 
der KrystaHe eine groBe Warmemenge in sich aufbewahrt. 1st ein solcher Ther­
mophor durch Kochen gut angewarmt, so halt die Temperatur eine erhebliche 
Zeit vor, bleibt allerdings nicht ganz gleichmaBig. 

1m praktischen Gebrauch bewahrt haben sich die kleinen japanischen 
Wiirmedosen, die von CmsoLM (vgl. HmSCHBERG) in die Augentherapie einge­
fiihrt wurden. Es sind kleine Metallkastchen, in welche ein prapariertes Kohle­
stiickchen hineingeschoben wird, das nach dem Anziinden ein bis zwei Stunden 
lang weiter glimmt und gerade soviel Warme abgibt, wie zur Durchwarmung 
der Nachbarschaft geniigt. Wird ein solches Warmekastchen mit einer passenden 
Unterlage auf das Auge aufgebunden, so laBt sich damit iiberall in bequemer 
Weise eine rationelle und auch geniigend intensive Erwarmung durchfiihren 
(Abb. 14). Durch passende Anordnungen kann man auch feuchte Verbande 
mit dem Kastchen erwarmen. Neuerdings hat KREBS auf ROMERS Veranlassung 
diese Warmedose durch einen Schieber regulierbar gemacht. (Der Apparat ist 
unter der Bezeichnung Fornax bei WURACH in Berlin zu kaufen.) 
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Eleganter sind elektrische Thermophore, aber leider durchaus nicht immer 
angenehmer im Gebrauch. Bei den elektrischen Heizkissen wird in bekannter 
Weise das Prinzip der Leitungswarme ausgenutzt, die' in Drahten mit hohem 
Widerstand entsteht; der gut isolierte Draht ist urn eine kleine Asbestplatte 
gewickelt, mit einem kleinen, Warme verteilenden Kissen armiert und mit wasser­
dichtem Stoff bezogen (SCHLOSSER, SCHEFFELS). Bei Benutzung von Stadt­
strom muB ein besonderer Widerstand eingeschaltet werden. Am einfachsten, 
aber andererseits ohne die Moglichkeit einer weiteren Regulierung, ist eine 
Gliihlampe (SCHLOSSER), besser, aber kostspieliger der Gebrauch eines Rheo­
staten, bei dem sich die Temperaturen genau einstellen lassen. Recht bequem ist 

auch der PAssowsche Schnur­
rheostat (s.Abb.15). Urn daselek­
trische Heizkissen gegen Feuch­
tigkeit zu schiitzen, hat EMANUEL 
es in eine Aluminiumkapsel ein­
schlieBen lassen, was wohl be­
trachtlich zur Erhohung der 
Haltbarkeit beitragen diirfte. 
Trotzdem bestehen bei Anwen­
dung der elektrischen Heizkissen 
mehrere Nachteile: Der Patient 
ist an seinen Platz im Zimmer 
gefesselt; bei haufigem Gebrauch 
werden meist viele Reparaturen 
notwendig; bei Unachtsamkeit 
kommt es auch gelegentlich zu 
Verbrennungen. Es gibt viele 

Abb.15. Elektrischer Augenwlirmer mit Schnurrheostat. Kliniken, welche wohl die Ein-(Nach PASSOW.) 

richtung zur Anwendung elek­
trischer Heizkissen besitzen, aber den Gebrauch anderer Apparate vorziehen. 

In der Zeit, als noch nicht aIle Krankenhauser iiber elektrischen Strom 
verfiigten, hatte man eine andere, ziemlich rationelle Erwarmungsmethode, 
die haufiger angewandt wurde und hier wenigstens kurz angefiihrt werden solI, 
das war der Gebrauch der LEITER8chen Rahren (s. BECKER). Diinne Metall­
rohre sind in Spiralform gewunden, so daB eine etwa 6 em Durchmesser haltende 
runde Flache entsteht; die Enden dieses MetaIlrohrs werden an eine kleine 
Wasserleitung angeschlossen, die von einem Heizkesselchen ausgeht. In dem 
Heizapparat (dem sog. Hydrothermozirkulator) wird durch eine Spiritusflamme 
das Wasser erwarmt und selbsttatig mit Hille der Warmestromung in Zirkulation 
gebracht; es stromt dann durch die Leitung und durchflieBt auch das kleine 
metallische Rohrenkissen, das dem Auge aufgelegt werden kann. Die Erwarmung 
des Auges ist wohl eine geniigende, die Bedienung des Apparates ist aber ziemlich 
umstandlich, so daB er jetzt nur an wenigen Stellen im Gebrauch ist. 

Kurz zu erwahnen ist noch eine andere Art der Warmeanwendung, namlich der 
Gebrauch der Damp/- und HeifJlu/tdu8chen. 

Wenn man mit dem Dampf Medikamente zerstauben und gegen das Auge 
blasen will, so kann man dazu Inhalationsapparate benutzen; allerdings sollte 
man sich von einem solchen Vorgehen nicht allzuviel versprechen, da die Dosie­
rung recht ungenau ist. Die Applikation von differenten Arzneistoffen darf 
auf diese Weise keinesfalls vorgenommen werden. 

Die eigentlichen Dampfduschen verdienen etwas mehr Beachtung wegen der 
Moglichkeit, gleichzeitig eine ziemlich intensive Warme- und eine maBige Reiz­
wirkung auszuiiben. Man kann solche Dampfduschen z. B. mit dem alteren 
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LAURENcoschen Vaporisator geben, der ein Dampfkesselchen, ahnlich dem der 
gebrauchlichen Inhalationsapparate, besitzt, von welchem der Dampf in zwei um 
Augenabstand voneinander befindliche Rohre geschickt wird. Damit der Patient 
sich nicht verbriiht und die richtige Entfernung einhalt, ist eine Stirnstiitze 
angebracht. Um Verbrennungen zu vermeiden, hat man auch versucht, den 
Dampf in den Rohren durch Zufiihrung eines Geblaseluftstroms zu kiihlen. 
PERLMANN hat einen Apparat angegeben (s. Abb. 16), bei dem er die Ge­
schwindigkeit des Dampfstroms dadurch herabzusetzen sucht, daB die Dampf­
rohrchen ein trichterformig erweitertes Ende 
haben. Bei diesem Apparat betragt die Tempe­
ratur in 10 cm Abstand von der Miindung etwa 
60°, in 13 cm etwa 50°. Der Patient soli den 
Dampf in solcher Entfernung auf das Auge 
wirken lassen, daB er die Hitze gerade noch gut 
vertragen kann (etwa 50°). Die Anwendung 
geschieht 3----4mal taglich fiir je 10-15 Min.; 
nachher werden die Augen Iau abgewaschen 
und gut getrocknet. Nach dem Gebrauch des 
Dampfes ist die Haut der Lider gerotet und 
aufgelockert. Wurde das Auge geoffnet gehalten, 
so zeigte sich Injektion und succulente Beschaf­
fenheit der Bindehaut. Niemals waren jedoch 
fluorescinfarbbare Erosionen an der Hornhaut 
vorhanden; dagegen zeigte sich eine gewisse 
Anasthesie der Bindehaut des behandelten Auges 
gegen Adstringenzien im Vergleich zum unbe­
handeltenAuge. PERLMANN unterscheidet: 1. die 
hitzende, 2. die anasthesierende, schmerzstil­
lende, 3. die safttreibende und gewebslockernde 
Wirkung. Er gebraucht den Dampf zur Befor­
derung der Absonderung bei Entziindungen der 
Lider, des Tranensacks u. a. an Stelle heWer 
Umschlage - bei rheumatischen Erkrankungen 
ebenfalls an Stelle der sonstigen Warmebehand­
lung, zugleich aber auch wegen deranasthesie­

Abb. 16. PERLMANNS Dampfdusche. 
Ein kleiner Kessel lihnlich den Kesseln 
der Inhalationsapparate mit besonde· 
renAn3/itzen. durch welche der Dampf 
in geeigneter Entfernung auf das 
Auge zur Einwirkung gebracht wird. 

renden Wirkung - schlieBlich bei alten, schwer zu behandelnden Bindehaut­
katarrhen, zur Auflockerung und zur Verbesserung der Wirksamkeit im AnschluB 
daran angewandter Adstringenzien mit ahnlicher Wirkung wie das Dionin. 

Wenn PERLMANN allerdings glaubt, er konne auch auf den inneren Stoff­
wechsel des Auges in solchem MaBe einwirken, daB z. B. eine langsam quellende 
traumatische Katarakt zu schnellerem Fortschreiten gebracht werde, so kann 
man doch dieser Ansicht kaum beipflichten, es sei denn, daB exakte Beweise 
dafiir beigebracht wiirden. Das gleiche gilt fiir die von ihm vorgeschlagene 
Methode der Starreifung mittels HeiBIuft. 

Die KUTZNITZKYSche Heipluftdusche mit elektrischem Ventilator und Gas­
heizung, welche WOLFBERG zur HeiBIuftbehandlung des Auges benutzt hat, 
ist ein viel zu umstandlicher und kostspieliger Apparat. Eher diirfte die von 
HERTEL empfohlene elektrische HeiBIuftdusche der Firma Reiniger, Gebbert 
und Schall zu verwenden sein oder einer der vielen im Handel erhaltlichen anderen 
Apparate (Fohn usw.). Vorteile gegeniiber anderen Verfahren zur Erwarmung 
sind aber bei der HeiBIuftbehandlung kaum zu erwarten; man solI auch nicht 
hoffen, daB man am Auge diesel ben hohen HeiBIufttemperaturen zur Anwendung 
bringen kann wie an der Haut, wo 1000 C und dariiber noch vertragen werden. 
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Bei der Haut sorgt die Zirkulation und die lebhafte Verdunstung des SchweiB­
sekrets fiir geniigende Warmeableitung; an der Hornhaut miiBte schon bei viel 
geringerer Warmezufiihrung eine Verbrennung die Folge sein, wenn der Patient 
sich nicht selbst durch haufigen Lidschiag schiitzen und damit allerdings auch 
die Warmewirkung reduzieren wiirde. 

In neuerer Zeit hat man besonders die strahlende W iirme vielfach zur Behand­
lung von Augenkrankheiten benutzt. V orziiglich ist die Wirkung der von der 
Quarzlampengesellschaft in den Handel gebrachten Sollux-Lampe (Abb. 17), 
bei welcher die Strahlen eines langwelligen Lichtes und die benachbarten 

Abb.17. So\lux·Lampe der Quarziampen·Gese\lschaft Hanau. Enth1l.1t im Inncrn des Gehiinses 
eine hochkerzlge Gliihbirne. deren Licht durch geeignete Glasfilter abgeschirmt werden kann. 
Namentlich die durch das rote Filter durchgelassene Strahlung beschleunlgt wegen ihrcr hohen 

Penetrationsf!l.higkeit den Heilverlauf bel vielen Augenkrankheiten in merkbarer Weise. 

dunklen Warmestrahlen die Hauptrolle spielen. Durch farbige Filter laBt sich 
eine Anderung der Wellenlangen vornehmen. 

ESSER, der die Sollux-Lampe zuerst ausprobiert hat, berichtete iiber 
giinstige Erfolge bei skrofulosen Erkrankungen, bei Herpes, bei K. parenchyma­
tosa, beim Ulcus serpens, bei Randgeschwiiren, bei Iritis, bei Trachom und 
chronischen Bindehautkatarrhen. Er gebrauchte das Rotfilter und nahm 
taglich ein- bis zweimal Bestrahiungen in 10-20 cm Abstand vor, wobei die 
Dauer allmahlich von 20 Min. auf 60 Min. gesteigert werden konnte. Man kann 
ihm nur beipflichten, daB es sich um ein Gerat handelt, welches im Gebrauch 
au Berst angenehm ist und auch bei hochgradiger Lichtscheu keine Beschwerden 
verursacht. 

GElS benutzt zur Warmebehandlung des Kopfes und des Auges einen 
Kopflichtkasten mit elektrischen Heizwiderstanden, die nur soweit erhitzt sind, 
daB sie nicht gliihen. Er behandelte auch Patienten mit offen gehaltenen 
Augen. Besser lassen sich dunkle Warmestrahlen mit der kleinen Warmelampe 
zur Anwendung bringen, die ZABEL angegeben hat. Der kiirzestwellige Teil 
der Strahlung liegt zwischen Grau- und Rotglut; eine Schadigung des Auges 
solI deshalb nicht in Betracht kommen. (Der Apparat wird von F. und M. 
Lautenschlager in Miinchen fabriziert.) 
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Nach den Erfahrungen des Verfassers ist die Anwendung der strahlenden 
Warme fiir die meisten Zwecke die bequemste und beste Methode. Dies diirfte 
sich auch in der Praxis in Zukunft noch deutlicher erweisen. Die Kliniken 
und die Arzte in der Sprechstunde werden mehr und mehr dazu iibergehen, 
die bequeme Sollux-Lampe oder den ZABELschen Strahler zu gebrauchen. Beide 
Apparate haben den Vorzug, daB der Kranke nicht mit dem Gerat in Beriihrung 
kommt, wie etwa bei den Warmekompressen usw. Die Behandlung ist deshalb 
viel hygienischer und wird auch vom Kranken aus diesem Grunde als sehr 
angenehm empfunden. Dabei ist der therapeutische Effekt recht gut und leicht 
dosierbar. 

Es solI zum SchluB noch eine spezielle eigenartige Anwendung der Strahlen­
hitze erwahnt werden, welche DUFOUR angegeben hat. DUFOUR laBt einen 
zum Gliihen gebrachten Platindraht aus der Nahe auf Hornhauterosionen und 
Hornhautgeschwiire einwirken und sah nach dieser Art der Reizwirkung 
auBerordentlich guten Heilungsverlauf. 

IV. Diathermie. 
Die Diathermie ist ein besonderes Verfahren zur elektrischen Durchwarmung 

des lebenden Korpers. Es gelangt dabei die Warme zur Verwendung, die der 
elektrische Strom im Gewebe infolge des Leitungswiderstandes erzeugt. Man 
kann die Temperaturen in der Tiefe weiter steigern als mit jeder anderen Art 
der Warmezufuhr. Wenn nicht allgemeine und tirtliche Schwierigkeiten bestiinden, 
die gewiinschte Temperatur an allen Stellen genau einzuhalten, so ware die Dia­
thermie ein geradezu ideales Verfahren. Soweit aber Erwarmung bei der Dia­
thermie nicht die durch Eintritt von Zellschadigungen gezogenen Grenzen 
iiberschreitet, sind ihre Wirkungen nur quantitativ anders als bei den iibrigen 
Methoden. Es findet sich als direkte Wirkung nur eine starke und langer­
dauernde Hyperamisierung, niemals aber eine Zuwanderung von Rundzellen 
oder Bindegewebszellen ins Gewebe (KOLMER und LIEBESNY). Die Diathermie 
ist als eine gute Methode auch fiir eine Lokalisationstherapie im Sinne LOWEN­
STEINS anzusehen. LOWENSTEIN will durch die Hyperamie die Wirksamkeit der 
Medikamente an den kranken Korperstellen steigern. 

Nach der NERNsTschen Theorie wiirde durch den elektrischen Strom eine 
Zellreizung zustande kommen, wenn ~t der Ionenwanderung im Gewebe auch 
eine Konzentrationsverschiebung in den Kolloiden der Zelle eingeleitet wird. 
Diese Konzentrationsveranderung findet aber ein gewisses Hindernis an der 
Zellmembran; es muB jedenfalls ein gewisser Minimalreiz iiberschritten werden, 
bis sie sich an der Zelle durchsetzen kann. Bei kurzen Einwirkungszeiten bleibt 
der Reiz deshalb biologisch unwirksam. Die Schadigung der Zelle laBt sich ganz 
sicher umgehen, wenn man schnell oszillierende Wechselstrome benutzt, bei 
denen vor dem Dberschreiten der Reizschwelle die Ionenwanderung durch 
Stromwechsel wieder riickgangig gemacht wird. Mit solchen Stromen kann 
man groBe Energiemengen durch den Korper schicken, ohne daB die Zelle 
merkbar chemisch reagiert. Infolge der Starke des hin und her pulsierenden 
Stroms wird dabei in dem relativ schlecht leitenden Gewebe eine betracht­
liche Menge Warme frei (sog. JOuLEsche Wiirme) , und eben diese benutzt man 
bei der Diathermie. 

Die VertragIichkeit starker hochgespannter Wechselstrome fiir den lebenden Korper 
und die MogIichkeit dieser Art von Erwarmung wurde zuerst von TESLA festgesteIlt; wegen 
einer hypothetischen besonderen Heilwirkung wurden solche Strome zunachst bei der sog. 
Arsonvalisation angewandt; ZEYNECK und V. BERNDT sowie NAGELSCHMIDT benutzten sie 
unabhangig voneinander ziemlich gleichzeitig als erste auch zur therapeutischen Warme­
zufuhr fiir das lebende Gewebe. 
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Die Wechsel des Stromes miissen zur Vermeidung von Gefahren geniigend 
frequent (iiber 30000 pro Sek.) und unbedingt gleichmaBig sein. AIle mechani­
schen Rilfsmittel zur Erzielung einer hohen Periodenzahl stehen an praktischer 
Bedeutung ganz zuriick hinter der Anwendung eines sog. elektrischen Schwin­
gungskreises. Der Schwingungskreis besteht aus einer geschlossenen Leitung, 
in die eine Funkenstrecke, ein Kondensator und eine selbstinduzierende Spule ein­
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Abb. 18. Schema des Diathermieapparates. Auf 
der linken Abbildung sleht man in einfa.cher 
schematlscher Darstellung den Schwlngungskreis 
mit der Funkenstrecke und dem Kondensator. 
Der Schwingungskreis liefert durch Selbstlnduk­
tion bel jeder Entladung des Kondensators schon 
eine gro/le Zahl von oszillierenden StromsHl/len. 
Der rechts dargestellte sekundllre Stromkrels be­
steht aus einer ungedllmpften Induktionsleltung, 
deren wesentlich schnellere Oszillationen in moder­
nen Apparaten mehr als elne Million pro Sekunde 
erreichen. 1m Gewebe des eingeschalteten Patien­
ten erzeugen die sehr schnell osziIllerenden Stri\me 
elne gut dosierbare Erwllrmung ohne dieMi\glichkeit 

elektro-chemlscher Schlldlgung. 

geschaltet sind (s. Abb. 18). Der Kon­
densator speichert nach dem Prinzip 
der Leydener Flasche eine gewisse 
Kapazitat elektrischer Kraft, welche 
durchZuleitungsdrahte ausdem Stadt­
netz oder einem anderen Stromkreis 
zugefiihrt wird. Nach einer gewissen 
Aufladung wird die Spannung erreicht, 
die zum Durchschlagen der Funken­
strecke notig ist; wahrend des -ober­
springens entstehen in der selbst­
induzierenden Spule entgegengerich­
tete Strome, welche die Oszillationen 
jedes einzelnen Funkens steigern. Die 
Zahl der Funken wird durch eine 
Loschfunkenstrecke (WIEN) wesentlich 
erhoht, die aus zwei dicken, versil­
berten, nahe aneinander geriickten, 
parallel ausgerichteten Metallplatten 
besteht. Die Kiihlung des Metalls 
loscht den iiberspringenden Funken 
jedesmal sofort aus, die Spannung 
erreicht schnell wieder die Rohe zur 
Erzeugung eines neuen Funkens und 
es entsteht dadurch ein Funkenstrom 
bis zu 3000 Entladungen pro Sek. 
Eine zugeschaltete abgestimmte unge­
dampfte Induktionsleitung, der sog. 
Resonator mit einem sekundaren 
Stromkreis (dem sog. Patientenkreis) 
schwingt dann bei jedem Funken un­

gehemmt in schnellen Oszillationen, die bei der hohen Funkenzahl nie 
aussetzen. In den modernen, ganzlich reizlos arbeitenden Apparaten ist die 
Zahl der Oszillationen auf mehr als eine Million pro Sekunde gesteigert; der 
Stromdurchgang wird daher im Korper nur an der Erwarmung merkbar. 
Um schlieBlich jede Moglichkeit einer Schadigung auszuschlieBen, gebraucht 
man auch ziemlich niedrige Spannungen. Die im sekundaren Patientenkreis 
benutzte Stromstarke kann jederzeit mit einem Hitzdraht-Amperemeter un­
mittelbar abgelesen werden. 

Leitung und Stromverteilung im Gewebe. Wahrend bei Leitern erster Klasse 
(Metalle) der durch Elektronen erfolgende Elektrizitatstransport hauptsachlich 
an der Oberflache entlang gebt, wandert der Strom in einem Elektrolyten mit 
den als Elektrizitatstragern dienenden R- und OR-Ionen gleichmaBig durch aIle 
Teile eines gleichleitenden Querschnittes. Aus diesem Grunde sucht sich der 
elektrische Strom im tierischen Korper den kiirzesten gut leitenden Weg mitten 
durch das Gewebe. Die Leitfahigkeit der Korpergewebe ist verschieden. Nach 
NAGELSCHMIDT leitet am besten die Nervensubstanz, dann folgten Fettgewebe, 
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Muskulatur, Knochen und als schlechtester Leiter die Haut. 1m allgemeinen sind 
die fliissigkeitshaltigen Gewebe im Korper relativ gut leitend; die Leitfahigkeit 
wechselt mit dem Salzgehalt und dem Grad der Durchblutung. Kommt es 
wahrend der Durchstromung infolge der Temperatursteigerung zur Hyperamie, 
so wird die Leitfahigkeit sofort verandert. 

Es handelt sich aber bei der elektrischen Durchwarmung von Korperstellen 
meist um etwas komplizierte Vorgange, sowohl im Hinblick auf die verschie­
dene Stromverteilung (infolge des verschiedenen Gewebswiderstandes) als auch 
wegen der dauernden Warmeableitung, die im wesentlichen von dem wechselnden 
Verhalten der Blutzirkulation abhangig ist. Trotz­
dem laBt sich an vielen Korperteilen der Grad 
der Erwarmung geniigend genau vorherbestim­
men; am A uge allerding8 i8t daB be8onder8 
8chwierig und die Festlegung der notigen Strom­
starke bedarf hier in erhOhtem MaBe der Stiitze 
durch das Experiment. 

Die Stromverteilung und damit auch die Er­
warmung ist z. B. ganz verschieden, je nachdem 
parallel oder quergeschaltete Gewebe in der 
Strombahn Jiegen. Bei parallel geschalteten 
Gewebsteilen (Abb. 19a) verhalten sich nach 
einem bekannten elektrischen Gesetz die Strom­
starken dem Widerstand umgekehrt proportional. 
Es ist also ia: ib: ic = l/Wa: l/wb: l/wo. Die in 
den Gewebsstiicken a, b, c entwickelten Strom­
warmen verhalten sich aber proportional dem 
Widerstand und dem Quadrat der Stromstarken. 
Also ist: ta : tb : to = Wa . (ia)2 : Wb (ib)2 : Wo (io)2. 
Durch Substitution erhalt man ta : tb : to = 
l/wa: l/wb: l/wo; d. h. in parallel geschalteten 
Geweben ist die Warmeentwicklung umgekehrt 
proportional dem Widerstand oder direkt pro­
portional der Leitfahigkeit der einzelnen Gewebe. 
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Abb. 19. Stromvertellnng nnd Er­
wlirmung 1m Gewebe bei Parallel­
schaltung (a) und bei Querschaltung 
(Relhensohaltung) (b). Bei Parallel­
schaltung geht der Strom du.rch die 
besser leitenden Sohiohten. Dort 
findet alsdann die stlirkere Erwar­
mung statt (vgl. Text). Bei Quer­
schaltung werden aile Sohichten 
zlemlioh glelohmliBig durchsetzt. und 
die stlirkste Wlirmeentwicklung fin­
det an den Stellen des stlirksten 
Wlderstandes statt. also in den 

sehlechtleitenden Schichten. 
(Nliheres vgl. Text.) 

Verhalten sich die Widerstande in parallel geschalteten Gewebsziigen z. B. wie 
1 : 2 : 4 : 8, dann verhalten sich die Stromwarmen umgekehrt wie 8: 4 : 2 : 1. 

Anders bei quer durch die Strombahn geschalteten Gewebsteilen (Reihen­
schaltung Abb.19b); hier hat der Stromkeine Wahl und durchsetzt aIle Schichten 
ohne Riicksicht auf den Widerstand mit ziemlich gleichmaBiger Starke. Da die 
Erwarmung nach dem JOuLEschen Gesetz iiberall proportional mit dem Wider­
stand zunimmt, so ist sie in diesem FaIle also an allen Stellen des Gewebes an­
nahernd umgekehrt proportional der Leitfahigkeit. 

Eine besondere Art der Stromwanderung kann zudem eintreten (auch am 
Auge), wenn sich im Gewebe Hohlraume mit relativ schlecht leitenden Wanden 
befinden. Da diese Wande wie nicht leitende Kondensatorschichten wirken, 
kommt es alsdann zu Aufladungen innerhalb und auBerhalb des Hohlraumes, 
und es entstehen ortliche Oszillationen, die eine lokale starkere Aufwarmung 
bedingen. 

In der Orbitalgegend sind die Verhaltnisse leider besonders uniibersichtlich. 
Von der vorderen Orbitalflache zur Spitze der Orbitalpyramide hin sind die 
hauptsachlichsten parallel geschalteten Gewebsziige die Augenmuskeln, die 
Fascien, die von vorn nach hinten reichenden Fettschichten, die dazwischen 
liegenden Fliissigkeitsspalten und auBerdem die vielen Nerven und Gefafle. 

Handbnoh der Ophthalmologie. Bd. VII. 45 
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Die wichtigsten quergelagerten Schichten sind Haut, Lidmuskulatur, Bindehaut, 
Hornhaut, Regenbogenhaut und Linse. 

Gute Leiter sind aIle gut durchfeuchteten Teile, besonders Muskulatur, 
Schleimhaute, Glaskorper und GefaBlumina; auBer diesen auch das Fettgewebe 
und die Nerven. Relativ schlechte Leiter sind Haut und Scleralkapsel. 

Die Durchstromung ist auch abhangig von der GroBe der Elektroden. Bei 
kleinen, nur dem Augapfel angepreBten Elektroden (KRuCKMANN und TELE­
MANN) kommt es zu einer Art Polwirkung an der Hornhaut, die um so intensiver 
auf tritt, weil diese ein schlechter Leiter ist. Bei den Lidelektroden geht der 
Strom zunachst durch die schlechtleitende Haut und wird diese erhitzen. Bei 

Abb. 20. Thermonadel. Ein von Siemens & Halske ge­
bautes Instrument zur Messung der ErwlLrmung im Gewebe 

mit Hilfe von Thermoelementen. 

diesen Elektroden, in hoherem 
MaBe noch bei den groBen 
Kammerelektroden, die vor die 
Orbita gesetzt werden und eine 
Lidoffnung ermoglichen, geht 
natiirlich auch ein bedeutender 
Anteil des Stroms durch die 
Bindehaut. - Ein groBer Teil 
geht dann nicht durch die 
Hornhaut, sondern dringt seit­
lich durch die Sclera, durch 
GefaBlumina und Nerven in 
den Augapfel und wird von 
dem Augeninnern aus durch 
den Opticus und die GefaBe 
nach hinten weiter geleitet. An 
der schlechtleitenden Scleral­
kapsel ist wahrscheinlich eine 
Kondensatorwirkung vorhan­
den. Aus der Orbita wird der 
Strom durch die Fissuren mit 
den darinliegenden Nerven, Ar­
terien und Venen weiter nach 
riickwarts geleitet. Trotz der 

groBen Zahl von gutleitenden Elementen an den hinteren Austrittsstellen des 
Augapfels und der Orbita ist der Gesamtquerschnitt hier recht gering und 
es ware denkbar, daB an den Knochenkanalen des Schadels eine unerwiinschte 
Erhitzung entstehen konnte. Eine experimentelle nberpriifung dieser Ver­
haltnisse steht noch aus. 

ExperimenteIle Untersuchungen liber Stromverlauf und Erwarmung in der 
Orbita. Wegen der Schwierigkeit direkter Messung des Stroms hat man sich 
geholfen, indem man den Grad der Erwarmung als mittel bares MaB fUr den 
Grad der Durchstromung angesehen hat. Die Resultate sind natiirlich ungenau 
wegen der verschiedenen Warmeableitung durch den Blutstrom u. a., haben 
aber trotzdem groBe praktische Bedeutung fUr den Therapeuten. An der Haut 
und im Bindehautsack kann man den Grad der Erwarmung mit kleinen Queck­
silberthermometern bestimmen. HERTEL, WALDMANN und QURIN haben dazu 
passende Instrumente angegeben. ZAHN hat auch ein Thermometer in den 
Glaskorper eingefiihrt; man legt dazu die Wunde in der Sclera, wegen der 
durch den Wundkanal bedingten Stromlinienanderung, erst nach der dia­
thermischen Erwarmung an (HERTEL). Besser sind Versuche mit Thermonadeln, 
kleinen thermoelektrischen Elementen, deren Vergleichslotstelle man zur Er­
zielung konstanter Temperaturen in eine flii.ssigkeitsgefiiIlte, geeignet temperierte 



Diathermie. 707 

Thermosflasche eintauchen kann (TELEMANN); ein ahnlicher Apparat wird 
geIiefert von Siemens & Halske (vgl. Abb.20). 

Die ersten genauen Temperaturmessungen von Hornhaut und Glaskorper 
nach diathermischer Erwarmung am Leichenauge und am Tier wurden von 
KRUCKMANN und TELEMANN vorgenommen. Sie gebrauchten das Thermoelement 
und empfahlen zur Ablesung der Hornhauttemperatur mitteIs Thermometer 
in der Glaskammerelektrode eine Salzlosung zu verwenden, die den gleichen 
Leitungswiderstand hat wie die Hornhaut (12,5 NaC) auf lOO H20). Die 
Konzentration ist fiir jede Elektrode mit anderem Querschnitt wieder erneut 
zu bestimmen; auch die geringste Konzentrationsanderung hat starken EinfluB 
auf Leitfahigkeit und Erwarmung. 

Bei Verwendung von Elektroden, die den Lidern anliegen, sind die gIeichzeitige 
Erwarmung der Haut und der Bindehaut und die eventuell auftretende Schmerz­
empfindung ein guter Indicator fiir die Oberschreitung der zutragIichen Grenze; 
Temperaturen tiber 430 sollen nach QURIN nicht mehr gut vertragen werden; 
Schadigungen der Hornhaut sollen aber bei dieser Temperatur noch nicht vor­
kommen. Nach KRuCKMANN und TELEMANN darf die Temperatur der Hornhaut 
bis nahe an 450 erhoht werden, bevor Dauerschadigungen auftreten. Bei der 
praktischen Anwendung der Diathermie ist jedenfalls eine Schiidigung noch 
nie beobachtet. 

Wenig bekannt ist noch tiber die sehr wichtige Temperaturbeeinflussung des 
Augeninnern und der Orbita. DaB in dem vorderen Teil des Augapfels eine er­
hebIiche Temperatursteigerung erzielt werden kann, ist so gut wie sicher, weil 
sich die Pupille verengt und der EiweiBgehalt des Kammerwassers betrachtIich 
zunimmt. Eine halbe Stunde nach vierteIsttindiger Erwarmung durch Dia­
thermie wurde im Kammerwasser des Kaninchens ein EiweiBgehalt von 1 % fest· 
gestellt (C. H. SATTLER), also bedeutend mehr als WESSELY nach Applikation 
heiBer trberschlage auf die rasierten Lider des Kaninchens (Temperatur der 
trberschlage 550 C; EiweiBgehalt des Kammerwassers 1/10-1/2%) gefunden hatte. 
Temperaturmessungen am Glaskorperraum des lebenden Menschen liegen noch 
nicht vor. Beim Kaninchen fand ZAHN in den ersten 6 Min. ein Zurtickbleiben 
gegentiber der Bindehaut um 10 ; spaterhin rtickte die Temperatur aber auf. 
Der Grund fiir das Aufrticken liegt wahrscheinlich in der Warmespeicherung 
des gefaBlosen Gewebes. Mit Hilfe dieser Warmespeicherung waren auch die 
hohen Glaskorpertemperaturen zu erklitren, die von KRUCKMANN und TELEMANN 
am Tierauge schon durch Einwirkung schwacher Strome nach Iangerer AppIika­
tion erzielt wurden. Das Ergebnis dieser Messungen sollte eine Mahnung zur 
V orsicht sein. 

Ebenso wie die Verhaltnisse an den inneren Teilen des AugapfeIs mtiBten 
auch die Temperaturen in der hinteren Orbita nachgeprtift werden. Die Ansicht, 
daB der Strom unter der Haut um den Kopf herum verlaufe und wahrschein­
lich groBtenteils nicht in die Orbita eindringe (SCllECK), ist durch Messungen 
QURINB widerlegt. Er stellte die Orbitaltemperaturen an der HoWe frisch 
enukleierter Augen fest, nachdem er vor der Diathermisierung ein auf Korper­
temperatur erwarmtes Leichenauge hineingelegt hat-teo Stieg die Temperatur 
im Bindehautsack auf etwas tiber 400, dann kam hinter dem Augapfel eine 
Steigerung bis auf 41,7 0 zustande, wohl durch Einengung der StromIinien an der 
Spitze der Orbita. Damit ist jedenfalls gezeigt, daB die elektrische Erwarmung 
der hinteren Orbitalteile im Bereich des MogIichen liegt. Ein therapeutischer 
Gebrauch zur Erwarmung der tiefen Orbitalteile sollte allerdings vorlaufig 
wegen der Ungenauigkeit der Dosierung nur mit groBter Vorsicht gemacht 
werden. 

45'" 
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Anwendung der Diathermie am menschlichen Auge. Nicht jeder Apparat 
ist fUr die Diathermie am Auge zu gebrauchen; eine genugend feine Abstufung 
der Stromstiirken zwischen 100 und 500 rnA und ebenso eine genaue Ablesungs­
moglichkeit mit dem Milliamperemeter muB auf aIle FaIle vorhanden sein. Appa­
rate, welche die relativ geringen Stromstarken mit genugender Genauigkeit 
abgeben, werden z. B. von Siemens & Halske (Abb. 21) hergesteIlt. 

Wichtig I ist die Art der Elektroden und ihre Anlegung. Die groBe in­
differente Elektrode legt man am besten an die Haargrenze des Nackens an. Eine 
10 X 10 cm groBe biegsame Bleiplatte oder etwas kleinere rechteckige Platten, 
die mit einigen Bindentouren angedriickt werden, sind dazu sehr brauchbar. 

Abb. 21. Kompendillser kleiner Diathermieapparat der Firma Siemens & Halske. 
Fiir die Diathermie des menschIichen Auges geeignet. 

Das dauernde, gut gesicherte Anliegen dieser Elektrode ist unbedingt wichtig. 
Man kann auch fUr die Applikation einen Halter wahlen, welcher gleichzeitig 
Nacken- und Augenelektrode tragt, etwa in der Art, wie er von QURIN und 
COPPEZ angegeben wurde. Es ,handelt sich urn einen federnden Stahldrahtbugel, 
welcher vom Nacken zur Stirn zieht, am Hinterhaupt mit einer genugenden 
Isolierschicht die Bleielektrode andruckt und vorne eine Art "Brillen"ansatz 
fUr die Augenelektroden tragt (vgl. auch Abb. 30, S. 725). Die Augenelektroden 
selbst sind nach verschiedenen Prinzipien konstruiert; es handelt sich urn: 

1. Die kleine GIaskammerelektrode (KRUCKMANN und TELEMANN, s. Abb. 22). 
Diese wurde bisher nur im Tierexperiment benutzt; sie soUte hauptsachlich 
zur Erwarmung der Hornhaut dienen, entfaltet aber eine gefahrliche Polwirkung 
und konnte eine praktische Bedeutung hochstens zur Behandlung von Horn­
hautleiden gewinnen. 

2. Die sog. Lidelektroden. Entweder bringt man auf die Orbitaloffnung 
bei geschlossenen Lidern eine feuchte, in konzentrierte Kochsalz16sung getauchte 
Gaze-Watteschicht und darauf eine etwas kleinere Bleiplatte, die mit einer 
Bindentour befestigt wird (KOWARSCHICK, WALDMANN), oder man verbessert 
diese Methode, indem man den oben erwiihnten Bugel mit Haltern fiir Nacken­
und Augen-Elektrode urn Stirn und Hinterkopf legt, der auch einen Ansatz 
fiir temp orale Elektroden und einen Halter fiir ein Thermometer haben kann 
(QUR[N). 
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3. Die groBe Glaskammerelektrode (BUCKY, s. Abb. 23). Diese wird auf die 
Lider aufgesetzt und mit KochsalzlOsung gefiillt. Die Lider werden dabei 
geoffnet gehalten. Der Stromverlauf ist relativ giinstig, da die schlecht leitende 
Lidhaut umgangen wird. Die 
Fliissigkeit wirkt kiihlend 
auf Haut und Hornhaut, 
also unter Umstanden auch 
stark warmeableitend. 

Der Energiebedarf fiir die 
Durchwarmung des Auges 
ist gering; am geringsten 
bei der von KRUCKMANN 
und TELEMANN angegebenen 
Elektrode. Diese Autoren sa­
hen dementsprechend auch 
schon bei Verwendung von 
200 rnA nach langerer Ein­
wirkung im Tierversuch 
irreparable Verbrennungen 
der Hornhaut. Bei Anwen­
dung der empfehlenswer­
teren Lidelektroden oder der 
groBen BUCKYSchen Kam­
merelektrode ist die notwen­
dige Stromstarke groBer, 
immerhin scheint die An­
wendung von 200 rnA in 
den meisten Fallen zu ge­
niigen. Auch KOPPE hat 
diese Stromstarke in den 

Abb. 22. Von K&UCKMANN und TELEMANN angegebene Glas­
kammereiektrode zur eiektrischen Erwitrmung des vorderen 
Augapfeiabschnittes. Es war die erste Augeneiektrode fiir 
Diathermie. Sie hat den Nachteil einer relativ starken Ein· 
engung der Strombahn in der Gegend der Hornhaut und cincr 

dadurch bedingten Gefllhrdung. 

ersten Tagen der Behandlung nicht iiberschritten und erst spater 200-300 rnA, 
in besonderen Fallen 350 rnA wahrend 6-8 Min. verwendet, NAGELSCHMIDT 
200-300 rnA, KowARscHICK 200-500 rnA. 

Die ersten Versuche am lebenden menschlichen 
Auge wurden von ZAHN angestellt, Er benutzte 
Lidelektroden und horte mit der Erwarmung auf, 
sobald der Patient iiber unangenehme Empfindungen 
klagte. Temperaturen von 390 im Bindehautsack 
wurden noch durchweg als angenehm empfunden; 
iiber eine Temperatur von 42,1 0 kam der Autor 
niemals hinaus. tJber Anwendung bei Kranken hat 
er nichts Naheres berichtet. Spater wurde von 
CLAUSNITZER im AnschluB an die ZAHNschen Ver­
suche mitgeteilt, daB sich in einzelnen Fallen nach 
der Sitzung der Augendruck voriibergehend gestei­
gert hatte (bei einer Tuberkulose-Uveitis maximal 

Abb. 23. Giaskammereiektrode 
nach BeCKY. Wird bei geoff· 
neten Lidcrn auf das Lid auf· 
gesetzt. 1<;8 fiilIt die Einengung 
der Strombahn fort, die bei der 
K&UCKMANNschen Eiektrode 

sWren kann. 

auf 33 mm Hg); doch war die Drucksteigerung stets voriibergehender Natur 
und deshalb unbedenklich. 

Behandlung von Bindehautleiden mit Hilfe der Diathermie ist nur selten 
versucht worden, da hier die einfachen Warmeapplikationen geniigen. KRUCK­
MANN hatte auf die Moglichkeit hingewiesen, die thermolabilen Gonokokken 
durch starke Erwarmung abzutoten; KRAFT und TEN DOESCHATE haben das im 
Jahre 1917 anscheinend mit Erfolg durchgefiihrt. Bei zwei Fallen wurde durch 
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15 Min. anhaltende Diathermisierung eine Dauerheilung erzielt; in einem dritten 
FaIle konnte wegen starker Lidmaceration eine geniigende Temperatur an dem 
empfindlichen Auge nicht erreicht werden. 

Von den Erkranlcungen der Hornhaut kommen solche in Betracht, welche 
auch sonst durch Warme gut beeinfluBt werden, also z. B. sklerosierende 
Keratitiden und torpide Randgeschwiire, bei denen der mangelhafte Stoffwechsel 
der Hauptgrund ffir den meist langsamen Verlauf der Heilung ist. Die nach­
haltige Verbesserung der Zirkulation durch die Diathermie kann hier um­
stimmend wirken. Ahnliches gilt ffir den Herpes und die verwandten Er­
krankungen. Eine Kontraindikation besteht bei frischen infektiosen Prozessen 
mit Neigung zum Fortschreiten und starker Einschmelzungstendenz, bei septisch 
eitrigen Erkrankungen (KOPPE), und besonders beim Ulcus serpens. Rand­
geschwiire scheinen giinstig zu reagieren (QURIN). 

Bei Scleritiden auf rheumatischer und gichtischer Basis hat man nach Dia­
thermie vorziigliche Erfolge gesehen. Auch unter den Erkranlcungen der Regen­
bogenhaut versprechen die rheumatischen und gichtischen Prozesse das beste 
Resultat (QURIN, WALDMANN, KOPPE und ferner auch BEST). Bei tuberkulosen 
und luetischen Erkrankungen der GefaBhaut sah KOPPE keinen wesentlichen 
EinfluB. Gonorrhoische Iritis, die rein klinisch der rheumatischen gleicht, soIl 
giinstig reagieren. MORGAN, O. GAYER und HOWITT behandelten 15 FaIle von 
Iridocyclitis mit Diathermie; sie stellten stets eine prom pte Wirkung auf die 
Schmerzen fest und hatten auch durchgehend ein gutes Heilungsresultat. 

Von den iibrigen Anwendungen der Diathermie am vorderen Augenabschnitt 
waren nur der VoIlstandigkeit halber Versuche QURINs mit Aufhellung der 
kataraktosen Linse zu erwahnen; das Resultat war negativ. 

Eine Diathermiebehandlung des Glask6rpers und der kinteren A ugenhdute 
sollte erst unternommen werden, wenn Resultate iiber genaue experimentelle 
Untersuchungen am lebenden menschlichen Auge vorliegen. Man konnte vor 
der Enucleation ziemlich leicht Versuche anstellen. Die Resultate ZAHNs bei 
seinen Kaninchenexperimenten lassen sich nicht ohne weiteres iibertragen. Bei 
der praktischen Anwendung der Diathermie an den hinteren Teilen des Aug­
apfels ware man vorlii.ufig noch gezwungen, mit Dosen zu operieren, die sicher 
unter der Schadlichkeitsgrenze liegen, und weiB dann nicht, ob man iiberhaupt 
eine wirksame Temperaturerhohung im GIaskorperraum und den angrenzenden 
Augenhauten erzielt hat. Dazu kommt die schon erwahnte Gefahr der Warme­
stauung im gefaBlosen Augeninnern. 

KOPPE allerdings glaubte, daB sich gerade GIaskorpertriibungen zur Behand­
lung eignen, mit Ausnahme der FaIle, bei denen frische Hintergrundsblutungen 
bestehen. Trat in 4 W ochen unter der Behandlung keine Besserung ein, so 
wurde auf weitere Anwendung der Diathermie verzichtet. Selbst die Behandlung 
von GIaskorpertriibungen infolge Periphlebitis retinalis wurde von diesem 
Autor gewagt, wenn die klinische Beobachtung ergeben hatte, daB die letzte 
Blutung mehrere Wochen zUrUcklag; allerdings geschah die Anwendung der 
Diathermie in diesen Fallen nur unter vorsichtigster Dosierung (150 rnA; 
BUCKYSche Elektrode; 3-4 Min.; tagl. oder aIle zwei Tage, vorsichtige weitere 
Steigerung). Wieweit bei Anwendung dieser schwachen Dosen die Besserung 
der gleichzeitig angewandten iibrigen Behandlung und vor allem der Tuber­
kulinkur zuzuschreiben sei, muB KOPPE selbst unentschieden lassen. Geradezu 
eine Domane der Augendiathermie sollen nach demselben Autor alte Glaskorper­
blutungen und Triibungen im AnschluB an Verletzungen sein. Hier wurde von 
100-200 rnA ffir 5 Min. tagl. auf 300 rnA ffir 7-10 Min. tagl. gesteigert und 
die Behandlung bis iiber 4 Wochen fortgesetzt. Auch uns wiirde schlieBlich 
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ein Versuch moglich erscheinen, aber erst nach experimenteller Erforschung der 
Temperaturverhaltnisse. 

Bei den Erkrankungen der N etzhaut, der Aderhaut, des Sehnerven und der 
retrobulbiiren Teile ist die Diathermiebehandlung so gut wie ganzlich unversucht. 
Es ist anzunehmen, daB die hinteren Augenhaute durch Warmeleitung auf gleiche 
Temperatur eingestellt werden wie die Rindenschichten des Glaskorpers. Dber 
Diathermie des Sehnerven liegt eine vereinzelte Angabe vor von QURIN, der 
bei einer doppelseitigen Atrophie infolge Myelitis 4 W ochen lang taglich das 
Verfahren anwandte und das Sehvermogen von Fingerzahlen in 5 Metern auf 
6/24 verbessert haben will. Der Einwand, es sei wahrscheinIich eine retrobulbare 
Neuritis gewesen, bei der auch ohne Mittel eine weitgehende Besserung eintreten 
kann (SCHIECK), ist leider allzu berechtigt. Ob sogar Versuche bei tabischer 
Atrophie Aussicht haben (BEST), diirfte auch recht zweifelhaft sein. 

Die Behandlung von Erkrankungen des ubrigen Korpers mit der elektrischen 
Durchwarmung kann fiir den Augenarzt Bedeutung gewinnen, wenn damit 
die Augensymptome giinstig beeinfluBt werden. W ASTERLEIN behandelte die 
BASEDowsche Krankheit, indem er eine Elektrode auf die Schilddriise setzte, 
mit Stromen von 1000-2000 mAo Die Sitzungen wurden bis zu einer hal ben 
Stunde ausgedehnt. Ziemlich bald bildete sich der Exophthalmus zuriick; nach 
Jahresfrist war der Kropf fast ganz verschwunden, unter gleichzeitigem Zuriick­
gehen fast aller Symptome. 

Eine den Ophthalmologen interessierende gelegentliche Anwendung der 
Diathermie ist in der Behandlung der Trigeminus-Neuralgien gegeben (QURIN). 
Man kann dabei eine Lidplattenelektrode auf die Nervenaustrittsstelle im 
Gesicht aufsetzen und sich wohl darauf verlassen, daB der Patient bei zu starker 
Erwarmung sofort Schmerzen empfindet. Man muB aber vorher gepriift haben, 
ob die Sensibilitat nicht herabgesetzt ist, und anderenfalls sehr vorsichtig 
dosieren (QURIN). 

Zahlreiche Versuche bei Augenkrankheiten selbst und auf den Grenzgebieten 
haben nach und nach ergeben, daB die Diathermie ein sehr beachtenswertes Ver­
fahren ist. Leider stort bei der Behandlung des Auges die starke Gefahrdung, 
die jede Dberschreitung der Grenztemperaturen fiir die durchsichtigen Medien 
bedeutet. Es fehlt noch eine griindliche experimentelle Bearbeitung dieses 
Gebietes. Diese Gefahren diirften auch die Franzosen und Belgier nicht verkennen, 
die in den letzten Jahren verschiedentlich zu der Diathermiebehandlung des 
Auges iibergegangen sind; so heiBt es Z. B. bei COPPEZ "Die Diathermie ist ein 
machtiges Mittel, aber man muB sie auch als solches gebrauchen. In zu 
schwachen Dosen ist sie wirkungslos, bei unvorsichtiger Anwendung zu starker 
Dosen lauft man Gefahr". 

Dber die Anwendung der Diathermie zur Gewebskoagulation vgl. den 
Abschnitt "Gewebszerstorung". 

V. Verfahren der Kiilteanwendung. 
Seit alter Zeit sind kalte Augenbader von Gesunden und Kranken haufig und 

gern gebraucht worden - von den Gesunden zunachst wegen der allen Menschen 
bekannten erfrischenden und belebenden Wirkung auf die Nerven - von den 
Erkrankten in der instinktiven Annahme, daB ein sehr brauchbares Erfrischungs­
mittel auch bei Krankheiten seine Wirkung nicht versagen werde. Jeder 
Praktiker begegnet dieser Anschauung sehr haufig bei seinen Patienten, ja 
man findet sogar heute noch in Laienkreisen den Glauben weit verbreitet, daB 
die Sehkraft durch Anwendung kalter Augenbader verbessert werden konne. 
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Fragen wir uns aber mit strengerer Kritik nach der objektiven Wirkung 
der KlUte auf den KrankheitsprozeB, so miissen wir uns als Arzte gestehen, 
daB diese nur selten giinstig ist. Mit der Herabsetzung der Lebenstatigkeit 
im Gewebe, die eine unmittelbare Folge der Abkiihlung ist, wird dem Heilungs­
prozeB meistens geradezu schlecht gedient. Aile, die in der Unterstiitzung der 
natiirlichen Heilfunktionen des Korpers eine der wichtigsten arztlichen Auf­
gaben erblicken, werden also in der allgemeineren Anwendung der Kalte bei 
Entziindungsprozessen keine giinstige therapeutische MaBnahme sehen konnen. 

Eine Ausnahme hiervon besteht, wenn es gilt, bedrohliche oder schmerzhafte 
Schwellungen schneller zum Riickgang zu bringen oder wenn es erlaubt ist, 
den lindernden EinfluB der Kalte wirken zu lassen, ohne daB ein Schaden zu 

Abb. 24. Augeneisbeutel nach 
ESMARCH. Ein kleiner Beutel, 
welcher infolge seines geringen 
Gewichtes weniger leicht eine Ge· 
flihrdung des abgekiihlten Ge­
webes durch Drucknekrose be­
dingen kann als die gewohnllchen 
groJlen und schweren Eisbeutel. 

fiirchten ist. Die Erwagung, ob der geringe er­
zielte Nutzen von Bedeutung ist, sollte aber nie­
mals fehlen und in keinem Falle sollte man bei 
wirklich ernsthaften Erkrankungen der Augen kalte 
Bader und Umschlage verordnen, nur wei! es dem 
Patienten angenehm ist oder nur wei! er sich etwas 
davon verspricht. 

Betrachtet man im einzelnen die Mittel zur 
Kalteanwendung im Hinblick auf die hierdurch 
stark eingeschrankten Indikationen, so ware kurz 
Folgendes zu sagen: . Zur Schmerzlinderung laSt 
sich geniigende Abkiihlung schon mit sehr ein­
fachen Mitteln erzielen. Sowohl kalte Augenbader 

wie Umschlage sind hierzu durchaus dienlich; denn die hohe spezifische Warme 
des Wassers und die dadurch bedingte Warmeentziehung ist dabei recht be­
trachtlich. Der Grad der Abkiihlung an den Lidern und im Bindehautsack 
laBt sich in einfachster Weise durch Anderung der Fliissigkeitstemperaturen 
variieren. Bei der Anwendung kalter Bader kann man die schon vorher be­
schriebenen Augenbadewannen verwenden. Beim Gebrauch von Umschlagen 
muB dafiir gesorgt werden, daB mehrere Kompressen zum ofteren Wechseln 
vorhanden sind und daB dieser Wechsel auch geniigend haufig vorgenommen 
wird. 

Bei akuten Entziindungen mit starkerer Schwellung war lange Zeit der 
Gebrauch von Eisbeuteln recht beliebt; es wurde dabei entweder ein groBerer, 
nur teilweise gefiillter Eisbeutel oder der kleine von ESMARCH (Abb. 24) angegebene 
Augeneisbeutel verwendet. Systematische Eisanwendung bei akuten Augen­
krankheiten gehort aber jetzt bei uns wohl nur noch in wenigen Kliniken zu 
streng beobachteten Gepflogenheiten. Einmal haben die Befunde HERREN­
SCHWANDS und WESSELYS gezeigt, daB eine ernsthafte Beschadigung des Aug­
apfels durch Kalteeinwirkung sehr. wohl moglich ist. Ferner ist gerade in der 
deutschen Literatur ein abschreckendes Beispiel dafiir enthalten, daB am Auge 
durch therapeutische KiiJteanwendung in Verbindung mit dem durch eine Eisblase 
hervorgerufenen Druck eine schwere Nekrose der Lider auftreten kann (PLAUT). 

Haufig gebraucht wird die Eisblase trotz alIer Bedenken noch im Stadium 
der Schwellung bei der Blennorrhoe. Es ist aber fraglich, ob die Kalte selbst 
im Stadium der Schwellung irgendeinen objektiven Erfolg im Sinne eines giinsti­
gen Verlaufs bedingt. Wenn man schon den Eisbeutel gebraucht, so sollte man 
sich jedenfalls sorgfaltig iiberzeugen, daB keine groBeren Eisstiicke darin ent­
halten sind, die einen Druck auf das Auge ausiiben konnen; man sollte auch keine 
allzu groBe Blase verwenden, den Eisbeutel nur teilweise fiillen und ihn an 
einem federnden Reifen derart befestigen, daB das Gewicht zum groBen Teil 
von diesem Reifen getragen wird. Auch sollte man den Eisbeutel nicht dauernd 
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aufliegen lassen, sondern ihn nur in Abstanden von etwa einer Stunde fiir etwa 
15 Min. gebrauchen. Neuerdings mehren sich die Stimmen, die dafiir sind, daB 
man von seiner Anwendung ganz absehen soUte. BERNHEIMER sowohl wie 
SIEGRIST sind entschiedene Gegner der Eisanwendung; BERNHEIMER, weil er 
Entziindungen der Iris und einen ungiinstigen EinfluB auf das Hornhautepithel 
befiirchtet, SIEGRIST, weil er auch in den ersten Stadien die Hyperamie nicht 
storen will, die den Geweben Schutzmittel aus dem Blut zufiihren solI. Nach 
unserer Erfahrung empfiehlt sich hochstens, falls die subjektiven Beschwerden 
sehr groB sind, Kalte in Form von Berieselungen mit kiihler Fliissigkeit in 
maBigem Grade einwirken zu lassen, wie das schon EVERSBUSCH empfohlen 
hat. Man leitet damit gleich in den ersten Tagen zu der Methode der Binde­
hautspiilungen tiber, die auch zur Behandlung wahrend des weiteren Krank­
heitsverlaufs das Beste ist. 

C. Elektrotherapie. 

I. Allgemeines. 
Unter Elektrotherapie wollen wir die therapeutische Anwendung des elek­

trischen Stromes in seiner unmittelbaren Wirkung auf den Korper verstehen. 
Es gibt auBerdem therapeutische Verfahren, welche indirekte Wirkungen des 
Stromes benutzen, wie z. B. die Heizwirkung, die zur Erwarmung und zur 
Galvanokaustik verwandt wird; diese Verfahren zahlen aber nicht zu den elek­
trotherapeutischen im strengeren Sinne. Ein echt elektrotherapeutisches Ver­
fahren hingegen ist die Anwendung der Elektrolyse zur GewebszerstOrung; 
doch wird diese in Befolgung des einleitend erwahnten Einteilungsprinzips 
gesondert am SchluB des Abschnittes "Physikalische Therapie" behandelt. 

Vielleicht wurde es durch die ungeklarten VorsteUungen tiber das Wesen 
des elektrischen Stromes bedingt, vielleicht waren es auch nur die mangel­
haften Kenntnisse iiber die Wirkung der Elektrizitat im tierischen Gewebe, 
welche viele Jahrzehnte lang, ja noch bis in unsere Zeit hinein die Elektro­
therapie mit einem Nimbus umgeben haben. Erst seitdem die Gesetze der elek­
trolytischen Dissoziation und die von N ERNST gefundenen GesetzmaBigkeiten 
der Ausbreitung von Stromen im kolloidalen Gewebe des tierischen Korpers 
bekannt sind, hatte man die Grundlage zu einer klareren Auffassung tiber 
die Heilwirkung der elektrotherapeutischen Methoden. 

Letzten Endes ist jede Elektrizitatswirkung von einem Ionentransport im 
elektrolytisch dissoziierten, gelosten Anteil der Korpersalze abhangig. FRANKEN­
HAUSER in Deutschland und LEDUC in Frankreich haben sich in verdienstvoller 
Weise um die weitere Verbreitung dieser Erkenntnis bemiiht. Bei jeder Durch­
stromung des Gewebes setzt eine Anionenwanderung zum positiven, eine 
Kationenwanderung zum negativen Pol ein. Dieser WanderungsprozeB der 
Ionen betrifft aIle Gewebe und ZeIlen, die in die Strombahn eingeschaltet sind, 
allerdings in verschiedener Starke, je nach ihrer Leitfahigkeit. Der dabei ent­
stehende biologische Effekt ist auBerordentlich verschieden, je nach dem Grade 
der entstehenden Veranderungen, nach der Wichtigkeit der Reaktionen fiir das 
Leben der Zelle, der Starke und der Art der dabei auftretenden Reize und schlieB­
Hch auch nach der Art und dem Grad der dadurch eingeleiteten sekundaren 
Veranderungen. Unter den Sekundarwirkungen nehmen die durch Nerven­
reizung zustande kommenden Erregungen der Sinnesorgane und die reflektorisch 
ausgelOsten Muskelkontraktionen eine besondere Stellung ein, insofern durch 
diese Wirkungen auch bei geringer Intensitat des Stromes ein bedeutender 
biologischer Effekt vermittelt werden kann. 
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Obgleich zu Anfang des jetzigen J ahrhunderts die Erklarungen iiber das Wesen 
der Stromwirkung im Gewebe schon ziemlich prazise formuliert waren, hatte 
damals noch die alte elektrotherapeutische Schule, die eine Analyse der Strom­
wirkungen ablehnte, das "Obergewicht. So ist z. B. noch MANN im Jahre 1901 
nicht geneigt, die elektrochemischen Einwirkungen als ein wesentliches Moment 
der elektrotherapeutischen Erfolge zu betrachten. Er kommt zu diesem SchluB 
(und bei den meisten Elektrotherapeuten diirfte der Standpunkt damals der 
gleiche gewesen sein), weil der faradische Strom mit seinen "minimalen elektro­
lytischen Wirkungen" vielfach ebenso wirksam sei wie der objektiv starkere 
galvanische. Doch bald danach begannen die Therapeuten sich durchzusetzen, 
welche mehr auf dem Boden der elektrochemischen Theorien standen. Von 
ihnen wurden starkere galvanische Strome empfohlen, z. B. von FRANKEN­
HAUSER, der dabei den Vorschlag machte, an der Anode eine Sodalosung und 
an der Kathode eine Salzsaurelosung zu verwenden, um durch Kohlensaure­
bildung an der Anode und durch Wasserstoffbildung an der Kathode eine 
starkere Reizwirkung an der Raut zu umgehen. Damals wurde der Boden 
fiir die jetzt bedeutungsvoll gewordene Iontophorese vorbereitet. 

Gegeniiber der bewuBten elektrochemischen Anwendung des Stromes gingen 
die alteren therapeutischen MaBnahmen groBtenteils von der vorher erwahnten, 
rein empirisch festgestellten Wirkung auf das Nervensystem aus. Man kannte 
ja die eigenartigen DUBoIsschen Gesetze und glaubte fest an Wunderdinge, die 
sich durch die Wirkung des elektrischen Reizes volIziehen konnten. So sollte 
ein hypasthetisches Nervengebiet auch ohne Mitwirkung sensibler Reize eine 
starkere Reaktionsfahigkeit fiir spatere Reize gewinnen; die Erregbarkeit sollte 
sich andern, wobei eine besondere "Neuronenschwelle" in Frage kam. Da an 
der Kathode eine gesteigerte, an der Anode eine verringerte Zelltatigkeit wenig­
stens bei gewisser Reizstarke beobachtet war, wurde schlechthin zur Reakti­
vierung von Nerven und Muskeln die Kathode angewandt, zur Schmerzstillung 
dagegen die Anode benutzt. Der Gebrauch der Anode zur Linderung der Schmer­
zen war haufig recht wirksam; die einfachen Erklarungen waren aber weniger 
gut mit dem Umstand zu vereinbaren, daB bei etwas hoherer Stromstarke oft 
geradezu eine entgegengesetzte Wirkung beobachtet wurde. Das gab den An­
laB, nur schwache Strome zu gebrauchen und von der Anwendung galvanischer 
Strome lieber ganz abzusehen, indem man die faradischen Strome zu Hille nahm. 
Auch bei der Anwendung faradischer Strome waren gewisse Wirkungen fest­
zustellen; bei kraftiger faradiseher Reizung beobachtete man eine Heraufsetzung 
der Erregbarkeit, bei langanhaltender starkerer Faradisation das Gegenteil. 
Eine genaue Erklarung konnte allerdings hierfiir nicht gegeben werden. 

Was nun die Wirkung des elektrischen Stromes am Auge anbetrifft, so 
zeigte sich, daB der motorische Apparat hier weniger beeinfluBt werden konnte 
als an anderen Korperteilen (BENEDIKT). Das liegt daran, daB die Stromlinien 
nach Aufsetzen eines Pols an dem vorderen Teil der Orbita sich ziemlich weit 
verzweigen und so verstreut verlaufen, daB mit der Anwendung von Stromen 
gewohnlicher Starke eine Reaktion an den Muskeln des Augapfels nicht aus­
ge16st werden kann. Die elektrisch erregbaren Punkte, die Muskelendstellen 
der Nerven, die Nerven selbst und die Ganglien Hegen zu weit in der Tiefe. Man 
hat sich in der alteren Zeit der Elektrotherapie etwas leichthin mit dem hypo­
thetischen Gedanken getrostet, daB auch noch schwachere Strome als die zur 
"Oberschreitung der motorischen Reizschwellen notwendigen eine giinstige Wirkung 
bei Muskellahmung haben konnten. Die einzige gut sichtbare objektive Wirkung 
an den Muskeln des Augapfels dokumentiert sich aber nur in einer Erweiterung 
der Pupille nach Ansetzen der Elektrode in der Gegend des Ciliarkorpers 
(v. ZIEMSSEN) und in einer galvanischen Lichtreaktion, d. h. Verengerung, nach 
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Reizung der Sehsubstanz und Aufsetzen an der Schlafe (BUMKE). Sehr deutlich 
ist dagegen die Wirkung des Stromes am M. orbicularis oculi und den benach­
barten Muskeln der Gesichtshaut festzustellen. Hier laBt sich durch Aufsetzen des 
Pols an den entsprechenden Haut.stellen eine Kontraktion auslosen; doch ist 
dies bei der Behandlung nicht immer sehr angenehm. Ferner kann man auch 
den Trigeminus in verschiedenen Gebieten leicht elektrisieren; man braucht die 
Elektrode nur auf die bekannten Druckpunkte an den Austrittsstellen der Nerven­
aste aufzusetzen. Der Augapfelanteil des Trigeminus wird von der Stromwirkung 
mitbetroffen, wenn man die REusssehe Augenelektrode gebraucht. 

Abb. 25. Netzumformer, fiir ga,lvanlschen und faradischen Strom eingerichtet. Arbeitet mit 
GliihkathodenrOhren (Siemens & Halske). 

Eine Sonderstellung erhalt die Elektrisierung des Auges dureh die dabei 
auftretenden Sensationen von seiten der spezifisehen Sinneszellen; der ab­
steigende Strom im Sehnerven verursaeht anhaltende Verdunkelung des Eigen­
liehts (HELMHOLTZ) ; der aufsteigende Strom dagegen hellt das Dunkelgesiehtsfeld 
auf. Starker noeh sind die Liehterseheinungen bei StromsehluB und Strom­
offnung; man sieht dabei wegen der StromstoBe deutliehe Liehtblitze. Die Art 
der Stromwirkung, die zur Erregung des Sinnesorganes fUhrt, und die Stelle, 
wo diese Einwirkung zustande kommt, ist nieht naher bekannt. Es ist aber anzu­
nehmen, daB die Netzhautelemente selbst erregt werden. 

Wenn man den elektrisehen Strom zur Therapie verwenden will, muB man 
eine Apparatur verwenden, aus der man sowohl galvanisehe wie induzierte 
Weehselstrome in geeigneter Starke abnehmen kann. Auch der Strom einer 
kleinen Batterie mit mehreren Elementen geniigt wohl fUr das Auge durehaus; 
er kommt aber meist nieht in Frage, weil es bequemer ist, den fast iiberall vor­
handenen Leitungsstrom entspreehend abzusehwaehen oder umzuformen. Die 
dazugehorigen Apparate sind in groBer Vervollkommnung kauflieh zu haben 
und so eingeriehtet, daB alle Teehniken mit ihnen ausgefUhrt werden konnen 
(Ab b. 25). Am einfaehsten ist die U mformung beim Gleiehstrom; hat das stadtische 
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Stromnetz Wechsel- oder Drehstrom, so waren frillier kostspielige Trans­
formatoren notig; neuerdings kann man Umformer verwenden, die den be­
kannten Radiogeraten ahnlich sind. Es wird angegeben, daB sie ausgezeichnet 
funktionieren. Ein Nachteil beim Stadtstrom sind die meist nicht unbe­
trachtlichen Spannungsschwankungen, die man in Kauf nehmen muB. 

Wie schon erwahnt, kann man aIle Wirkungen des Stromes auf die 1onen­
wanderung beim Durchsetzen der Elektrolyten des Gewebes zuriickfiihren; 
indes bestehen aber wesentliche Unterschiede in dem therapeutischen Erfolg, 
je nach der Art der Elektroden und ihrer GroBe, nach der Art des durchstromten 
Gebietes, der Art der ortlichen Widerstande, der Zeit der Einwirkung, der Starke 
und der Spannung des angewandten Stroms. Ordnet man die elektrotherapeu­
tischen Methoden nach dem erzielten Effekt, so kann man folgende Arten der 
Stromanwendung unterscheiden: 

die elektrische Anregungstherapie mittels schwacher Strome; 
die elektrolytische 10nentherapie im strengeren Sinne - die sog. 1onto­

phorese; 
die elektrolytische Zerstorungstherapie - die sog. Elektrolyse (iiber diese 

vgl. den Abschnitt "Gewebszerstorung" S. 803). 

II. Elektrische Anregungstherapie mittels schwacher Strome. 
Wenn man von' der elektrolytischen Zerstorung absieht, so kann man hierunter 

das meiste zusammenfassen, was aus der alteren Zeit der Elektrotherapie in 
zahlreichen Publikationen niedergelegt ist. Auch bei der Anwendung am Auge 
gab man sich - weder beim galvanischen, noch beim faradischen Strom -
Rechenschaft von dem elektrochemischen Verhalten der Gewebe; man ging 
rein empirisch von den erzielbaren Wirkungen aus. Wenn man die Erfolge 
etwas kritischer betrachtet, so muB man auch bei dieser alteren Elektrotherapie 
mehrere Wirkungsmoglichkeiten unterscheiden. 

Eine anregende Wirkung aut die Nervensubstanz ist sowohl von BENEDIKT als 
auch von vielen spateren Autoren konstatiert worden. BENEDIKT und spater 
EULENBURG wuBten, daB Zuckungen in den elektrisierten Augenmuskeln auch 
mit ziemlich kraftigen Stromen nicht ausgelost werden konnten. Trotzdem 
gIaubte aber BENEDIKT, daB durch Vermittlung des Trigeminus auf einer re­
fIektorischen Bahn eine Heilwirkung zustande komme. Er sah bei Anwendung 
relativ schwacher Strome nach Sitzungen von 1/2 Min. Dauer bei Lahmungen 
eine sofort eintretende Besserung, die sich in Zunahme der Beweglichkeit und 
in Einengung des Doppelbilderbezirks anzeigte. AhnIiche ErfoIge gIaubte 
man auch spater ofter zu sehen. Ob diese durch die Elektrisierung zustande 
kommende Erleichterung der Muskelaktion wirklich durch eine Verbesserung 
der Nervenimpulse verursacht wird, bleibe dahingestellt. Vielleicht sind solche 
ErfoIge nur ein Musterbeispiel dafiir, wie der Arzt zugleich mit dem Patienten 
durch Suggestion beeinfluBt und betrogen werden kann. 

Eine anregende W irkung des Stromes aut die M uskulatur - soweit der Muskel 
bei der Elektrisierung in Aktion gesetzt wird -, ist unbestreitbar. Auf expe­
rimentellem Wege und auch bei kIinischen Fallen von Lahmungen der groBen 
Korpermuskeln ist zu beweisen, daB durch eine fortgesetzte Dbungstherapie mit 
elektrisch ausgelOsten Kontraktionen der MuskeI vor Atrophie bewahrt wird, 
so daB er nach Regeneration des N erven sofort wieder in Aktion treten kann. 
Am Auge sind aber leider wirksame Kontraktionen durch den Strom nur in 
dem Schlie13muskel der Lider auszulOsen. 

Eine anregende Wirkung aut das Allgemeinbetinden des Patienten durch das 
suggestive Moment ist der dritte wichtige Punkt bei der Elektrisierung. Diese 
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Wirkung wird schon durch die mit der Elektrisierung verbundenen Sensationen 
begtinstigt. Es kommt hinzu, daB die Elektrotherapie eine Behandlungsmethode 
ist, in deren Wirkungsweise selten der Patient volle Einsicht hat. Es werden 
sich dem Augenarzt immer wieder Gelegenheiten bieten, wo er kein Mittel un· 
versucht lassen mochte und wo er hocherfreut ist, daB er den elektrischen Strom 
anwenden kann, auch wenn die objektiven Wirkungen auf das Krankheitsbild 
nicht allzu deutlich sind. Schon die durch Doppelbilder infolge von Lahmungen 
hervorgerufenen Zustande konnen fUr den Patienten so qualend und fUr den 
Arzt so unerquicklich werden, daB man zufrieden sein muB, wenn man sich 
tiber die Zeit bis zur evtl. Rtickbildung der Lahmung mit einer wesentlich sug· 
gestiven Methode hinweghelfen kann. 

Die A usfiihrung der galvanischen Elektrisierung am A uge wird am besten so 
vorgenommen, daB man eine groBere indifferente Elektrode mit einer Bindentour 
am Nacken befestigt und die zweite kleinere Elek· 
trode (meistens die Kathode) mit der Hand an der 
zu elektrisierenden Stelle des Auges aufsetzt. SolI 
der Strom durch die Lider hindurch zur Einwirkung 
gebracht werden, so laBt man das Auge schlie Ben, 
legt ein kleines feuchtes Wattesttickchen auf die 
Lidhaut und setzt darauf eine Elektrode, die 
am besten die Form einer kleinen Hohlschale hat 
(v. REUSS) (Abb. 26); zur Not kann man auch andere 
Elektroden mit einem feuchten Wattebausch an die 
Haut andrticken. Bei langer dauernder Durchstro· 
mung die Elektrode anzubinden, empfiehlt sich 
nicht, da man sich alsdann nicht jederzeit orien· 
tieren kann, ob sie noch richtig liegt. 

Die Starke der galvanischen Strome muB bei 
dieser Art der Elektrisierung geringer sein, wenn 

Abb. 26. Augenelektrode nach 
v. REUSS. Kleine Schale mit 
Elektrodenhalter, welche vor 

das Auge gebunden wird. 

nur ein umschriebenes Gebiet am Augapfel oder an seinen Muskeln elektrisiert 
wird. Bei Elektrisierung der Muskelansatze oder der Sclera an umschriebener 
Stelle mit der EULENBURGSchen Elektrode sollte man nicht mehr als 1 rnA 
fUr 1 Min. einwirken lassen. Bei der groBen Elektrode auf den Lidern sind 
3-5 rnA fUr 1 Min. nicht zuviel; in diesem FaIle kann man Strome von 1 rnA 
sogar taglich bis zu einer halben Stunde verwenden (LEVY). 

Anders ist die Strombemessung fiiI die faradische Behandlung; der faradische 
Strom ist viel weniger schadlich, auch wenn die sensiblen Nerven schon in be· 
trachtlichem Grade erregt werden. Man kann aIle Intensitaten, die keinen 
starken Schmerz hervorrufen, ohne weiteres als zulassig bezeichnen; in der 
zeitlichen Begrenzung braucht man ebenfalls weniger angstlich zu sein. Man 
kann faradische Strome jeden Tag 15-30 Min. lang sogar in mehreren Sitzungen 
anwenden (v. REUSS). 

Bei der Faradisation besteht ein sehr schonendes Verfahren darin, daB der 
Arzt sich selbst mit in den Stromkreis einschaltet, d. h. den angefeuchteten 
Pol mit der einen Hand ergreift und mit den angefeuchteten Fingern der anderen 
Hand die Stromkette schlieBt, indem er tiber die Lider oder diejenigen Stellen 
des Auges hinwegstreicht, welche er hauptsachlich elektrisieren will. Da man 
hierbei die Intensitat des angewandten Stroms mit Hilfe der eignen Empfindung 
kontrolliert, so ist man sicher, daB eine allzu starke Einwirkung vermieden wird. 

1m allgemeinen wird man faradischen Strom und Anwendung durch die 
Lider hindurch bevorzugen, wenn man nur einen schwachen Reiz austiben will. 
Der galvanische Strom mit seiner starkeren objektiven Wirkung sollte moglichst 
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stets naher an der zu beeinflussenden Stelle, also an der Sclera, in der Gegend 
des Ciliarkorpers oder an den Augenmuskelansatzen in das Gewebe geleitet 
werden. 

Die Anwendung des Stroms zu dieser Art Anregungstherapie war im vergangenen 
Jahrhundert bei den Augenarzten sehr beliebt. Das bezeugt die groBe Zahl der 
Veroffentlichungen. Kein Zweifel, daB wir heute einen groBen Teil der damals 
konstatierten giinstigen Wirkungen recht skeptisch einschatzen miissen. Vieles, 
was man nicht erklaren konnte, nahm man als Wirkung des Stromes hin und 
iibersah, daB ein groBer Teil der Erfolge durch die unverandert ablaufenden 
natiirlichen Heilfunktionen bedingt war, ein anderer Teil durch giinstige sug­
gestive Wirkungen und nur ein kleiner Teil durch einen objektiven Effekt. 
Namentlich in den siebziger Jahren war die Entdeckung neuer Heilwirkungen 
des elektrischen Stromes anscheinend geradezu Modesache. Man gebrauchte 
ihn bei allen moglichen Erkrankungen, bei Bindehautkatarrhen, Hornhaut­
geschwiiren, Erkrankungen des Glaskorpers, der inneren Haute des Auges, 
des Sehnerven und bei Lahmungen. 

Bindehauterkrankungen sind spater mit der einfachen Durchstromung wohl 
iiberhaupt nich mehr behandelt worden; jedenfalls erwahnt einer der begeistert­
sten Elektrotherapeuten, namlich v. REUSS, in einer Zusammenstellung iiber 
Elektrotherapie iiberhaupt nichts davon; ich habe auch sonst in der Literatur 
nichts dariiber finden konnen. Die neuerdings wieder geiibte elektrische Be­
handlung des Trachoms gehort in das Gebiet der Elektrolyse oder in das Gebiet 
der Iontophorese. 

Auch die Elektrotherapie der Hornhauterkrankungen kann in der Form, 
wie sie geiibt wird, nicht mehr zu der hier skizzierten Anregungstherapie gerechnet 
werden; v. REUSS, der mit einem kleinen Knopf die Geschwiirrander zerstOrt, 
faBt seine Ulcustherapie selbst als Elektrolyse auf (vgl. dariiber den Abschnitt 
"Gewebszerstorung" S. 803). Eher noch in unser Gebiet gehoren die wenigen 
Versuche, die gemacht worden sind, um mit der einfachen Durchstromung den 
Herpes und die Keratitis neuroparalytica giinstig zu beeinflussen. Aber auch 
diese Methode ist neuerdings durch die medikamentose Iontophorese (s. S. 720) 
verdrangt worden. 

Wichtig ist die giinstige Beeinflussung der Schmerzen, die bei der einfachen 
elektrischen Durchstromung zustande kommt und die mittelbar einen recht 
wirksamen EinfluB auf den weiteren Heilungsverlauf vieler Augenerkrankungen 
auszuiiben vermag. Man kann sich das Zustandekommen dieser Wirkung viel­
leicht am ehesten durch tonisierende Einfliisse auf das Nervensystem erklaren. 
Handelt es sich um Trigeminusneuralgien, so kann man mit SILEX galvanische 
Durchstromung mit Anlegen der Anode an den Druckschmerzpunkten vor­
nehmen. SILEX sah sogar bei ausschlieBlicher Anwendung dieser Therapie die 
besten Erfolge. Auf die giinstige Wirkung beziiglich der Schmerzen bei den Augen­
erkrankungen hat vor allem v. REUSS hingewiesen. Zur Erzielung der Schmerz­
stillung eignet sich sowohl die Galvanisation (1,0-1,5 mA fiir 1-1,5 Min.), 
als auch die Faradisierung in der vorher beschriebenen Weise. Lichtscheu und 
Blepharospasmus skrofulOser Kinder sollen in eklatanter Weise verschwinden; 
bei Hornhautentziindungen, bei Iritis und Iridocyclitis solI das Verfahren nicht 
minder gute Dienste leisten; v. REUSS glaubt, daB ein giinstiger objektiver 
EinfluB namentlich bei den Entziindungen der Uvea nicht zu verkennen sei. 
Er benutzt das Verfahren auch bei den Schmerzattacken erblindeter Augen, 
mit dem Erfolg, daB diese haufig wieder zur Ruhe kommen und erhalten bleiben. 
Ob allerdings die dabei vorliegenden Veranderungen, d. h. Entziindungen der 
tieferen Teile, Glaskorper- und Netzhautblutungen u. a. dabei wesentlich schneller 
zur Resorption kommen, mochte er dahingestellt sein lassen. 



Elektrische .Anregungstherapie mittels schwacher Strome. 719 

Fiir ein sehr wichtiges und dankbares Gebiet dieser elektrotherapeutischen 
Behandlung halt v. REUSS die Scleritiden, einmal wegen der auch fiir den ob­
jektiven Verlauf nicht unwichtigen glanzenden Schmerzstillung, die haufig 
schon durch die Faradisation zustande komme, zum anderen, weil sich gerade 
bei diesen Erkrankungen ein direkt heilungfordernder EinfluB der Elektri­
sierung nicht verkennen lasse. Zur Verbesserung der objektiven Wirkung benutzt 
v. REUSS dabei gern den galvanischen Strom; er nimmt die kleine EULEN­
BURGsche Elektrode, setzt die Anode an dem Scleralbuckel auf und laBt einen 
Strom von 1-1,5 rnA fiir I-Pig Min. einwirken. Er weist ausdriicklich darauf 
hin, daB es sich dabei nicht um eine Kauterisation oder um eine Elektrolyse 
handelt, sondern nur um eine Reizwirkung. "Ich will nur eine Hyperamie er­
zeugen, die bald verschwindet, und es ist diese Methode nicht schmerzhaft, 
es geniigen Oocaineintraufelungen; es bedarf keiner Injektionen." In der Regel 
elektrisiert v. REUSS jeden zweiten Tag und gewohnlich sieht er schon beim 
zweiten Male ein Nachlassen der Schmerzen. Das Auge wird blasser, und bis 
zur zwolften Sitzung ist die Heilung meist eingetreten. Sind mehrere Buckel 
vorhanden, so daB nicht jeder Buckel einzeln gut galvanisiert werden kann, oder 
ist die Erkrankung nur leicht, so solI auch die Faradisation gute Dienste leisten. 
Besonders giinstig wirke die Elektrisierung auch bei der Subconjunctivitis, der 
Episcleritis periodica fugax nach FUCHS, einer Erkrankung, die v. REUSS mit 
vasomotorischen Storungen zusammenbringt - also augenscheinlich nach seiner 
Ansicht durch Tonisierung der GefaBe. In der K.1inik von AXENFELD wurde 
auch ein Fall von traumatischer Scleritis mit dem galvanischen Strom recht 
giinstig beeinfluBt (LEVY). 

Verschiedentlich hat man in neuerer Zeit wieder den Versuch gemacht, 
auf die Krankheiten der inneren Augenabschnitte mit der einfachen Durch­
stromung einzuwirken und zwar nicht nur bei Nervenerkrankungen, die auch 
nach unserer Vorstellung doch noch irgendwie auf schwache Reize reagieren 
konnten, sondern auch auf alle moglichen anderen Veranderungen. Gegen 
die Versuche, den grauen Star mit dem elektrischen Strom zu heilen, hat sich 
schon HIRSCHBERG energisch gewandt; man hat den Strom sodann bei allen 
moglichen Erkrankungen im hinteren Augenabschnitt (z. B. Glaskorperblutungen, 
Aderhaut-, Netzhaut-Erkrankungen) empfohlen. Dagegen haben auch aus­
gesprochene Anhanger der Elektrotherapie, wie z. B. v. REUSS Verwahrung 
eingelegt. Wir mochten uns der Ansi~ht HERTELS anschlieBen, daB zwar durch 
den EinfluB der Elektrotherapie auf die Zirkulation eine anregende Wirkung 
fiir die Resorption zustande kommen konnte, daB aber diese bei den hinteren 
Teilen nur so geringfiigig zu sein vermag, daB sie als ernsthafte Therapie nicht 
in Frage kommt. 

Die Elektrisierung bei Lahmungen der Augenmuskulatur ist friiher gerade 
in Deutschland besonders beliebt gewesen. In der nichtophthalmologischen 
Medizin, hat die Elektrisierung gelahmter Muskeln den Effekt, daB sie vor 
Atrophie bewahrt werden. Dieser Erfolg ist aber am Auge, wie schon erwahnt, 
nur im Bereich der M. orbicularis zu erzielen, weil die tiefen Muskeln nicht 
vom Strom in geniigender Starke erreicht werden, aus diesem Grunde hat sich 
vieler Therapeuten mit Recht eine gewisse Skepsis bemachtigt, um so mehr, 
als auch auf den iibrigen Gebieten, wie die Lehrbiicher der Neurologie uns zeigen, 
die Bedeutung der Elektrotherapie bei Lahmungen jetzt wesentlich geringer 
veranschlagt wird. Nach den Angaben in der augenarztlichen Literatur 
(BENEDIKT, v. REUSS, HERTEL, EVERSBUSCH) solI man die Haut iiber der Sehne 
des gelahmten Muskels mit der Kathode bestreichen, wahrend die Anode auf 
den Nacken aufgesetzt ist. Wenn auch keine Zuckungen zustande kommen, so 
ist natiirlich die Annahme einer Wirkung auf die GefaBe und den Stoffwechsel 
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des Muskels nicht ganz von der Hand zu weisen. Die Stromstarke solI etwa 
P/2-3 rnA betragen, die Dauer der Anwendung etwa 2-5 Min.; die anfangs 
taglichen Sitzungen sollen spater seltener wiederholt werden; der Strom solI 
nicht starker sein, als daB ein leichtes Brennen hervorgerufen wird. Zeigt sich 
in 6-8 W ochen kein Erfolg, so ist die Fortsetzung zwecklos. Bei Anwendung 
der EULENBURGSchen Elektrode kann man auch die Muskelansatzstelle an der 
Sclera direkt bestreichen (1 rnA fiir 1 Min.), doch ist der Effekt dabei nach 
V. REUSS nicht besser als beim Elektrisieren durch die Lider. 

Natiirlich kann man auch die Faradisation versuchen; wegen der starkeren 
objektiven Wirkung sollte man aber im allgemeinen die Galvanisation bevor­
zugen. Wird die Faradisation gebraucht, so kann der Kranke die Behandlung 
selbst ausfiihren und die betreffende Stelle durch das Lid hindurch mit der 
Elektrode bestreichen; das kann taglich 10 Min., eine halbe Stunde und langer 
geschehen, ganz wie es dem Kranken am angenehmsten ist. 

Auch die Behandlung des Schielens, der Insuffizienz beim Konvergieren, 
des Nystagmus, der Pupillen- und Akkommodationslahmung ist nicht unver­
sucht geblieben; die Aussichten auf einen Erfolg sind aber hier noch geringer. 
Ebenso ist es bei den durch cerebrale Herde bedingten Lahmungen, fur die man 
sogar eine Durchstromung des Gehirns empfohlen hat; alle hierfiir geopferten 
Versuche wollen uns zwecklos erscheinen und es wird deshalb nicht weiter 
darauf eingegangen. 

Ausdrucklich erwahnt werden muB nur noch ein Gebiet, auf dem wegen 
des starken Interesses an evtl. Erfolgen immer wieder neue Versuche angestellt 
wurden, daB ist das Gebiet der Opticusatrophie. Auch bekannte Autoren sind 
hier mit Resultaten an die Offentlichkeit getreten, die den Anschein erwecken 
konnten, als sei wirklich der Sehnervenschwund durch Elektrisierung zu bessern. 
Man hat Erfolge erzielen wollen, indem man entweder die Pole an den beiden 
Schliifen anlegte oder in der ublichen Weise (indifferente Elektrode am Nacken 
und die kleinere Elektrode vor der Orbita), den Strom uber den Sehnerven hin­
wegleitete und 3-5 mA fur 3-5 Min. taglich unter ofterem Stromwechsel ein­
wirken lieB. MANN z. B. hatte eine ahnliche Therapie befurwortet und glaubte 
damals, daB er bei 12 Fallen von Sehnervenleiden und Amblyopien nur zwei­
mal keine sichere Besserung erzielte! In den ubrigen Fallen fand er einen 
Anstieg des peripheren und zentralen Sehvermogens und eine Verbesserung 
des Farbengesichtsfeldes. Auch sollte die Schwellenerregbarkeit fur galvanisierte 
Lichtempfindung bei der Durchstromung auf das Doppelte zugenommen haben. 
Wir registrieren diese Resultate hier nur, ohne von solchen Wirkungen uberzeugt 
zu sein. Nach den neueren Anschauungen entsteht die tabische Atrophie durch 
Spirochatenherde - MANN diirfte selbst kaum geglaubt haben, daB er solche 
Herde durch sein Verfahren beeinflussen konnte. 

III. Iontophorese. 
Allgemeines. Die Iontophorese (FRANKENHAUSER) auch wohl einfach als 

Ionentherapie bezeichnet (LEDUC), gebraucht den elektrischen Strom, um thera­
peutisch verwertbare Ionen in dem als Elektrolyt funktionierenden Gewebe 
an einen bestimmten Wirkungsort zu bringen. Versuche, den Strom zur medi­
kamentosen Einverleibung bestimmter Arzneimittel zu gebrauchen, sind in der 
Augenheilkunde schon vorher gemacht worden. Nachdem ALBRAND und 
SCHOLER dahingehende Experimente angestellt hatten, war KRUCKMANN der 
Erste, der eine "kataphoretische" Behandlung des menschlichen Auges versuchte. 
Er benutzte sein Verfahren bei luetischen Erkrankungen, urn Quecksilber ins 
Auge zu bringen und hatte bemerkenswerte Erfolge zu verzeichnen. Die in den 
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nachsten Jahren erscheinenden Arbeiten von FRANKENHAUSER und LEDUC 
verstarkten das hierdurch erwachte Interesse und bereiteten weiter den Boden 
fiir die von WIRTZ ausgebaute Augeniontophorese. Als WIRTZ an die Offentlich­
keit trat, hatte er die neue Therapie schon zu einem auch technisch gut durch­
dachten Verfahren entwickelt und eine groBere Zahl von Kranken damit behandelt. 
Den verdienstvollen Arbeiten dieses Autors ist eine groBe Zahl von anderen 
gefolgt, unter denen die wegen ihrer experimentellen Studien wichtige von 
ZAHN und die umfassende SCHNYDERS besonders genannt werden mogen. 

1m. Grunde handelt es sich, wie schon vorher erwahnt, bei jeder elektrischen 
Durchstromung des Gewebes urn eine elektrolytische Beeinflussung des Zell­
stoffwechsels. Die Iontophorese zeichnet sich aber vor der iilteren Elektrotherapie 
dadurch aus, dafJ mit der Eintiihrung bestimmter Ionen ihre Wirkungen genauer 
aut ein bestimmtes Ziel eingestellt werden und durch wohlabgewogene Veriinderung 
der DurchstriYmungsbedingungen in mannigtaltiger Weise variiert werden kOnnen. 

1m normalen und pathologischen Stoffwechsel besteht ein fortdauernder 
Austausch von ge16sten und gebundenen Stoffen. Ge16ste Bestandteile aus den 
Elektrolyten wandern zu den Kolloiden und von den Kolloiden gehen bestandig 
Teile in Losung zuruck. Die normale Organisation der kolloiden Substanzen und 
namentlich ihre Wasserbindung, d. h. ihr Quellungszustand, ist in bestimmter 
Weise von der elektrischen Ladung abhangig. Dnter pathologischen Bedingungen 
andert sich mit dem Auftreten neuer chemischer Krafte meist auch der kolloidale 
Zustand des Gewebes. Es ist ein groBer und fruchtbarer Gedanke, die kolloid­
chemische Struktur an Ort und Stelle durch kunstlichen lonentransport zu 
beeinflussen. 

Zum besseren Verstandnis muB an einige Tatsachen aus der Kolloidchemie 
erinnert werden. Die bei lontophorese in Betracht kommenden Kolloide sind 
dadurch charakterisiert, daB sie bei einem bestimmten Minimum elektrischer 
Ladung, welches dem sog. isoelektrischen Punkt entspricht, auch ein Minimum 
von Wasserbindung aufweisen und dann groBe Neigung zeigen, auszufallen, 
wahrend sie bei Zuwachs von elektrischer Ladung eine bestimmte Quellung 
erfahren. Bringt man mit Kolloiden, die sich in einem mittleren Quellungs­
zustand befinden, positive oder negative Elektrizitatstrager (d. h. lonen) zur 
chemischen Vereinigung, so wird man entweder Quellung und Loslichkeits­
erhohung oder Entquellung, Schrumpfung und Ausfallung erzielen konnen. Die 
Art der Reaktion ist abhangig von der vorhandenen Ladung und dem vorher­
bestehenden Quellungszustand des Kolloids, von dem Quantum der zugefiihrten 
Elektrizitat, wie von der Art der zugefiihrten lonen (einwertige oder zweiwertige). 
Bei der komplizierten Struktur der EiweiBmolekiile besteht auch die Moglich­
keit, durch bestimmte lonen mit besonderen Mfinitaten eine spezifische Wirkung 
auszuuben. Durch diese verschiedenen Anderungen sind zugleich die Prinzipien 
der lontophorese gegeben. Sie bezweckt stets: 

1. Entquellung, Verdichtung, Ausfallung oder 
2. Quellung, LoslichkeitserhOhung, Auflosung oder schlieBlich 
3. spezifische Beeinflussung empfindlicher Molekiile durch ToneD oder 

organische Gruppen. 
Eine Grundlage fiir die Kenntnis der natiirlichen und kunstlichen Be­

dingungen, unter denen Loslichkeitserhohung oder Fallung der EiweiBstoffe 
zu erwarten ist, fand HOFMEISTER (vgl. HOBER, JOEL), indem er die Einwirkung 
verschiedener Kationen und Anionen auf den Quellungszustand von Leimplatten 
priifte und dabei feststellte, daB die zustande kommenden Reaktionen fiir die 
verschiedenen lonen zwar verschiedenartig, aber meist in bestimmter Starke ab­
laufen. Nach ihrer Fallungskraft lassen sich die einzelnen Elemente oder Gruppen 
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in Reihen ordnen (die sog. HOFMEISTERSChen Reihen). Das Fii.llungsvermogen 
der zweiwertigen Kationen nimmt ab in der Reihe Hg > Pb > Cu > Cd > Ni > 
Co > Ba > Mg, die Losungstendenz der Metalle in der Reihe Au > Pt > Ag > 
Hg > Cu > S > H > Pb > Ni > Co > Fe > Cd > Zn > AI > Mg; das Fallungs­
vermogen der Anionen (-) in der Reihe: Citr. > Tartr. > SO 4 > CHa CO2 

CI > Br > NOa > CIOa > J und SCN. (Wichtig ist, daB Na, Ka, Li einerseits, 
CI, J, Br andererseits anstandslos vom Gewebe vertragen werden. Saure­
radikale, Calcium und Magnesium wirken kraftiger, Wasserstoff und Hydr­
oxylion sowie die Schwermetalle wirken starker reizend.) Die 1etzten G1ieder 
der hier wiedergegebenen Anionenreihe lwhen aber bei dem alka1isch reagierenden 
Eiweif3 des lebenden Kiirpers schon eine loslichkeitserhOhende W irkung; diese ist 
am stiirksten bei J und SON, macht sich jedooh auch rwch bei 01 bemerkbar. DaB 
die Art des EiweiBstoffes nicht ganz gleichgiiltig ist, hat SPIRO gefunden, und auf 
die Bedeutung der Reaktion hat HOBER hingewiesen. Die Kationen miissen 
natiirlich mit der Anode (+ Pol), die Anionen mit der Kathode (- Pol) in den 
Korper geschickt werden. 

1m allgemeinen hat die fallungspositive schrumpfende, adstringierende 
Wirkung der lonen bis jetzt fiir die Therapie vielleicht eine etwas groBere Be­
deutung ala die auflockemde, verfliissigende. Fiir den ersten Typus laBt sich 
das Calcium als paradigmatisch anfiihren, welches Entziindungen an serosen 
und mukosen Hauten, Z. B. auch an der Conjunctiva, deutlich hemmt. Es ist 
dabei wichtig, sich gegenwartig zu halten, daB diejenigen Substanzen, die in 
groBenDosen direkt fallend wirken, in kleineren die Wasserabgabe der gequollenen 
Gewebe begiinstigen und dadurch eine Abschwellung, also ebenfalls eine Ent­
ziindungshemmung, herbeifiihren. In diesem Sinne wurden die Metallsalze, wie 
ZIDksuIfat, Bleiacetat u. a. ja schon lange Zeit medikamentos verwandt. Fiir 
die umgekehrte Wirkung, d. h. die Verfliissigung und ErhOhung des Quellungs­
zustandes, ist ein markantes Beispiel die verfliissigende Wirkung verschiedener 
lonen auf zahe Sekrete. Auch hat man versucht eine Auflosung narbigen 
Gewebes durch Chlor- und Jodionen herbeizufiihren. 

Die Kationen wirken im Korper zumeist, indem sie in Beziehung zu den 
negativ geladenen Chlorionen treten, die Anionen in analoger Weise in Ver­
bindung mit dem positiv geladenen Natrium. So kommt es, daB man bei der 
Iontophorese nahezu dieselbe Wirkung erhalt, als wenn man in dem einen FaIle 
das Chlorid des Kations, in dem anderen das Natronsalz des Anions in Losung an 
die Zellen herangebracht hatte. Die Starke der Reaktion, die bei der Einfiihrung 
der lonen in die Gewebe auf tritt, ist nicht ohne weiteres durch die allgemeine 
chemische Reaktionsfiihigkeit dieser lonen charakterisiert; sie ist auch zum 
groBen Teil von der Stoffwechselanderung abhangig, welche durch die lonto­
phorese eingeleitet wird, und weiter von der Schadigung, die mit der Einfiihrung 
fremder Elemente oder durch Umanderungen in den organischen Molekiilgruppen 
Hand in Hand gehen kann. lonen, die sonst in den tierischen Elektrolyten 
nicht vorkommen, geben meist eine viel starkere Reaktion als zum Beispiel 
das Chlor und das Natrium. 

Wichtig ist, daB nicht nur einfache Kationen, wie H, Cu, Zk, Hg u. a. oder 
Anionen, wie OH, J, Cl, u. a. sich durch den Strom zur Wanderung bringen 
lassen, sondem auch komplizierte organische Gruppen. Zu diesen gehoren die 
wirksamen Teile der Alkaloide, die wie Kationen wandem, und die Radikale der 
organischen Samen, die sich als Anionen bewegen. Auch viele Kolloide besitzen 
elektrische Ladung und dementsprechend eine deutliche, wenn auch manchmal 
nicht sehr starke Tendenz zur Wanderung im elektrischen Stromgebiet; diese 
Wanderung von ultramikroskopischen Partikelchen, die als Kataphorese ~ zu 
bezeichnen ist, hat vorlaufig fiir die Therapie nur geringe Bedeutung erlangt. 
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Technik der Augen-Iontophorese. Es handelt sich in der Augentherapie meist 
um die Anwendung von wenigen Milliampere (1-3) bei einer Einwirkungszeit von 
1-2 Min., maximal biszu 
5 Min. Natiirlichkannnur 
Gleichstrom gebraucht 
werden, wei! zur Durch­
dringung des Gewebes die 
dauernde Beibehaltung 
einer Stromrichtung er­
forderlich ist. Sehr ge­
brauchIich war es, den 
Strom der stadtischen 
Leitungen zu benutzen; 
nach der Grundformel: 
Ampere = Volt/Ohm laBt 
sich die Amperezahl be­
lie big durch Einschaltung 
von Widerstanden ver­
ringern. Will man jeg­
liche Stromschwankung 

Abb. 27. Elektroden von WmTZ. Der Kasten enthlLlt Hornhaut-, 
Lidrand- und Bindehautelektroden. Zwischen dem Zinkpol und 
der Hornhaut wlrd fHiBSigkeitsgetrllnkte Watte eingeschaltet, 
welche die Zinkionen aufflLngt. Sie muB jedesmal erneuert werden. 
Diese von WmTZ angegebenen Angenelektroden sind neuerdings 
von STREBEL verbessert worden. Er lieB das Zink durch inaktives 

Graphit ersetzen (vgl. Text). 

vermeiden, muB man entweder eine kleine Batterie von Tauchelementen 
anwenden, oder aber man gebraucht einen einfachen Elektronenrohren-Gleich­
richter, wie er jetzt von vielen Firmen in handIichster Form hergestellt wird. 
Weil dieses Gerat einen sehr hohen inneren Widerstand hat, so kann man schon 
vor dem Gebrauch nach Vereinigung 
beider Elektroden die Milliampere­
zahl ganz genau einstellen. Sie wird 
nachher durch die Einschaltung des 
menschIichen Korpers in den Strom­
kreis nicht mehr meBbar verandert. 
Das benutzte Milliamperemeter muB 
recht genau funktionieren; wenn 
moglich sollen die Zehntel- Milli­
ampere, auf aIle FaIle aber die 
Viertel-Milliampere abzulesen sein. 
{)ftere Kontrolle des Instrumentes 
mit einem NormaIinstrument ist 
wiinschenswert; Felder von 1/2 Milli­
ampere konnen 8chon eine hochgradige 
Ge/ahrdung der Hamhaut bedeuten! 

Als Elektroden sind nur solche 
zu benutzen, die eine Reizwirkung 
durch in Losung gehende Stoffe aus­

Abb. 28. BmKIIXuBERSche Elektrode. Fliissigkeits' 
gefiillte Glasrohre, in welche der wattearmierte Pol 

des Stromkreises eingetaucht wlrd. 

schlieBen. Liegt eine Zinkelektrode in der Nahe der Hornhaut, so wiirde 
durch das zum positiven Pol wandernde Chlorion dort Chlorzink gebildet 
werden, welches in Losung geht und die Hornhaut schadigen kann. Bei den 
praktisch brauchbaren Elektroden muB jede Moglichkeit solcher Atzwirkung 
vermieden sein. 

Fiir die Anschaffung kommen in Betracht: 
1. Die WmTzschen Elektroden (Abb. 27). Sie sind verschieden geformt, 

je nach ihrer Bestimmung als Hornhaut-, Lidrand- oder Bindehaut-Elektrode. 
Zur Hornhautbehandlung mit Chlor(-)anion wird ein Celluloidbecher auf den 
Augapfel aufgesetzt, in welchem zwischen einem Zinkpol und der Hornhaut 

46* 



724 W. COMBERG: Physikalische Therapie. 

etwas fltissigkeitsgetrankte Watte eingeschaltet ist. Die Watte muB bei jeder 
Benutzung erneuert werden; denn in ihr fangen sich schadliche Chlorzinkionen. 
Da die Watteschicht der Hornhaut direkt aufliegt, muB ihr durch Aufpressen 
einer Kugel die richtige Konkavitat gegeben werden. Bei der Bindehautelektrode 
ist eine Schutzplatte ffir die Hornhaut und eine Schutzschale ffir den Lidrand 
vorgesehen; zum Gebrauch wird etwas Arzneilosung tragende Gaze tiber die 
Elektrode gespannt. Nach Einlegen in den Bindehautsack stehen Conjunctiva 

tarsalis und "Obergangsfalte in Kontakt mit der Gaze­
schicht. Die Lidrandelektrode hat ebenfalls eine Aug­
apfelschutzschale, welche gleichzeitig das Lid von innen 
umfaBt und eine zweite Schale, die den Lidrand auBen 
iiberragt. Dazwischen, also den Lidrandern gegeniiber, 
liegt eine Zinkleiste, die mit einer in das Medikament 
getauchten Gazeschicht iiberspannt wird. Well die 
modernen Elektronenrohren-Gleichrichter jeden Wider­
stand spielend iiberwinden, konnte STREBEL die Zink­
telle der WIRTzschen Elektrode durch Graphitelektroden 
ersetzen lassen, bei denen eine Reizwirkung durch 
abwandernde Metallionen ganz unmoglich ist. (Zu be­
ziehen durch Ingenieur FETZ in Luzern.) 

Abb. 29. Sogenannte 
LUBOWSKY - Nadel. 

Kaniilenltbnllcbe Hob\nade\ 
zur Isollerten Bebandlung 

untermlnierter 
Geschwilrsstellen. 

2. Die Rohrenelektroden von BIRK1IAUSER (Abb. 28). 
Well es bei der WIRTzschen Elektrode trotz aUer Vor­
sicht oft zu einer Druckschadigung der Hornhaut durch 
die Watteschicht kommt, hat BIRK1IAUSER ffir die gleich­
zeitige Durchstromung der ganzen Hornhaut diese Elek­
troden durch fliissigkeitsgefiillte Glasrohren ersetzt. 
Der Augapfelteil ist leicht nach auBen umgebogen, 
damit er sich dem Limbus gut anschlieBt. Nach Auf­
setzen des Rohrs wird mindestens 2 cm hoch Fliissigkeit 
eingefiillt; alsdann bringt man einen an den Strom­
kreis angeschlossenen, jedesmal frisch mit Watte zu um­
wickelnden kleinen Zink.- oder Kupferstab soweit in 
das obere Ende des Rohrchens, daB er gerade gut in 
die Fliissigkeit eintaucht. Jede Beriihrung der Horn­
haut mit Watte oder Gaze wird vermieden, und die 
Epithelschiidigung faUt deshalb nur gering aus oder 
fehlt iiberhaupt. Um auch jede M6gIichkeit einer Atz­

wirkung durch das ElektrodenmetaU auszuschlieBen, soU nach SCHNYDERS V or­
schlag ffir die Zinkiontophorese ein Zinkstab, ffir die Chlor-Jod-Iontophorese 
ein Kohlestab verwendet werden. 

3. Die Tuben-Elektroden CANTONNETS. Diese werden bei geschlossenem Auge 
auf die Lider aufgesetzt. Der Strom soll dann den Bulbus durch die Lidspalte 
erreichen. Es ist nicht n6tig, zu cocainisieren; bei ()berdosierung tritt eine 
SchrMrzreaktion auf. Es werden Stromstarken zwischen 0,5 und 2,5 mA, 
max. 4 rnA gebraucht und Einwirkungszeiten zwischen 15 und 30 Min. gewahlt. 
Die N otwendigkeit einer gr6Beren Gesamtdosis ist durch die groBere Elektroden­
oberflache bedingt. Die Vortelle der CANTONNETschen Methode bestehen in der 
ziemlich sicheren Vermeidung von Oberdosierungen sowie in der M6glichkeit, 
auch den ganzen seitlichen Bindehautsack und die seitlichen Teile des Bulbus 
etwas gleichmaBiger mit dem Strom zu erreichen. Starke Nachteile ergeben sich 
aus der Unmoglichkeit, irgendwie genau zu dosieren, und aus den unberechen­
baren Verhaltnissen des Stromverlaufs bei einem so breiten und in so zahl­
reichen Geweben liegenden Querschnitt der Strombahn. 
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4. Die LUBOWSKY-Nadel (Abb. 29). Es handelt sich um eine kaniilenahnliche 
Hohlnadel, die an eine mit metallischem Stempel versehene Spritze angeschlossen 
ist; sie wird mit Zincum sulfuricum 1/4-1/2% gefiillt und dient als Pol. Man soli 
die Nadelspitze an die unterminierten Stellen der Geschwiirsrander bringen, um 
dort die Intensitat der iontophoretischen Einwirkung zu steigern. Einfacher 
ist der SCHNYDERSche Kaniilenansatz. Es ist aber moglich, daB bei dieser Art 

Abb.30. Elektrodenhalter nach COPPEZ fUr Diathermie und Iontophorese (vgl. S. 708). Die aktive 
Elektrode (7) sitzt vor dem geschlossenen Lide. Der zufUhrende Draht ist. bei 6 und bei 4 isoliert. Der 
Halter wird federnd bei 2 und bei 9 an den Kopf angestutzt. Bei 9 die indifferente Elektrode, welche 

bei 8 durch Hartgummi isoliert ist. 

der Behandlung eine Elektrodenwirkung des Kaniilenmetalls mitspielt; jede 
Metallsalzbildung an der Nadelspitze muB natiirlich eine lokale Xtzwirkung 
bedingen. 

5. HAMBURGERS Kohlenelektrode, ein zugespitzter Kohlestift (in Halter), 
der mit Watte umwickelt bei der Glaukomiontophorese gebraucht werden 
solI (Abb. 31). 

Abb. 31. HAlIffiURGERS Koblenelektrode. In einem als Zuleitung dienenden Halter ist ein zugespitzter 
Koblestift angebracht, der mit Watte umwickelt und belm Glaukom gebraucht wird, urn Histamin 
und Eserin zur Pupillenverengerung iontophoretisch in den Augapfel einzufUhren (vgl. S.733). 

Vor der Anwendung der Iontophorese ist das Auge zu anasthesieren. Man 
braucht aber nicht, wie WIRTZ empfohlen hat, statt des Cocains Alypin zu 
verwenden; in der Praxis hat sich beim Cocain keine starkere Reizwirkung 
gezeigt (vgl. auch z. B. SCHNYDER). Eine iontophoretische Wanderung des 
Cocains ins Gewebe wird bei der Benutzung des positiven Pols in Frage 
kommen, d. h. bei der Iontophorese der Schwermetalle. Irgendeine Schadigung 
ist mir nicht bekannt geworden; auf aIle FaIle kann man aber vor dem Auf­
setzen der Elektrode noch eine Spiilung des Bindehautsacks mit der Undine 
vornehmen, falls man vorher stark cocainisiert hat. Neuerdings wird absicht­
lich der ZinklOsung etwas Cocain zugesetzt (ERLANGER). 
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Zur Behandlung legt sich der Patient hin. Die groBe "neutrale" Elektrode 
kann am Nacken appliziert werden oder man gibt dem Patienten eine an den 
Strom angeschlossene, mit Gaze umwickelte, gut durchgefeuchtete Metallplatte 
in die Hand; es gentigt auch, wenn die Hand in ein kleines Becken eintaucht, 
das mit der Batterie in Verbindung steht. Mit der WIRTzschen Elektrode kann 
man die Behandlung evtl. am sitzenden Kranken vornehmen, nur muB der 
Kopf durch eine Sttitze fixiert sein. Bei unruhigen Patienten empfiehlt sich, 
eine Lampe oder eine andere gut sichtbare Marke mit dem nicht behandelten 
Auge fixieren zu lassen, urn Blickwendungen zu verhindern, da bei ihnen sehr 
leicht die Hornhaut verletzt wird. 

Bei gleichbleibender Amperezahl verandert sich die Intensitat der Einwirkung 
mit dem Querschnitt der Elektrode und ist diesem Querschnitt umgekehrt 
proportional. Die WIRTzsche Elektrode Nr. 2 mit 50 qmm Querschnitt leitet 
den Strom durch eine viel groBere Flache als die Elektrode Nr. 4, welche nur 
7 qmm Querschnitt hat. Bei Anwendung der Bindehaut- und Lidrand-Elektroden 
ist der Querschnitt und der dadurch bedingte Unterschied in der Wirkung 
natiirlich noch groBer. 

Wirkung der Iontopborese am Auge. Fiir die Augenbehandlung interessiert 
sowohl die fallende Kraft gewisser Kationen, wie die loslichkeitserhohende 
mancher Anionen. (Bei Applikation der Kationen + Pol, bei Anionen - Pol 
ans Auge!) 

A. Die ausfallende Wirkung der Kationen kann sich 1. gegen pathologisch 
gequollene Gewebe, 2. gegen Bakterien richten. 

Die koagulierende und adstringierende W irkung auf das Gewebe ware auch 
bei schlaffen Granulationen gtinstig. Sie kann tiber die Wirkung mechanisch 
applizierter Adstringenzien hinausgehen, da groBere Tiefen erreichbar sind. 
Eine systematische Anwendung der Iontophorese zu diesem Zweck ist meines 
Wissens noch ·nicht versucht worden. 

Die W irkung gegen Bakterien spricht sich deutlich aus bei der Behandlung 
mit Cu + und Zk +. Schon LEDUC hatte das Zink zur Wundbehandlung emp­
fohlen und nach 15-20 Min. bei 2 rnA pro Quadratzentimeter eine vollstandige 
Desinfektion und anschlieBend rasche Narbenbildung erzielt. Diese Versuche 
wurden von WIRTZ wieder aufgegriffen; er untersuchte zunachst die Wirkung 
des Zinks an Bakterienkulturen, die mit einer semipermeablen tierischen Mem­
bran bedeckt waren. Dabei ergab sich, daB ein Strom von 1 rnA ftir 1 Min. 
durch eine 0,04-0,08 mni dicke Membran hindurch auf der Agarplatte 
Staphylokokken abtotet, durch eine doppelt so dicke Membran ihr Wachstum 
hemmt. Ferner zeigte sich, daB mit 2 rnA fiir 2 Min. der Staphylococcus durch 
eine Membran von 0,2 mm abgetotet und durch eine solche von 0,25 mm be­
trachtlich in der Entwicklung gehemmt wird. Alsdann priifte LEDUC die Wirkung 
auf experimentell erzeugte infektiose Keratitiden beim Kaninchen. Es zeigte 
sich, daB mit 2 rnA fUr 2 Min. bei Benutzung einer Elektrode von 7 qmm 
Querschnitt in einem frischen infektiosen Rornhautgeschwiir die Keime ent­
weder vollig abgetotet oder so geschwacht wurden, daB Reilung eintrat. 

Weitere wichtige Tierexperimente tiber die Iontophorese verdanken wir 
ZAHN, der am Kaninchen die Wirkung von Zink, J od und Chlor mit der WIRTzschen 
Elektrode Nr. 4 geprtift hat. Es zeigte sich eine groBere Empfindlichkeit des 
Gewebes fUr Zink als fiir Jod oder gar fiir Chlor. Bei Zink (positiver Pol) trat 
eine scharf umschriebene Veratzung des Epithels und eine Austrocknung der 
Hornhaut entsprechend dem Elektrodengebiet ein; die Austrocknung ging 
wahrend der folgenden Tage in Quellung tiber. Die Aufhellung der Trtibungen 
erfolgte auBerst langsam im Laufe mehrerer Wochen; sie wurde noch voll­
standig bei Stromen von 2 rnA und 2 Min. Einwirkung; starkere Strome lieBen 
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dauernde Veranderungen zuriick; 2 mA fiir 5 Min. oder 5 mA fiir 2 Min. ergaben 
keratoconusartige VorwOlbung und spater dichte Narben; 5 mA fiir 5 Min. 
Nekrose und Perforation. 

Bei Jod- und Chloranwendung (negativer Pol) blieb das Gewebe stets feucht­
glanzend. Bei Jod und maximal 2 mA fiir 2 Min. erfolgte noch ganzliche Resti­
tution im Laufe mehrerer Wochen. Bei 2 mA und 5 Min. blieben nach Monaten 
noch feine Triibungen zu erkennen. Die geringste Reizwirkung hatte Chlor; 
direkt nach der Applikation sah man feine Epitheltriibungen; aber schon nach 
24 Stunden war selbst bei Anwendung von 3 mA fiir 5 Min. die Triibung nur 
noch hauchartig, um nach einigen Tagen ganz zu verschwinden. Bei der mikro­
skopischen Untersuchung fand sich an Augapfeln, die sofort oder 24 Stunden 
nach der Behandlung enukleiert waren, als Folge starker Jod- und Chlor­
applikationen (3-5 mA, 5 Min.) eine Verminderung der Kernfarbbarkeit, 
Strukturlosigkeit des Endothels und FibrinerguB an der Hornhauthinterflache. 

Fiir die gute Wirkung der lontophorese ist es in vielen Fallen unerlaBlich, 
daB die loneR geniigend in die Tiefe gelangen. Zwar sind die Verhaltnisse an der 
Cornea fiir die Wirkung fremder loneR besonders giinstig, insofern die Blut­
zirkulation fehlt und der Lymphstrom relativ langsam ist, welcher die loneR 
sonst leicht fortschwemmen konnte. Es entstehen jedoch Bedenken, ob nicht die 
EiweiBbindung der + loneR (Zink usw.) eine so starke Ausfallung in den ober­
f1achlichen Schichten zur Folge hat (ahnlich wie bei der Saureatzung), daB 
dadurch jede energische Tiefenwirkung unmoglich wird. 

Die Verhaltnisse scheinen in Wirklichkeit giinstiger zu liegen, als man auf 
Grund chemischer Erwagungen zunachst annehmen konnte. Die von SCHNYDER 
erwahnte Tatsache, daB nach der Zinkiontophorese des Endometriums das Metall in 
entfernten Organen aufgefunden werden kann, ist allerdings kein strikter Beweis 
fiir die iontophoretische Tiefenwirkung, da der Zinktransport auch durch Leuko­
cyten erfolgt sein konnte. Von groBer Bedeutung sind dagegen die Versuche 
GoLDSCHMIDTS, der die Durchwanderung von Optochin und Zink durch heraus­
geschnittene Ochsenhornhaute gepriift hat. Er spannte die Hornhaut zwischen 
die Schnittflache eines Glasrohrs ein, das zugleich als Fliissigkeitsbehalter fiir 
die Losungen diente und stellte die Zeit fest, die sowohl fiir die Diffusion wie fiir 
die iontophoretische Wanderung gebraucht wurde. Das Glasrohr hatte einen 
Querschnitt von 3,14 qmm und die Stromstarke betrug 2 mA. Die Ochsen­
hornhaut ist dicker als die Hornhaut des Menschen; dafiir waren aber die 
Verhaltnisse in anderer Beziehung wesentlich giinstiger gestaltet als am lebenden 
Auge, insofern der natiirliche, die loneR ablenkende Saftstrom des Gewebes 
in Fortfall kam und ferner die Hornhaut von dem schlecht zu durchdringenden 
Endothel und Epithel befreit wurde. GOLDSCHMIDT fand, daB das Optochin, 
welches zur Diffusion mehrere Stunden gebrauchte, bei der Einschaltung eines 
Stromes von 2 mA schon in 1/4 Min. die Hornhaut in geniigender Menge durch­
wanderte, um in der dahinter eingeschalteten Fliissigkeit Pneumokokken ab­
zutOteri. Bei halbprozentigem Zincum sulfuricum, einem typischen Kation, 
dauerte die Diffusion bis zum Durchtritt nachweisbarer Mengen 28-44 Min.; 
trotzdem gebrauchte das Zink unter der Wirkung des Stromes von 2 rnA auch 
noch 14-22 Min. Es ergab sich bei dem Zinkion, daB dieses selbst eine vom 
Epithel und Endothel befreite Hornhaut erst mit Hille wesentlich starkerer 
Elektrizitatsmengen durchsetzen kann als denen der WmTzschen Ulcus-Dosierung. 
Bildet man namlich das Produkt Zeit X Ampere pro Quadratzentimeter fiir die 
GOLDSCHMIDTSchen Versuche (12,2/0,03) und fUr die Zinkiontophorese nach 
WmTz (2,2/0,07), so zeigt sich, daB bei den GOLDSCHMIDTSchen Versuchen pro 
Flacheneinheit ein 13fach starkerer Elektrizitatstransport stattfindet. Nimmt 
man an, daB bei der WmTzschen Zinkdosierung vielleicht noch 1/ s-J/ 7 der 
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Hornhautdicke von den Ionen durchsetzt wird, so ist auch das noch ein wichtiges 
Ergebnis. In vielen Fallen kann es durchaus geniigen, um im Sinne der WIRTZ­
schen Annahme den natiirlichen Heilungstendenzen zum Siege zu verhelfen. 
Immerhin muB man sich dariiber klar sein, daB hier die therapeutischen Mog­
lichkeiten begrenzt sind. 

SCHWARZKOPF, der die Optochinversuche im Jahre 1922 nachpriifte, wollte 
auch schon bei einer Applikation von einem Milliampere in einer Minute am 
Kaninchen eine Kammerwasserveranderung konstatieren, welche eine deutliche 
Wachstumshemmung an Pneumokokken hervorrief. Durch eine Arbeit KAUF­
MANNB wurde jedoch nachgewiesen, daB die Optochin-Iontophorese an lebenden 
Kaninchenaugen mit kiinstlich erzeugten Hornhautgeschwiiren keineswegs derart 
gunstige Erfolge hat und die Hornhaut in vivo offen bar gar nicht so schnell 
durchsetzt werden kann. KAUFMANN erzielte erst Erfolge, als er bis dicht an 
die Schadigungsgrenze des Hornhautgewebes heranging, wobei schon leichte 
Triibungen auftraten. 

Wesentlich giinstiger liegen die Verhiiltnisse fiir die mit dem negativen Pol 
einverleibten Anionen. Da verschiedene Anionen geradezu eine Loslichkeits­
erhohung in den basischen Gewebskolloiden bedingen, so kann sich kein Wall von 
ausgefalltem EiweiB bilden, und die Ionen werden das Gewebe auch auf groBere 
Strecken leicht durchsetzen. Da Jod und Chlor bei den ZAHNschen Experi­
menten keine derart starken Schadigungen ergeben haben, wie das Zink, so 
braucht man die Einwirkung zeitlich nicht iibermaBig streng zu begrenzen, 
und man wird solche Ionen leicht bis in die hintersten Schichten der Horn­
haut und ins Kammerwasser fiihren konnen, wie schon von BIRKHAUSER bei 
einem Strom von 2 mA nach 3 Min. Einwirkungszeit am Kaninchen nachge­
wiesen wurde. Auch bestande die Moglichkeit, durch die Sclera die inneren 
Haute des hinteren Auges und den Glaskorper zu erreichen. 

Anders steht es mit der viel erorterten Frage, ob mit diesen Ionen wirklich 
eine AuflJjsung alten Narbengewebes zu erzielen ist. Es ist keineswegs sicher, 
daB selbst in nichtleukomatosen Narben ein wesentlicher Teil der Triibungen 
auf reversible Kolloidfallungen beruht. Man konnte deshalb geneigt sein, die 
Erfolge nicht auf die direkte chemische Verbesserung der Resorbierbarkeit, 
sondern auf die resorptionserhohende Verbesserung des Stoffwechsels (Zirku­
lation, Lymphdurchstromung) zuruckzufiihren. Das ware ungefahr das gleiche, 
was man mit gelber Salbe und Warme erreicht. Es darf aber nicht unerwahnt 
bleiben, daB auch Autoren, di~ sich besonders eingehend mit der Iontophorese 
beschaftigt haben, einen "sklerolytischen" Effekt des Chlors und des Jods als 
tatsachlich vorhanden annehmen (SCHNYDER, WIRTZ). Nach ihrer Ansicht laBt 
sich zwar nicht sagen, aus welchem Grunde die lytische Wirkung gerade auf 
das Narbengewebe gerichtet ist; indes sind sie der Meinung, daB wegen der 
Deutlichkeit des von ihnen gesehenen Erfolges ein Zweifel an dieser Tatsache 
nicht moglich sei. Ihre Ansicht wird aber durchaus nicht von allen Seiten 
geteilt, und es ist haufig gesagt worden, daB man bei allen alten, reizlosen Horn­
hautflecken keine Aussicht auf eine objektive Verbesserung habe. 

Wichtig bei der Anwendung der Iontophorese ist die Kenntnis von dem Auf­
treten einer ziemlich intensiven Reizwirkung nach der Sitzung. Sie beginnt 
mit einer starken Schmerzreaktion kurz nach der Iontophorese, die meist 
5-10 Stunden anhalt. Wenn die Schmerzen sehr lebhaft sind, muB man die 
Patienten im Krankenhause behalten und mit Umschlagen und Analgeticis 
(Gelonidae antineuralg., Cocain, evtI. Morphium) Linderung schaffen. Nach 
Ablauf der Schmerzattacke ist das Befinden aber stets wieder vollig gut. Trotz­
dem empfiehlt sich in Riicksicht auf die individuell wechselnde Empfindlich­
keit, in der ersten Sitzung niemals starke Strome anzuwenden. 
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Klinisehe Erfahrungen mit der Iontophorese. Die ersten und grundlegenden 
klinischen Arbeiten stammen auch von WmTz. Die umfassendste Darstellung 
findet sich bei SCHNYDER. Viele neuere Arbeiten ktinnen nur kurz erwahnt 
w~rden. 

Bei Bindehautleiden hat man die lontophorese nicht sehr haufig benutzt, 
WmTZ, HAGEMANN und SCHNYDER haben iiber einige FaIle berichtet. Eine 
ausfiihrliche Arbeit iiber Bindehaut-Iontophorese, speziell Trachombehandlung, 
findet sich bei RUATA. Die beiden erstgenannten Autoren gebrauchten mit 
Vorteil Cu-Ionen bei verschiedenen chronischen und hartnackigen Erkrankungen. 
Schon SCHNYDER will einen Fall von Trachom durch zweimalige, einen weiteren 
durch dreimalige Cu-Iontophorese zur Heilung gebracht haben. Eine Serie 
von Trachomfallen hat RUATA behandelt: Bei den 48 Trachom-Patienten er­
zielte er in 50% Heilung, in 20% keinen Erfolg, in den iibrigen Fallen wurde 
die Behandlung vorzeitig abgebrochen. Dauererfolge bei Trachom diirften 
doch etwas zweifelhaft sein, wenn nicht mindestens gleichzeitig eine lokale 
mechanische Behandlung der am starksten erkrankten Stellen stattfindet. 
SCHNYDER berichtet weiter von einer Heilung bei PARINAUDScher Conjunctivitis 
durch zweimalige lontophorese mit 1/sO/oiger Kupfersulfatlasung. Auch die 
Sykosis parasitaria der Cillen, ebenso wie verschiedene andere Blepharitiden 
sollen nach seinen Erfahrungen sehr gut auf die Iontophorese reagieren. CAN­
TONNET will bei Hautnarben und Narben der Lider gute Erfolge gehabt haben, was 
mir bei den Dosierungsschwierigkeiten seines Verfahrens etwas fraglich erscheint. 

Das Hauptinteresse beziiglich der Behandlung frischer Erkrankungen hatte 
sich seit den Arbeiten von WmTz zunachst auf die Therapie des Ulcu8 8erpens 
konzentriert. Der Autor hatte iiber II FaIle berichtet; er war haufig mit ein­
maliger Anwendung von Zinkionen (2 mA fiir 1 Min.; Zincum sulfuricum, + Pol) 
ausgekommen und hatte nie mehr als 2 Sitzungen bentitigt. Stets gebrauchte 
er die kleinste Elektrode, um die Nachbarschaft zu schonen. War das Geschwiir 
sehr groB, so setzte er sie hintereinander an allen Stellen des Geschwiirs auf, 
bis es ganz "abgetastet" war. ZAHN behandelte 63 FaIle von Ulcus serpens und 
konnte die meisten allein durch Zinkiontophorese zur Heilung bringen (1 mA fiir 
1 Min. bis 2 mA fiir 2 Min.); in einigen Fallen muBte nachtraglich kauterisiert 
werden. SCHNYDERB Bericht umfaBt 151 FaIle, davon nur 4 mit spaterem Verlust 
des Auges. Unter den ersten 26 Fallen war in einer zweijahrigen Serie iiberhaupt 
kein Verlust zu beklagen (ausgewahlte FaIle 1); in 34,6% der Gesamtzahl wurde 
ein Visus von 5/10-5/5 erzielt. ttber -weitere giinstige Erfahrungen liegt eine 
Reihe vonArbeiten vor, die hier nur erwahnt werden ktinnen (ASMUS, SABOWSKY, 
STOCKER, DE SPEYR, ERLANGER, ALBRICH). Demgegeniiber sind die abweisenden 
Urteile nur vereinzelt (z. B. von OHM). Nach den Ergebnissen GOLDSCHMIDTB 
hat man an einen besonders giinstigen EinfluB der Optochin-Iontophorese beim 
Ulcus serpens gedacht. Aber selbst der optimistisch eingestellte SCHWARZKOPF sah 
nur an den Geschwiirsrandern eine gute Wirkung, nicht dagegen in der Tiefe; 
er spricht auch davon, daB man Schmerzen und starke Reizwirkung als unan­
genehme Zugabe in den Kauf zu nehmen habe. Er wahlte zur Erganzung der 
iontophoretischen Behandlung auch noch Bestrahlungen. KAUFMANN hat dagegen 
heroische Dosen angewandt, bei denen der gute Effekt durch das Auftreten von 
Hornhauttriibungen erkauft wird (4,5 mA 2 Min). Wer selbst after eine ionto­
phoretische Behandlung ausgeiibt hat, weiB, wie unangenehm die Neben­
wirkungen schon bei der halben Dosis sein ktinnen; deshalb muB man bezweifeln, 
ob eine derartig starke Stromeinwirkung praktische Bedeutung erlangen kann. 
Das Haupthindernis bei der Optochin-Iontophorese scheint in der Ausfallung 
zu liegen, die das Mittel in der erkrankten Hornhaut auf dem Wege durch das 
Gewebe erfahrt. 
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Besser ist die klinische Wirkung der einfachen Zink-Iontophorese bei be­
ginnenden Hornhautgeschwiiren. Schon WIRTZ hatte 5 FaIle einfacher Horn­
hautulcera mit gutem Resultat behandelt. Diplobacillengeschwiire und mcera 
ohne Bakterienbefund konnte auch ZAHN durch Zinkbehandlung heilen. Giinstige 
Wirkung bei mcus rodens sah u. a. SIEGRIST; 1 x 2 rnA fiir 2 Min. fiihrte schon 
Heilung herbei. Ich selbst habe die Behandlung von mcus rodens mit Ionto­
phorese bei drei Fallen gesehen; nur in einem FaIle stellte sich eine schnelle 
Heilung ein, ein Fall blieb ganz unbeeinfluBt. 

Eine besonders groBe Zahl verschiedenartiger Hornhauterkrankungen umfaBt 
der Bericht von ALBRICH, der in 99% mit der Iontophorese die Krankheit zum 
giinstigen AbschluB bringen konnte. 

Ziemlich selten sind anscheinend Versuche bei der Keratoconjunctivitis 
eczematosa gemacht worden. Naheres erwahnt nur SCHNYDER, der das GefaB­
bandchen durch Zink sofort zum Stillstand bringen konnte. Auch bei ekzema­
tosen Geschwiiren und tiefen Infiltraten geniigte meist eine Sitzung mit 2 rnA 
fiir 1-2 Min. 

Geriihmt werden die Erfolge der lontophorese bei der Behandlung ge­
schwiiriger Prozesse im AnschluB an Herpes, bei torpiden trophoneurotischen 
mcera und rezidivierenden Erosionen. Nach SOHNYDER soll das gute Resultat 
dem Umstande zuzuschreiben sein, daB durch schwache Zinkiontophorese die 
Vitalitat des Gewebes gehoben wird. Almlich diirfte die Wirkung auch bei den 
tiefen, haufig fast reaktionslosen Triibungen der Keratitis disci/01'mis zustande 
kommen, welche SOHNYDER ebenfalls mit Zink behandelt hat. Ober besonders 
viele giinstig verlaufende FaIle von trophoneurotischer Entziindung hat ALBRICH 
berichtet; von seinen 588 Hornhauterkrankungen waren 154 Faile trophoneuroti­
schen Charakters. WIRTZ hatte gute Erfolge bei der rezidivierenden Erosion; 
5 FaIle wurden durch Anwendung von Zink (1/2 rnA fiir 1/2-1 Min., Elektrode 4) 
sofort in Heilung iibergefiihrt. ZAHN konnte bei Keratitis dendritica durch 
ein- bis zweimalige Zinkbehandlung (1 rnA fiir 1 Min.) Stillstand des pro­
gressiven Prozesses und rasche Heilung mit dunner Narbe erzielen. Ahnliche 
Erfolge sind noch mehrfach gemeldet, unter anderem von CANTONNET. 

1m allgemeinen scheint die Einwirkung auf die Hornhaut weniger gute 
Resultate zu zeigen, wenn es sich urn tiefere Prozesse handelt. Bei starkerer 
Einwirkung resultiert auch nicht selten ein heftiger Reizzustand mit starken 
Schmerzen; nicht aIle Patienten verhalten Bich gleich, und leider ist diese indi­
viduelle Reaktion nicht VOrauszusehen. Warnen muB man vor einer Ionto­
phorese bei Hornhauten mit betrachtlichem Pannus und chronischer tiefer In­
filtration. In diesem Punkte sind die Erfahrungen RUATAS augenscheinlich 
ahnlich gewesen, wenn er auch speziell nur Trachom behandelt hat, welches 
von mir niemals einer iontophoretischen Behandlung unterzogen wurde. 

Ein sehr wichtiges und interessantes Gebiet ist das der Au/hellung von Horn­
hautnarben (Kochsalz, - Pol). WIRTZ berichtete schon uber 26 Falle; er konnte 
den Visus 16mal merklich, 6mal nur wenig bessern; in 4 Fallen blieb er unver­
andert. Auch spater hat WIRTZ die Aufhellung von Hornhautnarben erwahnt. 
Entgegen diesen Resultaten hatte ZAHN in keinem FaIle eine Anderung an den 
Narben konstatieren konnen; Chlorion (1 mA fiir 2 Min., groBe Elektrode) wandte 
er allerdings nur 5-7mal an. BIRKHAUSER, welcher seine Rohrenelektrode ge­
brauchte, konnte bei diffusen unscharf begrenzten Trubungen nichtleukomatosen 
Charakters den Visus erheblich bessern und glaubt, daB doch objektive Ver­
anderungen an den Narben zu erzielen sind. Die bemerkenswertesten Erfolge 
sah SCHNYDER, der ii brigens eine weitgehende spezifische Auflosung der 
Albuminate fUr moglich halt. Die beste Wirkung erzielte er indes auch 
nur bei frischeren Narben nnd nach einer relativ langen Behandlnngszeit. (Es 
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muG darauf hingewiesen werden, daB weitgehende spontane Aufhellungen der 
Narben bis zu 2 .Jahren nach ihrer Entstehung vorkommen.) Fiir wichtig halt 
SCHNYDER, daB die Behandlung langere Zeit hindurch mit Geduld und Auf­
merksamkeit fortgesetzt werde. Zunachst seien die Veranderungen fast unmerk­
lich und der Visus bleibe in dieser Zeit auch schlecht. Aber nach einer Periode 
der Umstimmung komme es spater doch schlieBlich vom Hornhautrande her 
meist zur Aufhellung und zur Resorption; dabei werde die Narbe fingerformig 
aufgefasert. Diese Art der Resorption wiirde am ehesten einem Wegtransport 
durch die RandgefaBe und die Lymphspalten entsprechen. 

Die 3 Falle, bei welchen SCHNYDER durch Abbildungen den Fortschritt 
der Heilung demonstriert, sind vielleicht auch keine alten, typischen Leukome 
gewesen, sondern, nach den Abbildungen zu schlieBen, frischere Veranderungen 
im AnschluB an Herpes oder Keratitis disciformis. Die Erfolge waren alsdann 
nicht beweisend fiir die Leistungsfahigkeit der Iontophorese bei alten Maculae. 
Nach eigenen Erfahrungen an der Berliner Klinik muB ich, ebenso wie es frillier 
ZAHN und neuerdings SIEGRIST, WmTz und STEINDORFF getan haben, die 
Eignung der Iontophorese zur Aufhellung aUer absolut reaktionsloser Narben 
stark in Zweifel ziehen. In der Berliner Klinik wurden mehrfach alte MacuJae 
ohne Erfolg behandelt; z. B. wurde im Jahre 1920 eine Patientin mit alten auf 
beiden Augen gleich starken Maculae an einer Seite viele Wochen ionto­
phoresiert, ohne daB sich der geringste Unterschied zwischen beiden Hornhauten 
gezeigt hatte. Die Besserung des Sehvermogens amblyopischer Patienten unter 
gleichzeitiger Behandlung mit der Iontophorese entspricht oft nur zu sehr ihren 
Wunschen oder beruht auf einer suggestiven Aufmerksamkeitserhohung bei 
der Priifung. In anderen Fallen wurde die Sehprobentafel schlieBlich auswendig 
gelernt. 

Die Frage, ob Kalktrubungen der Hornhaut mit der Iontophorese aufgehellt 
werden konnen, hat durch BRAUN und HAUROWITZ eine interessante Bearbeitung 
gefunden. Die Autoren, welche nachwiesen, daB die Maculae aus ausgefallten 
Mucoiden bestehen, konnten in Tierexperimenten mit Hille von Ammoniak­
Iontophorese (Amm. tart. oder lact. lOo/oig, BmKHXusERSche Elektrode, positiver 
Pol, die ersten 3 Tage zweimal taglich 2 rnA fiir 5 Min., ferner Imal taglich 
fUr weitere 6 Wochen) eine ziemlich weitgehende Aufhellung erzielen. Bei 
Versuchen, diese Methode am menschlichen Auge anzuwenden, sollte man aber 
mit groBter Vorsicht zu Werke gehen. Es handelt sich jedenfalls urn eine 
Auflosung der ausgefallten Mucoide und die Gefahr einer Schiidigung des 
gesunden Nachbargewebes diirfte dabei nicht unbedeutend sein. 

N euerdings ist wieder mehr die schon von KRUCKMANN ursprunglich in 
Betracht gezogene Frage behandelt worden, wie man Medikamente mit Hille 
der Iontophorese in das Innere des AugapjeZs einfiihren konne. Die Frage 
der Tiefenwirkung an der Hornhaut wurde schon oben erortert; es wurde 
auch dabei erwahnt, daB die Einfiihrbarkeit vieler Medikamente besonders 
der Kationen, an der Neigung zu Ausfallungen scheitert. Es entstehen den Saure­
albuminaten ahnliche Verbindungen, die sich nicht wieder aufiosen und das 
Medikament gefangen halten, so daB erst ein starker tTberschuB in die Tiefe 
dringen kann. In diesem Punkte unterscheiden sich also die Kationen grund­
satzlich von den Anionen, welche auch sonst frei bis in groBe Tiefen diffundieren 
und natiirlich mit der Iontophorese leicht bis in das Kammerwasser und in den 
Glaskorper gebracht werden konnen. 

Es mussen hier nun verschiedene Medikamente betrachtet werden, mit 
denen man jetzt Versuche angestellt und auch wichtige praktische Ergebnisse 
erzielt hat. Als die wichtigsten Mittel sind zu nennen: 
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1. Mydriatica bei der Behandlung der Iridocyclitis. 
2. Alkaloide. 
3. Das Salvarsan, das fiir eine Hornhaut-Tiefentherapie und fUr eine Therapie 

des Augeninnern bei der Lues gebraucht werden konnte. 
4. Salicylate, die als Antirheumatica bei Iritis u. a. Affektionen Bedeutung 

haben. 
5. Das Calcium, das eine druckherabsetzende Wirkung beim Glaukom besitzt. 
6. Das Jod als lOsendes Mittel bei tiefen Trubungen, als Prophylaktikum 

und Therapeutikum bei Cataract. 
7. Das Histamin, evtl. mit Eserin gemischt, als starkes Mioticum. 
Zu 1. Atropinum sulfuricum I : 1000 brachte in kurzer Zeit maximale 

Pupillenerweiterung, wenn Eintraufelungen jeder Starke versagt hatten (RoCHAT). 
ROCHAT gebrauchte die Iontophorese der Mydriatica bei der Behandlung von 
Iritis und Iridocyclitis. 

Zu 2. Nach ERLANGER genugen einige Tropfen Zusatz zu der Losung, welche 
man bei der Iontophorese gebraucht, um eine spezifische Wirkung zu erzielen. 

Zu 3. Salvarsan. Ober entsprechende Versuche ist von ABRAMOVICZ und 
GROSSMANN berichtet worden. l°/oiges Neosalvarsan mit BmK1I.XusER-Elektroden 
und einem Strom von 2 rnA 20 Min. zur Einwirkung gebracht, war im Kammer­
wasser des Kaninchens nachweisbar. Setzten die Autoren die Iontophorese noch 
etwas weiter fort, so trat schon ein HornhautOdem auf; die brauchbare Dosis 
liegt also auch hier hart an der Grenze der Toleranz. Bei Versuchen am 
menschlichen Auge wiirde man jedenfalls geringere Elektrizitatsmengen an­
wenden mussen. 

Nach ABRAMOVICZ und GROSSMANN sollte die Iontophorese mit Salvarsan 
fUr Keratitis parenchymatosa in Betracht kommen. Fiir die Behandlung luetischer 
Prozesse an der GefaBhaut ist diese Anwendung des Mittels nach den vorliegenden 
Mitteilungen wohl kaum brauchbar. 

Zu 4. Salicylate als Antirheumatikum ins Kammerwasser zu bringen (Natrium 
salicylicum 1/4%ig) hat CANTONNET versucht. Bei der ungenauen Dosierung 
mit seiner Elektrode kann man aber nicht uberzeugt sein, daB das Mittel bei den 
Applikationen auch eine genugende Konzentration erreicht hat. Fur Salicyl­
praparate ist wohl die einfache Anwendung per os im allgemeinen genugend. 

Zu 5. Calcium zur Abdichtung der GejiifJe ist in der neueren Therapie im An­
scWuB an die Versuche von CHIARI und JANUSCHKE (1911) mehrfach benutzt 
worden. WEEKERS hatte Kalksalze per os gegeben, KLEIBER hatte Chlorcalcium 
in V orderkammer und Glaskorper eingespritzt. Vielleicht in Kenntnis dieser Ver­
suche hat CANTONNET Chlorcalcium 1/40/ oig bei Glaukom zur Iontophorese benutzt; 
bei Anwendung der groBen CANTONNETschen Elektrode und einer Durchstromung 
von 1-2,5 rnA fiir 20-30 Min. 3-4mal taglich soil die Tension von 70 mm auf 
40-45 mm Hg herunter gegangen sein. Mit diesem Mittel setzte CANTONNET 
den Augendruck vor den Operationen herab; er gebrauchte es auch gelegentlich 
bei operationsscheuen Menschen, um den Druck niedrig zu halten. Bei chroni­
schen Glaukomen verwendete er das CWorcalcium nur, wenn der Druck erhoht 
war, sonst nahm er Jod-Natrium. 

Zu 6. Die Jodtherapie des Augeninnern hat woW das starkste Aufsehen 
unter allen iontotherapeutischen Versuchen erregt, weil verschiedentlich die Be­
hauptung aufgestellt wurde, man konne mit Jod die Linse therapeutisch beein­
flussen und mit der Jodiontophorese dem grauen Star vorbeugen oder ihn gar 
heilen. Versuche der Jodtherapie bei grauem Star sind alt. Schon ARLT hatte 
Jodsalben benutzt. MEYER-STEINEG hatte die Jodtherapie der Cataract neuer­
dings propagiert, indem er Eintrauflungen und subkonjunktivale Einspritzungen 
kombinierte. Auch sein LinseneiweiBpraparat Phakolysin ist jodhaltig. 
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Auf dem so vorbereiteten Boden setzten die Versuche mit der Jodionto­
phorese ein. 

Es gibt mehrere Autoren, welche an einer Einwirkungsmoglichkeit auf die 
Linse festhalten, z. B. ANGELUCCI und ERLANGER. Dagegen sahen SIMON, KIRBY 
und CATTANEO aber bei einer mehr oder weniger groBen Zahl von Patienten keine 
Erfolge mit dieser Therapie. Hochstens !Osten sich einige subkapsulare Vakuolen 
einmal auf; die Triibungen nahmen nicht ab (KIRBY: 80 Faile!). Ala Methode 
der tkerapeutischen Einwirlcung auf die Linse mufJ die Iontophorese auf Grund 
sokker kliniscken Ergebnisse vorliiufig noch gam bestimmt abgelehnt werden. 

Mehrere Autoren haben allerdings beobachtet, was auch theoretisch anzu­
nehmen ist, daB tatsachlich das Jodion durch die Iontophorese in den Augapfel 
leicht eingefiihrt werden kann. ERLANGER konnte ferner bei kleinen Tieren (Meer­
schweinchen) mit Barium Cataract hervorrufen; es ist also wohl anzunehmen, 
daB unter besonderen experimentellen Bedingungen irgendwie eine Einwirkung 
auf die Linse erzielt werden kaun. CATTANEO und STEINDORFF haben aber 
fast gleichzeitig durch sehr sorgfaltige Versuche nachgewiesen, daB gerade 
durch die iontophoretische Einfiihrung niemals eine so langdauernde J odan­
reicherung im Augeninnern erzielt werden kann, daB das Jod meBbar in die 
Linse selbst iibergeht. Nach 11/2-2 Stunden ist das Kammerwasser wieder fast 
jodfrei; nur nach subkonjunktivalen Injektionen des Jodpraparates Allival 
konnte STEINDORFF Jod in der Linse nachweisen. Die Versuche wurden an 
menschlichen Augen vor der Cataract-Extraktion gemacht. Es muB zum SchluB 
darauf hingewiesen werden, daB selbst im Faile einer medikamentosen Jod­
einfiihrung die gUnstige Wirkung in der Linse noch mehr als problematisch sein 
miiBte, ja eher zu erwarten sein wiirde, daB eine vorhandene Triibung durch 
Eindringen von Jod noch weiter zunimmt. Fiir diejenigen Therapeuten, welche 
die Iontophorese bei beginnender Cataract versucht haben, war es anscheinend 
noch ein groBes Gliick, daB man in dieser Weise auf die menschliche Linse 
gar nicht einwirken kann. 

Zu 7. Histamin, das starkste Mioticum, wird von HAMBURGER mit Hille 
eines zugespitzten und mit Watte umwickelten, als Pol benutzten Kohlestiftes 
iontophoretisch durch die seitliche Hornhaut oder durch die freigelegte Sclera ins 
Augeninnere gebracht. Histaminlosung 1 : 500, evtI. ali mit Eserin 1/,%ig, braucht 
bei 11la Milliampere nur 10-30 Sekunden einzuwirken, um nach einigen Minuten 
starke Miosis zu erzeugen. (Langere- Einwirkungszeiten sind wegen der Gefahr 
der Nekrose zu vermeiden!) Mit dem Verfahren werden auch Glaukosanpupillen 
schnell wieder eng gemacht. 

D. Strahlentherapil'. 
Unter der Bezeichnung "Strahlentherapie" lassen sich aHe Verfahren zu­

sammenfassen, bei denen therapeutisch die Energie elektromagnetischer Schwin­
gungen verwandt wird. Die hierbei benutzten WeHenlangen reichen von dem 
langwelligen Spektralgebiet der Temperaturstrahler, z. B. der Sonne, bis zu 
den auBerordentlich kurzwelligen Strahlen des Rontgenspektrums. 

Der menschliche Korper mit seinen heterogenen Elementen und seinen kom­
plizierten Geweben ist ein Auffangschirm, an dem die strahlende Energie bei 
der dort stattfindenden Absorption je nach der WeHenlange und je nach den 
ortlichen Verhaltnissen qualitativ und quantitativ die verschiedensten Wir­
kungen entfalten kann. Stellt man das Energiespektrum schematisch dar 
(Abb. 32), so kann man zwei Gruppen von Strahlen besonders abgrenzen, namlich 
einerseits die Strahlen des Sonnenlichts mit den anschlieBenden Wellenlangen 
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und zweitens die Strahlung des Rontgenspektrums, sowie die verwandten, zur 
Zeit durch Rontgenrohren vorlaufig nicht zu erzeugenden Strahlen der radio­
aktiven Substanzen. 

Die dem Sonnenspektrum zugehorigen und die benachbarten Strahlen werden 
bei der eigentlichen "Lichttherapie" (I) gebraucht; "Rontgen- und Radium­
therapie" (IT) sollen zusammengefaBt besonders behandelt werden. Mit ihrer 
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Abgrenzung im Spektrum liegen 
Ultraviolett- und Rontgenstrah­
lung einander nahe; al8 thera­
peutische Methoden waren Ultra­
violett- und Rontgentherapie bis 
vor kurzem scharf zu scheiden. 
N euerdings werden indes be­
sonders langwellige Strahlen des 
Rontgenspektrums von BUCKY 
als sog. "Grenzstrahlen" zur An­
wendung gebracht, deren Wirkung 
wegen ihrer geringen Durchdrin­
gungskraft schon mehr an die 
Wirkung der Ultraviolettbestrah­
lung heranreicht. 

I. Lichttherapie. 

1. Allgemeiner Teil. 
a) Vber die Wirkungen des Lichts. 

Vbersicht fiber das Gebiet der 
Lichtstrahlen und der angrenzen· 
den Wellenliingen. Strahlen, die 
denen des Sonnenlichts ahnlich 
sind, werden bei hoheren Tem-0. 000000001.'0-9 
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Abb. 32. Schema des Spektrums. (AUB GLASSCHEID: 
Die Rontgentechnik in Diagnostik und Therapie, 1929 
[siebe aucb SPIEGLER U. FERNAU: Tascbenbucb der 

Rontgen- und Radiumtechnik, S.36].) 

diesem Falle von Temperatur­
strahlern. Die Verteilung der 
calorisch me13baren Energie im 
Spektrum der Temperaturstrahler 
ist ungleichma13ig; der Hauptteil 

dieser Energie wird von den langwelligen Strahlen mitgefiihrt; das Energie­
maximum verschiebt sich mit zunehmender Temperatur vom langwelligen Ende 
nach dem Gebiet der sichtbaren Strahlen und liegt bei der Sonnenstrahlung 
mitten im Bereich des sichtbaren Lichts. Der calorische Energiewert des kurz­
welligen Endes (blau-ultraviolett) ist aber auch bei den hochsten Temperaturen 
gering. 

Die Strahlen iiber 740 mil Wellenlange sind als dunkle Warmestrahlen dem 
Auge nicht sichtbar; die Strahlen von 400 bis 740 mfl bilden den sichtbaren Teil 
des Spektrums; von 400 bisetwa 130 mfl abwarts spricht man von Ultraviolett­
strahlung; die Strahlen bis 300 mfl abwarts kann man mit SCHANZ als lang­
welliges oder inneres Ultraviolett bezeichnen, das kurzwellige Ende als auBeres 
Ultraviolett. Die verschiedenen Teile des Spektrums entfalten an der Stelle der 
Absorption unter Umstanden eigenartige Wirkungen. 
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Der langwellige Teil der Strahlung iibt in der Hauptsache eine starke Warme­
wirkung aus, der kurzwellige Teil trotz des geringen calorischen Energiegehalts 
relativ bedeutende, elektive, chemische Wirkungen. Man kann in thera­
peutischer Hinsicht zwischen dem Warmestrahlteil und dem chemisch wirk­
samen Teil des Spektrums unterscheiden. Das Sonnenlicht, unser natiirlicher 
Lichtspender, enthalt in einer therapeutisch fiir viele Zwecke brauchbaren 
Mischung Strahlen mit beiderlei Effekt. 

Man hat friiher geglaubt, daB ausschlieBlich die kurzwelligen Strahlen 
abwiirts von Blau und Violett eine stiirkere photochemische Wirkung besitzen; 
aber schon in der auf chemischen Prozessen beruhenden Erregung des Seh­
organs durch die langwelligen Strahlen des sichtbaren Gebiets zeigt sich, daB 
diese Annahme nicht eine strenge Giiltigkeit hat. Gegeniiber der Ansicht FmSEN8 
muB auch auf die alten Resultate HERTELB hingewiesen werden, der schon 
feststellte, daB die langwelligen Strahlen eine ahnliche biologische Wirksam­
keit haben Mnnen wie kurzwelliges Licht. 

Thermisehe Wirkung des Liehts. Ultrarote dunkle Warmestrahlen ver­
andern z. B. die photographische Platte nicht, trotz starkster Energiezufuhr; 
die dunkle Strahlung eines Of ens oder eines schwach gliihenden Korpers wiirde 
fiir photochemische Zwecke so gut wie ganz unwirksam sein. Setzt man lebendes 
Gewebe diesen dunklen Strahlen aus, so kommt es wohl zu mehr oder weniger 
starken Veranderungen, doch sind diese nur eine Folge der stattgehabten Er­
wiirmung. Die Wirkung der Erwarmung steigert sich mit der Energie vom 
angenehm empfundenen Hautreiz bis zur Verbrennung. Therapeutisch verwend­
bar sind natiirlich nur die geringeren Grade; dabei kommt es zur Hyperiimie 
der Haut, zur vermehrten Tiitigkeit der Hautdriisen, unter Umstanden mit 
Steigerung der calorischen Energieaufnahme im Korper, auch zur Veranderung 
der Atmungstiitigkeit und der Gesamtverbrennung, d. h. zu einer Beschleunigung 
des lokalen und schlieBlich des gesamten Stoffwechsels. Bei jeder Lichttherapie, 
die nicht nur den kurzwelligen Teil des Spektrums benutzt, werden, wenigstens 
lokal, hiiufig ahnliche Einfliisse mitspielen. Die thermischen Wirkungen des 
Lichtes miissen deshalb auch hier kurz erwahnt werden, obgleich es sich eigent­
lich um Thermotherapie handelt. 

Da zwischen Warme- und Ultraviolettwirkung eine Art Antagonismus 
besteht, hat es nicht an Versuchen gefehlt, neben der chemischen Inaktivitiit 
dem Rotlicht auch noch einen etwa!;! geheimnisvollen, chemisch hemmenden, 
entziindungswidrigen EinfluB zuzusprechen. Man findet iiber entsprechende An­
wendung einiges z. B. bei O. MULLER und eine kurze Zusammenfassung bei 
THEDERING. Bis ein strenger wissenschaftlicher Beweis gefiihrt ist, darf man 
wohl annehmen, daB die Hauptwirkung der ausgesprochen langwelligen Strahlen 
nur in der Hyperiimisierung und eventuell in der Austrocknung bei feuchten 
freiliegenden Flachen usw. zu erblicken ist. Es handelt sich also um thermo­
therapeutische Effekte. Ihre Bedeutung solI nicht unterschatzt werden. Die 
BIERsche Schule hat augenscheinlich iiberhaupt die W iirmewirkung der Licht­
strahlen fiir einen der wesentlichsten Faktoren der Lichttherapie gehalten 
(KISCH), wenn das auch nicht immer offen ausgesprochen wird. Bei der Be­
strahlung von Gelenkerkrankungen und tiefliegenden ausgedehnten tuberkulosen 
Prozessen werden indes auch andere Ziele verfolgt als bei der augenarztlichen 
Lichttherapie. Dber Thermotherapie vergleiche den entsprechenden Abschnitt 
Seite 692. 

Cbemische Wirkung des Lichts. Jede chemische Wirkung des Lichts hat 
ein Optimum in bestimmten Spektralgebieten. Z. B. liegt die bei der Photo­
graphie benutzte Wirkung hauptsiichlich in anderen Wellenliingen als die starke 
Pigmentwirkung des Ultravioletts auf die lebende Substanz. Das wird meistens 
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darauf zuriickgefiihrt, daB in jedem Fall fiir einen anderen Tell des Spektrums 
eine starkere Absorption der Lichstrahlen zustande kommt. Die Zahl der 
moglichen chemischen Effekte ist sehr groB. Mit PINKUSSEN unterscheidet 
man zweckmaBig zwischen solchen Veranderungen, welche sich durch die Ein­
wirkung des Lichts ohne weitere Zwischensubstanzen ergeben, und solchen, 
die unter Mitwirkung von Katalysatoren oder Sensibilisatoren entstehen. 
Die Prozesse konnen ohne Anderung der chemischen Formel ,"or sich gehen 
(Polymerisationen und Isomerisationen) oder auf Reduktions- bzw. Oxydations­
wirkung beruhen und den Aufbau oder die Zerstorung von Molekiilen herbei­
fiihren. Fiir die Einwirkung von therapeutischen Bestrahlungen hat die von 
HERTEL betonte Tatsache Interesse, daB im Plasma unter dem EinfluB des 
Lichts aus desoxydablen Verbindungen Sauerstoff frei werden kann, der imstande 
ist, neue Oxydationsprozesse einzuleiten. Eine solche Sauerstoffbindung konnte 
an Erythrocyten beobachtet werden, deren Sauerstoffverbrauch sich iibrigens 
bemerkenswerterweise besonders unter griinem und gelbem Licht steigern lieB. 

Die groBe Zahl der chemischen Reaktionen ist durch den auBerordentlich 
komplizierten Aufbau der lebenden Substanz bedingt. Aus vielen im Korper 
zirkulierenden Stoffen lassen sich auch im Reagenzglas durch Belichtung 
chemische Zwischenstufen von hoher Labilitat bilden, und es ist sehr wahr­
scheinlich, daB im lebenden Gewebe ahnliche Vorgange stattfinden. Eine andere 
Wirkung zeigt sich speziell bei den Kolloiden, bei denen unter der Einwirkung 
des Lichts eine Ausflockung auftreten kann. Ziemlich stark ist der EinfluB 
der Strahlen auf Fermente und Fermentwirkungen; letzteres nur bis zu einem 
gewissen Grade in forderndem Sinne, bei starkeren Reizen und bei Verwen­
dung von illtraviolett tritt oft Hemmung auf. Fiir die Immunstoffe und 
auch fiir die Antigene, die beide als sehr labile komplexe Korper anzu­
sprechen sind, ist der EinfluB sogar meistens ein schadigender! DORR und 
MOLDAV AN konnten zeigen, daB sowohl die antigenen Eigenschaften wie die 
Immunfunktionen der Immunsera durch Bestrahlung gleichmaBig geschadigt 
werden, ja, daB der Trager von Immunitatserscheinungen geradezu eine "Dena­
turierung" erleiden kann. 

Sensibilisierung; Rolle des Pigmentes. Durch TAPPEINER wurde an einer 
Reihe von Farbstoffen eine sog. photodynamische, d. h. eine photochemisch 
sensibilisierende Wirkung festgestellt. Diese trat bei der Belichtung auf, wenn 
von dem Farbstoff auch nur sehr wenig dem Gewebe zugefiihrt wurde. Es 
zeigte sich bei diesen Farbstofflosungen ein mehr oder minder starker Grad von 
Fluorescenz, doch nahm die photodynamische Wirkung nicht in gleichem 
Grade zu oder ab wie die Fluorescenz; aus diesem Grunde muB der nahe­
liegende Gedanke abgelehnt werden, daB die Steigerung der photochemischen 
Aktivitat eine Folgewirkung der Fluorescenz sei. Es ist vielmehr wahrschein­
lich, daB sowohl Fluorescenz wie photodynamische Wirkung, obwohl haufig 
parallel verlaufend, doch voneinander unabhangig sind und beide von einer 
erhohten photochemischen oder photoelektrischen Erregbarkeit hergeleitet 
werden miissen, die nach Zusatz der Farbstoffe in dem Gewebe vorhanden ist. 

Uns interessiert hier hauptsachlich die therapeutische Bedeutung, welche die 
Sensibilisation der Gewebe gegen Licht erlangt hat. Unter den praktisch wich­
tigen Sensibilisatoren waren das Fluorescin, das Chininsulfat, das Erythrosin, 
das Eosin und das Rose bengale zu nennen. MEYER-BEETZ konnte am eigenen 
Korper die intensive Wirkung langwelliger Lichtstrahlen erweisen, nachdem 
er das Gewebe durch Hamatoporphyrin sensibilisiert hatte. 

Von BIRCH-HIRSCHFELD wurde gezeigt, daB mit Pneumokokken geimpfte 
Serumagarrohrchen nach Zusatz von Fluorescin unter 10 Minuten langer Bogen­
lichtbestrahlung nahezu steril wurden, wahrend auf einem Kontrollrohrchen 
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ohne Fluorescinzusatz bei gleicher Bestrahlung eine gr6Bere Zahl von Kolonien 
anging. Zur Therapie wurde von augenarztlicher Seite das Eosin und das 
Erythrosin (HERTEL) empfohlen; am Auge wurde in der Praxis angewandt das 
Fluorescin (SCHANZ, BIRCH-HIRSCHFELD), das Optochin (SCHANZ) und das Rose 
bengale (PASSOW). Durch praktische Erprobung wurde eine sehr wirksam 
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Abb. 33. Spektren und Absorption durch GlAser. 

A Sonnenlicht; B Eisenbogen- und 0 KoWenbogenlichtspektra. 1 ohne Schutzglas; 
2 mit gewohnllchem Schutzgla.s; 3 mit Uvlolglasa.bblendung. 

gesteigerte Lichtwirkung fiir die Bestrahlung der Hornhautgeschwiire mehrfach 
festgestellt. 

Rolle des Pigments. Dberall, wo das Licht auf die Haut wirkt, findet man 
Neubildung von Pigment; es ist noch umstritten, ob das ausschlieBlich eine 
Schutzreaktion ist oder ob das Pigment auch eine Art von sensibilisatorischer 
Fahigkeit entfaltet. Beziiglich der Genese des Pigmentes vergleiche die Arbeiten 
von EHRMANN, MEIROWSKY, BLOCH, MIESCHER u. a., auf die hier nicht naher 
eingegangen werden kann. 

HERTEL hatte gefunden, daB bei unpigmentierten Wiirmern die Ultraviolett­
strahlen eine gr6Bere Wirkung hatten als langwellige Strahlen, wahrend bei 
pigmentierten Wiirmern durch gleiche Energiemengen von langwelligem und 
kurzwelligem Licht die gleiche Reizwirkung hervorgerufen wurde. SCHANZ, 
der bei Bestrahlung von Pigmenten eine starkere lichtelektrische Zerstreuung 
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feststellte, war geneigt, in dieser selbst einen wichtigen Vermittler fiir photo­
chemische Vorgange zu erblicken. Gewisse Griinde sprechen indes dafiir, daB 
eine Hauptbedeutung des Pigments doch in dem Schutz gegen allzu starke 
Lichtwirkung liegt. Die Pigmentierung zeigt sich namlich am starksten bei 
Rassen, die dauernd einer intensiven Sonnenbestrahlung ausgesetzt sind: wiirde 
das Pigment nur eine lebenswichtige chemische Wirkung vermitteln, so konnte 
man erwarten, daB es bei den Volkern unserer sonnenarmeren Zone starker 
ausgepragt ware. 

Absorption der Strahlnng in Filtern. Ein groBer Teil der Sonnenstrahlung 
wird in der Atmosphare absorbiert, die wie ein Filter wirkt, doch enthalt auch 
das Sonnenlicht der Ebene auBer dem Dunst der Stadte noch sehr viel Ultra­
violett. Kiinstliche Lichtquellen mit sehr intensiven ultravioletten Spektren 
lassen sich leicht durch Filter in jeder gewiinschten Weise abschwachen. Eine 
Obersicht iiber die Verhaltmsse bei Sonnenlicht, Eisenbogenlicht und Kohlen­
bogenlicht ist in den Abb.33 gegeben. Oberhalb jedes Bildes sieht man im 
Vergleich die Linien des Quecksilberdampfspektrums, das bekanntlich die 
Strahlung unserer kiinstlichen Hohensonne liefert. Auch diese Strahlung laBt 
sich durch Filter sehr leicht reduzieren. 

Absorption der Strahlen in Rant und Schleimhant. Die Verhaltnisse an 
Haut und Schleimhaut sind sich in mancher Hinsicht ahnlich; am besten sind 
sie fiir die Haut untersucht. Die langwelligen unsichtbaren Warmestrahlen 
bis 1000 mp, werden in den allerobersten Epidermisschichten absorbiert oder 
reflektiert. Von solchen dunklen Strahlen erfolgt deshalb eine relativ starke 
Energieaufnahme in der obersten Hornschicht; durch Warmeleitung zu den 
Nervenendigungen entsteht dabei schnell ein unangenehmes Hitzegefiihl. 

Das sichtbare Licht des langwelligen Gebietes durchdringt aber die Epi­
dermis und gelangt etwas weiter in die Tiefe. Hier wird die Energie groBten­
teils vom Blutstrom abgefangen und in den Korper weitergefiihrt; es kommt 
alsdann meist nur zu einer geringen lokalen Erwarmung, und doch kann ein 
groBerer Teil der Strahlen durch Einleitung biologischer Reaktionen an den 
Korpersii.ften eine lokale und allgemeine Wirkung ausiiben. Hat sich eine starkere 
Pigmentierung ausgebildet, so werden allerdings die meisten sichtbaren Strahl en 
bereits in den pigmentierten Lagen aufgefangen. 

Die Strahlen unterhalb 470 mp, werden ebenfalls an der unpigmentierten 
Haut und in der Schleimhaut meist schon in den obersten Schichten absorbiert; 
nur ein geringerer Teil kommt noch bis an die BlutgefaBe heran. Z. B. von 
dem langerwelligen Teil des Ultraviolett gelangt nur noch ein sehr schwacher 
Bruchteil der Energie bis in die Blutschicht. FREUND konnte mit sehr starkem 
Bogenlicht, das durch Uviolglas filtriert war und sogar noch viel sichtbare 
Strahlen enthielt (obere Grenze bei etwa 420 mp,), durch die 5 mm dicke Wange 
eines Mannes hindurch erst nach 29 Minuten eine merkbare photochemische 
Reaktion erzielen. JANSEN fand, daB bei Versuchen mit Strahlen von 406-322 mp. 
nur bis 1,2 mm Gewebstiefe eine baktericide Wirkung zu erhalten war. HASSEL­
BALCH konstatierte bei der Bestrahlung mit der KROMAYER-Lampe fiir Wellen­
langen von 436-316 mp, in 0,1 mm Tiefe schon eine Abschwachung auf 59-39 %, 
in 0,5 mm Tiefe auf 7-0,3 %, in 1 mm auf 0,6-0,006 %. KROMAYER fand 
die groBte Wirksamkeit bei Strahlen von 340-390 mp,; diese iibten wohl einen 
starken Reiz aus, konnten aber die ganzen Hautschichten nicht durchsetzen. 

Schon FREUND hatte darauf hingewiesen, daB rote. gelbe und grune 
Strahlen in 15 mm Tiefe noch eine betrachtliche Absorption erleiden. Neuer­
dings hat der FINSEN-Schiiler SONNE die bedeutende Tiefenwirkung der sicht­
baren langwelligen Strahlung besonders betont. Er fand, daB pro Quadrat­
zentimeter Hautflache am Unterarm 2,02 Calorien sichtbarer und nur 1,16 
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Calorien ultraroter Strahlen das Maximum des Ertriiglichen darstellten, und 
daB bei Verwendung sichtbarer Strahlen die Tiefe eine 2 0 hohere Temperatur 
aufwies als die Oberfliiche, wiihrend bei ultraroten Strahlen die Temperatur der 
Oberfliiche 2,6 0 iiber der der Tiefe lag. Der biologische Unterschied ist aber 
allein durch die Temperaturdifferenzen noch keineswegs gekennzeichnet. 

Lichtabsorption am Augapfel. Soweit der Augapfel von Bindehaut bedeckt 
ist, handelt es sich um eine iihnliche Durchliissigkeit der obersten Schichten wie 
an anderen Schleimhiiuten; besondere Verhiiltnisse sind aber fiir den Strahlen­
weg durch Hornhaut und Vorderkammer giiltig. Speziell fiir die Hornhaut und 
die Linse bestehen eigenartige Unterschiede, insofern die obere Grenze der 
absorbierten kurzwelligen Strahlen fiir beide Teile ziemlich verschieden ist. 

Die Absorption der Hornhaut wurde schon von WIDMARK, spiiter von 
SCHANZ und STOCKHAUSEN mit dem Quarzspektrographen untersucht. Man 
fand, daB die Absorption von etwa 360 m/-, beginnend nach dem kurzwelligen 
Ende zunimmt und erst bei 31O-300m/-, vollkommen wird. Dies ist von BIRCH­
HIRSCHFELD u. a. mit einer teilweise verschiedenen Methodik nachgepriift und 
bestatigt worden. 

"Ober die Absorption der Linse haben SCHANZ und STOCKHAUSEN, HALLAUER, 
BUCKLERS Untersuchungen angestellt; sie absorbiert schon wesentlich liinger­
wellige Strahlen, d. h. solche von 375m/-, an fast vollstiindig. HALLAUER, der 
an einer groBen Zahl von menschlichen Linsen Versuche anstellte, fand fiir das 
jugendliche Alter eine obere Absorptionsgrenze von 400m/-" dabei hatten diese 
Linsen eine gewisse Durchliissigkeit fiir Wellenliingen von 330-310 m/-,. 1m 
Alter von 30 Jahren aufwiirts fehlte diese Liicke in der Absorption; dafiir 
ist in den mittleren Lebensjahren die obere Grenze auf 380 m/-, herabgesetzt. 
In hoherem Alter nimmt die Absorption nach dem langwelligen Ende weiter 
zu und steigt bis iiber 400 m/-, hinaus. Die Absorption von Linsen im hoheren 
Lebensalter hat BUCKLERS anschaulich dargestellt und gezeigt, daB die Linse 
alsdann wegen der Gelbfiirbung des Kerns wie eine Art Gelbfilter wirkt. 

Da Kammerwasser und Glaskorper den kurzwelligen Strahlen aus dem Gebiet 
des inneren Ultraviolett kein Hindernis entgegensetzen, so konnen an den Augen 
J ugendlicher und staroperierter Personen die kurzwelligen Strahlen zum Teil 
bis zur Netzhaut gelangen. BIRCH-HIRSCHFELD konstatierte bei Bestrahlung 
des Tierauges mit Ultraviolett eine Schiidigung der Ganglienzellen und hiilt 
es fiir moglich, daB dies auf die Durcbliissigkeit der Linse fiir Teilgebiete des 
Ultraviolett zuriickzufiihren sei. 

Schadigung des Auges durch Licht. "Oberall, wo chemisch wirksames Licht 
absorbiert wird, kann bei starker Zustrahlung eine Schiidigung auftreten. Die 
iiuBeren Hiiute des Auges sind deshalb gegen Belichtung mit kurzwelligen Strahlen 
sehr empfindlich; die intensive Bindehautreizung der Ophthalmia electrica ist 
allgemein bekannt; an der Hornhaut liiBt sich nach starker Bestrahlung eben­
falls eine Veriinderung der obersten Zellschichten wahrnehmen. Die Linse scheint 
jedoch selbst gegen cheInisch-aktive Lichtstrahlen und das Ultraviolett, soweit 
es iiberhaupt zur Linse gelangen kann, ziemlich unempfindlich zu sein. BIRCH­
HIRSCHFELD, HERTEL, VOGT u. a. Autorenfanden auch bei intensiver Bestrahlung 
niemals eine Linsenschiidigung. Versuche von v. HESS ergaben, daB man bei 
auBerordentlich starker und langdauernder Bestrahlung mit der Uviollampe 
(mehrere Stunden aus groBer Niihe) am Kaninchenauge unter gleichzeitiger 
intensiver Triibung der Hornhaut nur Veriinderungen am Linsenepithel er­
halten kann; in der Linsenfasermasse war bei diesem intensiven Licht trotz 
langdauernder Einwirkung keine Triibung festzustellen. Deshalb mochte v. HESS 
auch die Veriinderungen am Epithel noch fiir regenerationsfiihig halten. Die 
Versuche sprechen nicht unbedingt gegen die Moglichkeit einer Linsenschiidigung 
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durch die natiirliche Einwirkung des Sonnenlichtes. Wir wissen aber jetzt auf 
Grund der wichtigen Arbeiten von VOGT, BUCKLERS, CRANTZ, MEESMANN u. a., 
daB es im wesentlichen nur das Ultrarot ist, welches in der Linse so giinstige 
Absorptionsverhiiltnisse findet, daB dadurch eine Cataract entsteht. 

Eine abweichende Ansicht beziiglich der Wirkung des Ultravioletts auf die 
Linse hatte friiher SCHANZ, welcher glaubte, daB gerade die kurzwelligen 
Strahlen zwischen 400 und 300m.u in der Linse wahrend des Lebens erhebliche 
Veranderungen hervorrufen konnten und hiermit die Entstehung des Altersstars 
erklaren wollte. Diese Ansicht ist jetzt durch VOGT recht griindlich widerlegt 
worden. 

DaB an der Netzhaut die Energie der Lichtstrahlen schadlich wirken kann, 
entspricht vielfiiltigen Erfahrungen, die bei Sonnenblendungen gemacht wurden, 
und ist von CZERNY und DEUTSCHMANN auch experimentell belegt worden. 
Spater stellte BIRCH-HIRSCHFELD bei Bogenlichtbestrahlungen am linsenlosen 
Tierauge hochgradige Schadigungen in der Ganglienzellschicht fest. Am linsen­
haltigen Auge traten solche Schadigungen nur dann auf, wenn sehr intensive 
Bestrahlungen angewandt wurden, die gleichzeitig an der Hornhaut schwere 
Veranderungen hervorriefen; die VOGTsche Schule hat die Veranderungen an 
der Netzhaut auch histologisch untersucht. DaB das natiirliche Licht fiir die 
Netzhaut praktisch nicht schadlich ist, hat BIRCH-HIRSCHFELD neuerdings 
ausdriicklich betont; er ist damit der Ansicht BESTS und anderer Autoren 
nahergekommen, die schon friiher annahmen, daB aHe Lichtquellen unschadlich 
seien, die die Helligkeit des Tageslichts nicht iibertreffen. 

b) Technik der Augenbestrahlung. 

Altere Methoden der Lichtbehandlung. Von dem Begriinder der Licht­
therapie FINSEN wurde zunachst Sonnenlicht und spater Bogenlicht benutzt. 
Die ersten lichttherapeutischen Versuche am Auge, die von NESNAMOW und 
MAKLAKOW ausgingen, wurden mit Sonnenlicht angestellt, das mit einer 
Methylenblaulosung filtriert und mit einer groBen Linse von 10 cm Durchmesser 
auf das Auge konzentriert wurde. Bei Priifung an photographischen Papieren 
war der chemische Reaktionswert dieser Strahlen nur gering. 

1m Jahre 1911 berichteten dann FLEMMING und KRUSIUS iiber Bestrahlungs­
versuche am Auge unter Benutzung des Sonnenlichts. Sie studierten die Wir­
kung des Lichts nach Tuberkuloseimpfung in Hornhaut und vorderer Kammer 
und konnten feststellen, daB der Sonnenstrahlung dabei ein Effekt nicht abzu­
sprechen ist, insofern eine Verlangerung der lnkubationszeit an den bestrahlten 
Augen deutlich zu erkennen war. 

SEIDEL behandelte Augenerkrankungen mit Sonnenlicht, das er durch ein 
Loch in einem Kartenblatt hindurchfallen lieB; er konnte den Lichtfleck auch auf 
kleinere Herde an der Hornhaut und an der Iris gut einstellen und so mit denkbar 
einfachsten Hilfsmitteln eine gute therapeutische Wirkung erzielen. 

Mehrfach wurden Versuche gemacht, besondere Gerate anzuwenden. 1m 
Jahre 1903 empfahl STREBEL eine Eisenlichtlampe, die einen starken Gehalt 
an kurzwelligem sichtbaren Licht und an Ultraviolett hatte; aber er kam iiber 
die ersten Versuche anscheinend nicht hinaus. Praktische Erfolge bei der 
Augenbehandlung hatte als erster LUNDSGAARD, der die verbesserte Finsen­
apparatur bei Lupus und Trachom zur Anwendung brachte. Es wurden bei 
seiner Technik die evertierten Lider mit einem Druckglas festgehalten; der 
Augapfel wurde abgedeckt. Die Optik bestand aus Quarz oder Uviolglas. 

Ein spezieH fiir das Auge gebautes Gerat wurde spater zuerst von HERTEL 
(Abb. 34) angegeben; er gebrauchte Bogenlichtelektroden aus einer Legierung 



Lichttherapie: Allgemeiner Tell. 741 

von Cadmium und Zink. Der Flammenbogen der Cadmiumlampe gibt ein 
subjektiv angenehmes, fahles Licht, das aber an chemisch wirksamen Strahlen 
zwischen 360 und 270 mp. besonders reich ist. Diese Wellenlangen von 360 bis 
270 mp. sind fUr die Augenbehandlung gut geeignet, da sie noch geniigend durch 
die Hornhaut hindurchgelassen werden und auch an der Iris zur Wirkung ge­
langen konnen. 

Praktische Vorschlage tiber die Verwendung des Lichts zur Augenbehandlung 
verdanken wir auch SCHANz. Er gebrauchte verschiedenartige Lichtquellen, 

Abb.34. SchemaderHERTEL­
schen Cadmiumlampe. In der 
l"Iitte beiE die dicken Metall­
pole. Es war dies die erste 
speziell fiir augenarztliche Be­
strahlungen gebaute Lampe. 
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-Abb. 35. Sohematische Darstellung des Strablen­
ganges im KOEPPEschen Augenbestrahlungsgerllt. 

(Naheres vgl. Text.) 

je nachdem er eine ausgesprochene Reiztherapie mit sehr kurzwelligen Strahlen 
beabsichtigte oder der Wirkung des Sonnenlichts naher kommen wollte. Zur 
reinen Reizwirkung benutzte er die BAcHsche ktinstliche Hohensonne, d. h. also 
den Quarzlichtbrenner, indem er absichtlich eine "Ophthalmia electrica" hervor­
rief. FUr aile anderen Faile gebrauchte er das Licht der offenen Projektions­
bogenlampe, das zur Ausschaltung des kurzwelligen Ultraviolett und der lang­
welligen sichtbaren Strahlen ein elektiv absorbierendes 5 mm dickes Blauglas 
passieren muBte; er erhielt so eine Strahlung, die hauptsachlich zwischen 430 
und 320 mp.lag. SCHANZ betonte schon mit Recht, daB fUr eine Therapie der 
Iris Gehalt an Wellenlangen unter 300 mp. unzweckmaBig ist; aile diese Strahlen 
werden restlos von der Hornhaut aufgefangen und erzeugen nur unnotige 
Reizung. Eine wesentliche Neuerung fiihrte SCHANZ dadurch ein, daB er als erster 
die von TAPPEINER empfohlene Sensibilisierung am Auge zur Anwendung brachte. 

KOEPPE benutzte zunachst zur Behandlung das Licht der Guu.STRANDschen 
Nernst-Spaltlampe, das auf beliebige Stellen des vorderen Augenabschnittes 
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konzentriert werden kann. Da durch die Glasoptik die Strahlen unter 300 mJl 
fortgenommen sind, so handelt es sich dabei urn eine relativ mil de wirkende 
:Strahlung, die aber ein gutes Durchdringungsvermogen hat. 

Spater wollte KOEPPE Blendung, Verbrennungsgefahr und starkere Ultra­
violettreizwirkung vollig ausschalten und dennoch gentigende chemische Wirkung 
erzielen . Von diesen Prinzipien geleitet, konstruierte er seinen von ZEISS in 
Jena gebauten Augenbestrahlungsapparat (s. Abb. 29). Bei diesem passiert das 
Licht einer Handbogenlampe zunachst einen groJ3en Kondensor und eine zwischen 
die Kondensorlinsen eingeschaltete Blende. Je nachdem man die vorderen 
oder hinteren Teile des Auges zu bestrahlen wiinscht, wird das Bild der Blende 

Abb. 36. Vereinfachte Zeill-Bestrahiungsiampe mit Ron­
densor, Filter und Quarzlinse auf dem Zeillschen 

Instrumententisch. 

entweder durch ein weiteres 
Linsensystem in der Ebene der 
Augeneintrittspupille zur Ab­
bildung gebracht oder durch 
die Pupille und tiber die Netz­
haut hinweg im Unendlichen 
entworfen. 1m ersten Falle laJ3t 
sich durch Anbringung einer 
kleinen Blende im Kondensor 
die Pupille des Auges vor Licht­
wirku~g ganz schtitzen und 
durch Anderung der benutzten 
Blenden die Iris in beliebigen 
Abschnitten konzentrisch (z. B. 
Krause,Pupillarteil usw.) genau 
abgegrenzt bestrahlen. Bei der 
Bestrahlung der Netzhaut be­
steht der Nachteil, daJ3 das 
Biischel in stark eingeengtem 
Strahlengang die Pupille und 
die Linse passieren muJ3. Doch 

glaubt KOEPPE, daJ3 die Konzentration an dieser Stelle im Vergleich zu der 
jahrelangen Einwirkung intensiven Lichts bei der Glasmacherarbeit und an­
deren Berufstatigkeiten praktisch ohne Bedeutung sei; er hatte auch in einer 
langeren Beobachtungszeit nie eine Linsenschadigung wahrnehmen konnen. Urn 
aIle Strahlen auszuschalten, die irgendwie schadigend waren, hat KOEPPE ein 
besonderes Gentianaviolett- und Kupferacetatfilter angegeben, bei dem das 
Spektralgebiet auf den Bezirk zwischen 450 und 350 mJl eingeengt wurde. 
Von der Firma ZeiJ3 ist dies Filter spater etwas modifiziert worden (0,2 g 
KTystaliviolett 6 B, 100 g Kupfersulfat auf 2000 H 20). 

Lampen naeh BIRCH-HIRSCHFELD. Billiger als der KOEPPEsche Apparat und 
ebenso brauchbar ist die Bestrahlungsvorrichtung mit einer Quarzlinse nach 
BIRCH-HIRSCHFELD. Mit Hilfe dieser Linse kann das Licht jeder kleinen 
Projektions- oder Handbogenlampe in geeigneter Weise konzentriert werden; 
am Auge lassen sich alle kleineren Herde bestrahlen, ohne daJ3 die Nachbarschaft 
dadurch geschadigt wird. BIRCH-HIRSCHFELD schaltete bei seiner urspriinglichen 
Anordnung vor eine kleine Handbogenlampe ein Uviolglas und eine Quarzlinse 
von 20 dptr; er konzentrierte das Licht auf das Auge mit einer zweiten Quarz­
linse, die zwischen Zeigefinger und Daumen gehalten wurde. Bei Versuchstieren 
trat auch nach Bestrahlung von 5-10 Min. weder Hornhaut- noch Linsen­
trtibung auf; auch wurde von den bestrahlten Patienten nie tiber Schmerzen 
oder Hitzcgeftihl geklagt. Es wurde aber doch notig, zur Abschirmung der 
Warmestrahlen einen Quarzbehalter mit Wasserfiillung einzuschalten. Diese 
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Gerate sind von BIRCH-HIRSCHFELD in den letzten Jahren noch weiter modifiziert 
worden. Zur Zeit werden in Konigsberg folgende Apparate benutzt: 

Die gro{3e Zei{3-Lampe. Das ist eine Bogenlampe, die mit Gleichstrom oder 
mit Wechselstrolli brennt, bei Wechselstrom aber nur etwa die halbe Intensitat 
besitzt. Fur die Benutzung bei Wechselstrom werden dunne, lange Kohlen 
gebraucht, urn den Krater einzuengen und die Temperatur der Kohle an der 
Stelle des Kraters zu steigern. V orgeschaltet werden zwei Filter in Quarz­
cuvetten dcr Firma ZeiB mit je 31/ 2 cm dicker Flussigkeitsschicht. In der ersten 
Cuvette befindet sich eine Losung von 5%igem Kupfersulfat, in der zweiten eine 
etwa 12%ige konzentrierte alkoholische Losung von Kobalt-Chlorid. Wei! 
der Fokus !nit dieser Lampe nicht sehr scharf einzuengen ist und weil die Filter 
etwas weniger durchlassig sind als bei ausschlleBlicher Anwendung eines Kobalt­
glases und einer Cuvette mit Kupfersulfat, so kann man rechnen, daB durch 
eine Bestrahlung von 5-10 Min. eine kraftige Hypera!nie mit einer leichten 
oberflachlichen Nekrose erzeugt wird, was der BIRCH-HIRsCHFELDschen, auf 
Seite 745 naher erlauterten Konjunktivaldosis entspricht. 

Vereinfachte Zeifj-Bestrahlungslampe. Die betrachtlichen Kosten der groBen 
ZeiBlampe erweckten den Wunsch nach einer einIacheren und auch wirksamen 
Bogenlampe. Bei der vereinfachten ZeiBlampe (Abb.36) ist eine halb offene 
Bogenlampe auf einen verstellbaren FuB montiert. Kondensor, Filter und 
Quarzlinse sind in einem schwenkbaren Arme angebracht. Das Gerat wird am 
besten auf den ZeiBschen Instrumententisch aufgestellt unter Benutzung eines 
Ansatzbrettes fur eine Kinnstutze. 

Die Leitz-Lampe. Dies ist eine kleine Bogenlampe, welche bei Leistungsstrom 
von 110 Volt eine effektive Spannung von 35 Volt besitzt und mit etwa 5 bis 
6 Ampere brennt. Bei dieser Lampe benutzt man am besten die Eisen-B-Kohle 
der Firma SIEMENS, Berlin-Lichtenberg. Eine Flussigkeitskuhlung ist meist 
nicht notwendig, wenn man das 3 mm starke ZeiB-Uviolglas eingeschaltet hat, 
doch solI man das neuere Uviolglas der Firma nehmen, welches Wellen­
langen bis 280 m,u durchlaBt. Die Warmestrahlung ist bei den einzelnen 
Lampen nicht ganz gleich; aus diesem Grunde muB die Temperatur im Fokus 
der Quarzlinse durch ein beruBtes Thermometer gemessen werden; sie darf 
nicht hoher sein als 45°. Bei dieser Lampe wird die Konjunktivaldosis in 2 bis 
3 ~in. erzielt. 

Quecksilberdampfliimpchen als Augenbestrahlungslampe. Seit 6 Jahren ist 
die Konigsberger Klinik dazu ubergegangen, neben der Bogenlampe auch das 
Quecksilberdampflicht fUr Augenbestrahlungen zu verwenden. Einzelne aus­
landische Autoren (z. B. DUKE-ELDER) halten dieses Licht fur bra~chbarer 
als Bogenlicht. HOFFMANN hebt folgende charakteristischen Unterschieqe gegen­
uber dem Bogenlicht hervor: 1. das Fehlen von ffitrarot, 2. die geringe Intensitat 
im sichtbaren Gebiete, 3. das tl'berwiegen des Ultraviolett unterhalb 300 mp. 
Der auffallendste Unterschied ist das Vorhandensein einer starken kurzwelligen 
Ultraviolettstrahlung. Diese pradestiniert das Quecksilberdampf-Punktlampchen 
zu einer vorzuglichen Bestrahlungsquelle fur die auBeren Teile des Auges, wenn 
das unfiltrierte Licht gebraucht wird. Nach Einschalten einer dunnen Glas­
platte von rein weiBem Glas wird die Strahlung unter 300m,u von dem Glasfilter 
zuruckgehalten, so daB man alsdann nur die oberhalb 300 mp liegenden Ultra­
violettstrahlen behalt. Da auch die Linien dieses Spektralteiles noch ziemlich 
kraftig sind, so kann mandas derart gefilterte und viel besser in die Tiefe dringende 
Licht vorzuglich verwenden, urn die tiefen Teile der Hornhaut und die Iris zu 
bestrahlen. 

Insgesamt ist auch nach der Ansicht von HOFFMANN das Quecksilberdampf­
Punktlampchen fUr die Augenbestrahlung mindestens ebenso gut, vielleicht 
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noch besser geeignet als die Bogenlampe. Fiir die Anwendung wird entweder 
das volle Quecksilberdampfspektrum oder eine mit Kobalt-Chloridlosung 
gefilterte Strahlung benutzt. Fiir manche Zwecke wurde als Sensibilisator 
das Rose bengale gebraucht. Dabei wird das Licht mit einer Quarzlinse fokussiert. 
Die Bestrahlung der Hornhaut ohne Filter fiir 45 Sekunden ergibt eine voll­
standige Abschilferung, Einwirkung fiir die doppelte Zeit ein Odem in der 
Bindehaut mit zentraler Nekrose, welches der Conjunctivaldosis entspricht. 

Abb.37. QueckBilberdampf·PunktHimpchen ais 
Augenbestrahiungsiampe eingerichtet. Wlrd 
ohne oder mit Filter benutzt. je nachdem man 
stitrkere oder geringere UitravloIettwirkung 

wUnscht-o 

Abb. 38. Brenner, Filtertrog und Quarzlinse des 
QueckBiIberdampf· PunktIiimpchens. 

Mit dem Kobaltfilter muBte man unter sonst gleicher Technik 4 Minuten lang 
bestrahIen, um die Conjunctivaldosis zu erhalten. Fiir regenerative Vorgange 
geniige 1/4 bis 1/3 der Conjunctivaldosis, zur Zerstorung von Gewebsteilen beim 
Ulcus serpens und bei Keratitis superficialis eine Conjunctivaldosis. Die Technik 
ist keineswegs schwierig. Wesentlich ist, daB fiir oberflachliche Prozesse das 
ungefilterte Licht des Quecksilberdampfspektrums, fiir tiefe Prozesse das 
geIilterte Licht gebraucht wird. 

Dosierung. Eine ideal angepaBte Dosierung konnte man nur vornehmen, 
wenn man auch genau wiiBte, von welchen Weilenlangen die wichtigsten thera­
peutischen Lichtwirkungen im einzeInen ausgehen. lodes sind wir iiber die 
eigentlichen Ursachen der therapeutischen ebenso wie iiber diejenigen der all­
gemeinen biologischen Lichtwirkungen (s. auch PrNKUSSEN) noch nicht genau 
unterrichtet. Ein Teil der Lichttherapeuten halt die Reizwirkung der kurz­
welligen Strahlen fiir das Wesentlichste, andere mochten nur Strahlengemische 
zur Anwendung bringen, die auch langwellige Strahlen enthalten. Einige schlieB­
lich richten sich wegen Fehlens einer genauen Kenntnis von der Wirksamkeit 
der verschiedenen Weilenlangen bewuBt nur nach ihrer eigenen erfolgreich be­
nutzten Technik, ohne sich weiter auf Erorterungen iiber die Ursache der Wir­
kung einzulassen. 
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Auf aIle FaIle ist es notwendig eine gewisse Konstanz der Dosierung zu sichern. 
Die Lichtdosis muB also gemessen werden. Dazu dienen folgende Hilfsapparate 
und Methoden: 

Photographische Belichtungsmesser. PASSOW hat Photometerpapier aus dem 
HECHTschen Graukellphotometer gebraucht; er stellte sich durch verschieden 
lange Belichtung solcher Papierstreifen eine in 10 Farben abgestufte Skala her, 
die er mit lichtbestandigen Farben abmalen lieB. Man braucht nur neben der zu 
bestrahlenden Stelle des Korpers ein Stiickchen Photometerpapier zu exponieren 
und kann durch Vergleich mit der Skala in bequemer Weise die dieser entsprechen­
den Strahlenquantitaten abmessen. Da aber relativ geringe Lichtmengen an 
dem Photometerpapier schon eine starke Farbung bewirken, eignet sich das 
Verfahren in dieser Art der Anwendung nur fiir kleinere Lichtdosen, insbesondere 
zur Einstellung der Reizdosis beim Pannus, fiir die es auch von PASSOW gebraucht 
wurde. 

In anderer Weise kann man photographische Papiere zur Bestimmung der 
Bestrahlungsdosis benutzen, wenn man die einfachen photographischen Be­
lichtungsmesser anwendet. Bei diesen wird ein Stiickchen Photometerpapier 
solange dem Licht ausgesetzt, bis die auf der benachbarten Flache angebrachte 
Vergleichsfarbe erreicht ist. 

Zur Einstellung therapeutischer Dosen wird der Belichtungsmesser dicht 
neben die bestrahlte Korperstelle (mit seiner Flache senkrecht zur Lichtquelle) 
gehalten und mit dem Sekundenzeiger festgestellt, nach wie langer Zeit die 
Farbe der Vergleichsflache zustande gekommen ist. 

Selenphotometer. Weniger gut als der Gebrauch des Photometerpapiers ist die 
Anwendung des Selenphotometers von FtmSTENAU; das Instrument ist namlich 
fiir die therapeutisch wichtigsten ultravioletten Strahlen so gut wie gar nicht emp­
findlich (JENTZSCH-GRAFE). Es lassen sich zwar im Augenblick Bestimmungen 
machen, wieviel "Aktinimetereinheiten nach FURSTENAU" (Q) von der Lichtquelle 
dieser Stelle zugestrahlt werden; doch ist der Wert dieses Resultats auch des­
halb recht zweifelhaft, well FINK gefunden hat, daB bei Quarzlampen die 
Ultraviolettabsorption an den Wanden der Rohre durch Staub- oder Quecksilber­
niederschlage auf das starkste gesteigert sein kann, ohne daB in der vom 
FURSTENAu-Instrument angezeigten Strahlungsintensitat eine Verschiedenheit 
zutage tritt. 

Messung der Konjunktivaldosis. BIRCH-HIRSCHFELD und HOFFMANN betonen 
in ihrer Abhandlung iiber die Lichttherapie, daB man wegen des haufigen Ver­
sagens der physikalischen MaBe am besten doch auf ein biologisches EinheitsmaB 
zuriickgreift. Gegen die Anwendung der Erythemdosis machen sie geltend, daB 
sich Bindehaut und Hornhaut wahrscheinlich gegeniiber den einzelnen Wellen­
langen anders verhalten als die Haut. Es habe eben jedes Gewebe besondere 
AbsorptionsverhiiJtnisse. Daraus ergibt sich fUr BIRCH-HIRSCHFELD und HOFF­
MANN, daB man nur das Verhalten der Augengewebe selbst fiir die ophthalmo­
logische Lichttherapie als biologisches GrundmaB gebrauchen solI. Die ge­
nannten Autoren haben deshalb die am Kaninchenauge gemessene "Konjunktival­
dosis" den Messungen iiber die Wirksamkeit ihrer Lichtquellen zugrunde gelegt. 
Konjunktivaldosis ist fiir sie dasjenige Wirkungsquantum von Licht auf diese 
Schleimhaut, bei welchem eine kraftige Hyperamie mit oberflachlicher Nekrose 
erzeugt wird. In der Conjunctiva tarsi sieht man an der Stelle des Fokus 
starke Erweiterung der GefaBe, geringes Odem, keine Blutungen; rings herum 
einen Hof mit GefaBerweiterung ohne Odem. Die Veranderungen· sind am 
deutlichsten 12-18 Stunden nach der Bestrahlung, gehen erst 24 Stunden nach­
her wieder zuriick. Bei derartigen Versuchen zeigte sich, daB der Zustand der 
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Lampen, der FiltergefaBe usw. von auBerordentlichem EinfluB auf die Kon­
junktivaldosis ist. 

BIRCH-HIRSCHFELD und HOFFMANN haben schlieBlich die Konjunktivaldosis 
auch auf der Haut an der Streckseite des menschlichen Oberarms zur Einwirkung 
gebracht. Dort wurde ein kraftiges Erythem hervorgerufen mit deutlich sicht­
barer Pigmentierung. Bei den in KOnigsberg benutzten Lichtquellen besteht also 
eine Ubereinstimmung zwischen dieser Erythemdosis und der Konjunktivaldosis. 

Ausfiihrung der Bestrahlung. Die Lampe befindet sich neben dem sitzenden 
Patienten auf dem Tisch. Die Hohe ist derart ausreguliert, daB die Strahlung 

Abb.39. Bestrahlung nach BIRCH-HIRSCHFELD mit dem filteren 
Geriit, welches viele Kliniken besitzen. BogenlampenIicht wird durch 
Quarzoptik konzentriert, nachdem es Uviol-und Wasserfilter passiert 
hat. Der Arzt mull dauernd die Lage des Fokus kontrollieren. 

bequem zum Auge hin­
zuleiten ist. Der Arzt 
steIIt sich am besten 
hinter den Kopf des 
Patienten, lehnt diesen 
gegen seine Brust und 
faBt Wange oder Stirn 
des Patienten mit einer 
Hand, damit der Kopf 
fixiert wird. Bei un­
geniigender Lidoffnung 
muB man es so ein­
richten, daB der Zeige­
und Mittelfinger das Lid 
hochheben konnen. Das 
Auge wird in die Rich­
tung des Strahlenganges 
gebracht und mit del' 
zweiten Hand die Quarz­
tinse senkrecht in den 
Strahlengang hineinge­
halten, so daB das Licht­
biischel am Auge des 
Patienten gut konzen­

triert wird (s. Abb. 39). MuB man das Obertid anheben, so laBt man es von Zeit 
zu Zeit los, damit die Hornhaut durch Lidschlag wieder etwas befeuchtet 
werden kann. Wahrend del' Bestrahlung beobachtet man dauernd die richtige 
Lage des Fokus auf den zu bestrahlenden Stell en. Handelt es sich um ein 
groBeres Geschwiir, so teilt man das zu bestrahlende Gebiet schematisch in 
mehrere Teile, die man nacheinander vornimmt. Man muB bei del' Bestrahlung 
darauf achten, daB die Lampe richtig gepolt und die SteHung del' Kohlenstifte 
zu einander in Ordnung ist. 

SchlieBlich muB man bei den meisten Hornhauterkrankungen auch die 
richtige Sensibilisierung anwenden, wenn man sich einen Erfolg sichern will. 
Fiir die Sensibilisierung mit Fluorescin und Rose bengale empfehlen BIRCH­
HIRSCHFELD und HOFFMANN, evtl. vorher zu anasthesieren. Die Zusammen­
setzung des Fluorescins sei folgendermaBen gewahlt: 

Fluorescin. . . . . . . . . . . . . . . . . 
Natr. bicarb. . . . . . . . . . . . . . . . 
Aq. dest. ad. . ............. . 

Bei Rose bengale nimmt man folgendes Rezept: 
Rose bengale 
Azoflavin .. 
VictoriageJb . 
Aq. dest. ad. 

2,00 
4,0 

120,0 

4,0 
0,5 
0,5 

100,0 
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Die Wirkung der Sensibilisatoren ist davon abhangig, daB sie die Gewebe 
farben; evtl. muB mehrere Male eingetraufelt werden, bis der GeschwUrsgrund 
die Farbe gut angenommen hat. (Auch bei der Einwirkung auf Bakterien ist 
es iibrigens nach PASSOWS Feststellungen wichtig, daB der Farbstoff der Sensi­
bilisatoren von den Bakterien angenommen wird.) 

SchlieBIich wird besonders empfohlen, die Ausfiihrung der Behandlung nicht 
als eine zu einfache Angelegenheit zu betrachten. So gut die Wirkung bei 
rich tiger Dosierung und richtiger Anwendung ausfallen kann, so schwer sind 
die Schaden, die bei "Oberdosierung entstehen. BIRCH-HIRSCHFELD weist aus­
driicklich darauf hin, daB man diese Bestrahlungen nicht durch Pflegepersonal 
ausfiihren lassen soll. Fiir den Arzt allerdings, der Verstandnis fiir das Problem 
besitzt, wird die Erlernung der richtigen Technik niemals schwer sein. 

c) Allgemeines iiber therapeutische Effekte der Lichtbehandlung. 

Der therapeutische Effekt der Bestrahlung wird neben der chemischen auch 
von der thermischen Einwirkung beeinfluBt. Als der spezifische Effekt der Licht­
therapie ist der chemische Effekt anzusehen. Wenn die Warmewirkung auch der 
Thermotherapie zugehort, so darf sie, wie schon vorher erwahnt, bei der Ausfiihrung 
der Lichtbehandlung keineswegs unberiicksichtigt bleiben. Sie laBt sich praktisch 
oft nicht ganz eIiminieren; selbst bei der Bestrahlung mit dem Quecksilberdampf­
licht der Hohensonne ist sie nicht ganz ausgeschaltet. Bei der Lichttherapie 
des Auges, wie sie z. B. von BIRCH-HIRSCHFELD zur Behandlung des Hornhaut­
geschwiires angewandt wird, muB man durch Wahl der Filter dafiir sorgen, 
daB die Erwarmung nicht zu unangenehmen Wirkungen fiihrt oder gar zu einer 
derartigen Hitzewirkung gesteigert wird, daB man den Effekt einer Kaustik vor 
sich hat. 

Die therapeutischen Effekte an den bestrahlten Stellen, soweit sie auf die 
chemische Wirkung der Strahlen zuriickgefiihrt werden miissen, verdanken den­
jenigen Faktoren ihre Entstehung, die schon auf S. 736 naher erwahnt wurden. 
Dabei ist auch noch zu beriicksichtigen, daB sowohl der EinfluB der lokalen 
Bestrahlung wie derjenige einer Allgemeinbestrahlung sich am Krankheits­
herde auBern kann. Es existieren iibrigens auf diesem Gebiete so zahlreiche 
Hypothesen iiber die WirkungsmogIichkeiten, daB ein Eingehen auf einzelnes im 
Rahmen der Darstellung nicht moglich erscheint. Es soll aber in folgendem 
eine Art tabellarischer "Obersicht geboten werden. 

Zusammenstellung iiber die therapeutischen Wirkungen des Lichtes. 

1. Kreis der chemischen W irkungen. Veranderung des Zellstoffwechsels und 
der Bewegung aller Ernahrungsfliissigkeiten; Verstarkung der Wirkung 
durch Sensibilisatoren; Abschwachung nach Bildung von lichtabschirmen­
dem Pigment; durch Pigmentbildung evtl. weitere photoelektrische Sekun­
darwirkungen (z. B. Steigerung der "Iichtelektrischen Zerstreuung" nach 
SCHANZ). 

Insgesamt AuslOsung folgender Reaktionen: 
a) Auftreten besonderer chemischer Gruppen an der belichteten Stelle. 
b) "Obergang solcher Gruppen in die Nachbarschaft der belichteten 

Stelle (bei Tuberkeln usw.). 
c) "Obergang in den Aligemeinstoffwechsel; Veranderung des Immun­

stoffwechsels. 
d) Evtl. direkte Bakterienschadigung am Bestrahlungsort. 
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Hinzu kommt noch eine Reihe spezieller (zum Teil hypothetischer) Wir­
kungen, z. B. 

Lokal: 
e) serotaktische Wirkung 
f) Chemotaxis der Leukocyten (JESIONEK). 
g) Autotuberkulinisation (BACH); Heranfiihrung von korpereigenen Tuber­

kulinen an den Bestrahlungsort und AuslOsung einer Art Tuberkulin­
injektionswirkung. 

Allgemein: 
h) Esophylaktische Wirkung (HOFFMANN-Bonn): Auslosung einer sekre­

torischen, nach innen gerichteten Schutzfunktion der Haut. 
i) Herabsetzung des Blutzuckerspiegels, des Blutdrucks und Auftreten 

einer relativen Lymphocytose + Eosinophilie infolge Lahmung der 
Sympathicusendigungen (J ESIONEK). 

k) Tyrosinausschwemmung zu Beginn der Bestrahlung (JESIONEK). 
[2. Kreis der Warmewirkungen, manchmal, auch bei der Lichttherapie, als 

Nebenwirkungen zu beachten (s. Thermotherapie). 
a) Hyperamie; infolgedessen 
b) vermehrte Lymphzufuhr und vermehrter Schutzstoffaustritt ins Gewebe. 
c) Resorptionsfordernde Wirkung durch erhohte mechanische Stoff­

wechselleistung. 
d) Anregung des Zellwachstums durch vermehrten Stoffwechselumsatz. 
e) Austrocknung feuchter Wunden.] 

2. SpezieUes tiber Lichttherapie. 
a) Lokale Lichttherapie der Augenerkrankungen. 

1. Erkrankungen der Lider. Die ersten Vorschlage zur lichttherapeutischen 
Behandlung der Lider stammen von STREBEL. Er empfahl das Licht seiner 
Eisenlampe bei Lidrandentziindungen, Gerstenkornern und Hagelkornern; iiber 
seine Erfolge hat er Auskunft nicht gegeben. LUNDSG.A.ARD konnte mit dem 
Finsengerat die luposen Erkrankungen der Lider in vielen Fallen giinstig beein­
flussen. PASSOW hat iiber Lichtbehandlung von Liderkrankungen mit der Quarz­
lampe berichtet. BIRCH-HIRSCHFELD und HOFFMANN mochten die Lichttherapie 
nur bei der ulcerosen Blepharitis, bei der sie sowohl bactericid wie regenerativ 
fOrdernd wirke, empfehlen. Dabei miissen die Lidrander zuerst vorsichtig von 
Borken befreit werden. Eventuell kann man eine Sensibilisierung des Gewebes 
mit 2%iger Fluorescinlosung vornehmen. Der Fokus wandert bei der Bestrah­
lung langsam am Lidrande entlang und soIl scharf eingestellt bleiben. BIRCH­
HIRSCHFELD und HOFFMANN wahlten 20 cm Abstand von der Lampe und 
taglich zwei Sitzungen mit je 5 Min. Einwirkung. 

2. Bindehauterkrankungen. Bei dies en wurden die ersten Erfolge durch Ver­
suche LUNDSG.A.ARDS und GRONHOLMs mit einer Behandlung des Trachoms erzielt. 
Es fanden dabei Drucklinsen Verwendung, kleine Quarzlinsen an einem Halter, 
durch deren Druck gegen das zu bestrahlende Gewebe dieses anamisiert und 
damit in etwas groBerer Tiefe der Lichtstrahlen zuganglich gemacht wird. Nach 
Ektropionierung wurden die Strahlen des Finsenlichts mit LUNDSG.A.ARDs Quarz­
prisma auf die erkrankten Stellen hingelenkt. GRONHOLM benutzte zur Ektro­
pionierung einen besonders konstruierten "Augenschliissel". Ein Jahr nach 
AbschluB der Behandlung fand GRONHOLM in 60% der FaIle Heilung und in 
35% Rezidive; nach ihm wurden die granulare und die papillare Form des 
Trachoms durch das Finsenlicht ungefahr gleich gut beeinfluBt. Die Versuche 
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der nordischen Autoren fanden in Deutschland eine Erganzung durch HEGNER 
und BAUMM sowie MOHR und BAUMM, von welchen die KRoMAYERSche Quarz­
lampe gebraucht und das Licht mit einem Quarzansatz zu der erkrankten 
Bindehautstelle hingefuhrt wurde, der an einer Seite zum Schutz des Augapfels 
eine Metallauflage hatte. Nach der Bestrahlung, deren Zeit MOHR und BAUMM 
als zwischen etwa 3 und 10 Min. liegend angeben, entsteht zunachst eine 
Schwellung des Lides. Nach deren Abklingen findet sich ein dicker weiBer 
Membranbelag, der sich bald abstoBt. Bei alten sulzigen Trachomen war die 
Behandlung mit der KRoMAYER-Lampe der mechanischen Behandlung ent­
schieden unterlegen; aber bei frischen Trachomen und bei Follikularkatarrhen 
konnten MOHR und BAUMM in mehreren Fallen durch einmalige Bestrahlung 
eine Dauerheilung erzielen. 

Unter zahlreichen neueren in der Literatur erwahnten Versuchen der Tra­
chombehandlung scheinen mir besonders erwahnenswert die Arbeiten von DUKE­
ELDER und LEROUSSE, sowie diejenige von HUME. Aile drei Autoren berichten 
uber verhaltnismii.Big gute Resultate. DUKE - ELDER und HUME gebrauch­
ten eine Quecksilberdampf - Lampe, LEROUSSE die FINSEN - RHEYN - Lampe. 
LEROUSSE sah bei 62 Kranken 48 vollstandige Heilungen, 8 Besserungen, aber 
auch 4 Faile, bei denen wegen der Hornhautkomplikationen das Resultat der 
Bestrahlungen als MiBerfolg angesehen werden muBte. Er erwahnt, daB sich 
nach der Bestrahlung jedesmal eine starke Reaktion zeige, die erst in einer 
Woche abklinge. Dabei bilden sich Membranen, die man abziehen kann. Die 
Gesamtbehandlungszeit erstreckte sich uber 2 bis 6 Monate. BIRCH-HIRSCHFELD, 
der die Lichtbehandlung beim Trachom schon fruher benutzt hatte, scheint keine 
sehr ermutigenden Erfolge erzielt zu haben; auch in dem Buche von BIRCH­
HIRSCHFELD und HOFFMANN wird darauf hingewiesen, daB bestenfalls eine 
Kombination von Lichtbehandlung mit mechanischer und medikamentoser 
Therapie Vorteile biete. Den praktischen Augenarzt musse man vor der 
Methode warnen. Die Behandlung sollte nur in Kliniken mit besten Hilfs­
mitteln vorgenommen werden. 

Ein gesichertes Gebiet der Lichttherapie ist die Behandlung der Bindehaut­
tuberkulose. Hier ist LUNDSGAARD fiihrend gewesen; mit dem Finsenlicht 
erzielte er Resultate, die den hohen Wert der Lichtbehandlung uber jeden Zweifel 
stellen. Von seinen 12 Fallen wurden II zur Heilung gebracht; nur in einem 
Fall, bei dem Destruktion des knochernen Skelets und gleichzeitige Schleim­
hauterkrankung der Nase bestand, treten Rezidive auf. In 8 Fallen handelte 
es sich urn sekundare Erkrankung bei Lupus; in 4 Fallen urn primare Tuber­
kulose der Bindehaut. Auch von PAssow-NuTT sind bei Lupus Erfolge mit Be­
strahlungen gemeldet worden. Das Lupusknotchen scheint fur Lichtstrahlen 
besonders durchgangig zu sein, so daB das langwellige Ultraviolett nicht aus­
schlieBlich in die ganz oberflachlichen Schichten eintritt (HAXTHAUSEN). fiber 
die Finsenbehandlung des Lupus in Danemark ist neuerdings noch einmal (von 
HEIBERG und LOMHOLT) berichtet worden. Man erzielte dort jetzt 85% Heilung, 
die iibrigen 15% waren refraktare FaIle, und zwar fanden sich groBtenteils 
Rezidive einzelner Knoten oder kleinerer Gruppen mitten im Narbengewebe. 
Stets saBen solche refraktaren Herde tiefer als 1 mm unter der Oberflache und 
waren fur das Finsenlicht, das auch an den Lupusknotchen durchschnittlich nur 
bis 1/2 und hochstens bis I mm in die Tiefe wirkt, nicht zu erreichen. Eine 
Excision dieser kleinen Rezidivnester fiihrte stets zur Heilung. 

KOEPPE, SCHANZ, PASSOW, DUKE-ELDER, GILBERT, BRAUNSTEIN, LACROIX 
haben bei Bindehaut-Skrofulose die Lichttherapie mit gutem Erfolge benutzt. 
Ein ausfiihrlicher Bericht wurde von PASSOW iiber seine Resultate bei etwa 
100 Fallen skrofulOser Kinder gegeben. Er gebrauchte die Quarzlampe und 



750 W. COMBERG: Physikalische Therapie. 

wandte vielfach ausschlieBIich diese Lichttherapie an, ohne Untersttitzung 
durch Medikamente. Ebenso wie SCHANZ bestrahlte er das Auge oft durch die 
geschlossenen Lider hindurch (Hyperamiewirkung), in anderell Fallen spreizte 
er auch die Lider und konnte unter Umstanden durch Anwendung k1einer 
Blenden das Licht auf bestimmte Stellen konzentrieren. Das Verfahren der 
Bestrahlung des geschlossenen Auges und die Bestrahlung des Augapfels sl;l.lbst 
bzw. bestimmter Teile konnten belie big miteinander kombiniert werden. Uber 
1/3 von diesen 100 Kindern wurde schon nach der ersten Sitzung, die meisten 
anderen wurden nach den nachsten Behandlungstagen bedeutend gebessert. 

Bei skrofulOsen Kindern habe ich mich selbst ofter von einem gunstigen 
EinfluB des Lichts tiberzeugen konnen. Vor allen Dingen scheint es berufen, 
bei dem tiblen Zustand verschleppter Erkrankungsfalle die tibrige Therapie 
wertvoll zu untersttitzen. Die Abschwellung der Lider macht oft rasche Fort­
schritte, der ganze HeilungsprozeB verlauft manchmal gtinstiger. Ebenso wie 
die skrofulOsen und tuberkulosen Bindehauterkrankungen sind auch die ent­
sprechenden Erkrankungen des episcleralen Gewebes der Lichtbehandlung zu­
ganglich. Man sollte bei hartnackigen Fallen nicht versaumen, diese Therapie 
wenigstens zu versuchen. 

PASSOW hat auch angegeben, daB er tuberkulOse Episcleritis durch Quarz­
lampenlicht gunstig beeinflussen konnte; es wiirde aber erwagenswert sein, 
wegen des starken Gehalts an kurzwelligem Licht die Quarzlampe nur bei ganz 
oberflachlichen Erkrankungen in Anwendung zu bringen und episcleritische 
Herde mit dem langerwelligen Bogenlicht zu behandeln. 

3. Hornhauterkrankungen. Sehr haufig ist die Lichttherapie bei den ver­
schiedenen Hornhauterkrankungen angewandt worden. HOFFMANN hat die 
Wirkung kurzwelligen Lichts auf die Regeneration der Hornhaut auch experi­
mentell gepriift und dabei verschiedene Sensibilisatoren berticksichtigt. Er fand 
bei einer maBig starken Dosis eine regenerierende, bei starkerer Dosis dagegen 
eine eigenartige nekrotisierende bzw. hemmende Wirkung. HOFFMANN stellte 
fest, daB sich die Zeiten etwa folgendermaBen verhalten: 

Anregende Wirkung . . . . 
Hemmung ....... . 

Rose bengale 
3 Min. 

12 Min. 

Fluorescin 
12-15 Min. 

25 Min. 

ohne Sensibilisatoren 
25 Min. 
40 Min. 

Angewandt wurde die BIRCH-HIRsCHFELD-Lampe mit Quarzoptik. Das 
Rose bengale konzentrierte die Wirkung mehr auf das Epithel, Fluorescin mehr 
auf die etwas tiefer gelegenen Hornhautlamellen. Durch die Berticksichtigung 
dieser Resultate gewinnt man jedenfalls eine gute theoretische Grundlage fur 
die Hornhautbehandlung. 

Es sei noch tiber die Ergebnisse einiger Autoren berichtet. 
KOEPPE sah bei skrofulOsen Geschwtiren nach Anwendung seines Bestrahlungs­

apparates rasche Heilung; er schreibt, daB unter den Bestrahlungen die Ver­
anderungen in der Hornhaut innerhalb weniger Tage weggeschmolzen und daB 
der Bulbus unter schnellem Abblassen ohne jede weitere Lokaltherapie reizlos 
wurde. So tiberraschend gtinstige Resultate sind allerdings von anderer Seite 
nicht gesehen worden, wiewohl auch PASSOW, BIRCH-HIRSCHFELD und auch 
SCHANZ mit ihren Bestrahlungsmethoden bei den gleichen Erkrankungen nicht 
unzufrieden waren. 

Neben den skrofulOsen Ulcera eignen sich aIle oberflachlichen Hornhaut­
veranderungen, auch herpetische Prozesse und besonders alle langsam abheilenden 
Geschwtire zur Lichttherapie. Vber derartige Falle ist sowobl aus der Konigs­
berger Klinik (BIRCH-HIRSCHFELD) wie von anderen Autoren (BRAUNSTEIN, 



Spezielles iiber Lichttherapie. 751 

DUKE-ELDER, GILBERT) mehrfach berichtet worden. Auch das Material der 
Berliner Klinik lieB die guten Erfahrungen bei diesen Erkrankungen mehrfach 
bestatigen. Da man annehmen muG, daB in diesen Fallen haufig Virus unter 
dem Epithel angesiedelt ist, so darf man auch theoretisch erwarten, daB neben 
der Abkratzung und der Jodbetupfung besonders die Lichttherapie Beachtung 
verdient. 

Geteilt sind dagegen die Meinungen iiber den Wert einer Lichtbehandlung 
bei exquisit tiefen Krankheitsprozessen, z. B. bei der Keratitis parenchymatosa. 
Wahrend von PFLUGK, SCHANZ, BRAUNSTEIN auch bei dieser Erkrankung 
Giinstiges gesehen haben, berichten hingegen PASSOW und GILBERT nur von 
erfolglosen Versuchen. Eine andere tiefe Hornhauterkrankung, bei welcher 
ein Autor Erfolge sah, ist die als hartnackig verrufene Keratitis disciformis, 
bei welcher BRAUNSTEIN nach 32 Bestrahlungen Besserung festgestellt hat. 

Ein fast allgemein anerkanntes Verfahren ist die Lichtbehandlung des illcus 
serpens, iiber welche jetzt Erfahrungen von vielen Seiten vorliegen. Schon 
STREBEL hatte sie 1903 als aussichtsreich bezeichnet. Die ersten praktischen 
Versuche verdanken wir HERTEL, der 1907 dariiber aus der Jenenser Klinik 
berichtete. Er verwandte das von ihm angegebene Zinkcadmiumlicht und ging 
zunachst recht vorsichtig vor. Die Starke der Bestrahlungen richtete sich nach 
der GroBe und der Art der Geschwiire; sie muBte bei sehr progressiven Pro­
zessen bis zu 15 Min. Dauer 3mal pro Tag gesteigert werden. Es machte dabei 
Miihe, die Reaktion richtig zu beurteilen. Man sah eine graue Verfarbung des 
Geschwiirsrandes; das Hypopyon und der Reizzustand konnten noch zunehmen; 
in einigen Tagen setzte aber die Besserung ein. Nach erfolgter Heilung war 
das Resultat in funktioneller Beziehung giinstiger als nach der Kauterisation, 
weil die Narben besonders zart waren. 

Obwohl sich schon im Jahre 1908 HERTEL auch iiber die Moglichkeit einer 
Sensibilisierung geauBert hatte, wurde sie am Auge bei Hornhautgesehwiiren 
doch erst viel spater in Gestalt der Fluorescineintraufelung von SCHANZ zur 
Anwendung gebracht. Unter Verwendung von Sensibilisatoren ist dann in den 
letzten Jahren eine groBe Anzahl von. Ulcera serpentia durch BmCH-HmsCHFELD 
und seine K6nigsberger Schiller bestrahlt worden. Bis 1927 waren es 57l FaIle 
mit einer Verlustquote von nur 6,1 %. In den letzten Jahren dieses Zeitraums, 
namlich von 1924-1927 sind es 190 FaIle gewesen, von welchen 65 leichtere 
und 63 mittelschwere allein durch Bes.trahlung geheilt wurden. Von den iibrigen 
gingen 9 Augen zugrunde (4,6%). 

BmCH-HIRSCHFELD und HOFFMANN teilen die Gesehwiire beziiglieh des 
Verhaltens bei der Lichtbehandlung in drei Gruppen ein: 

Gruppe a) Die Bestrahlungen wirken sofort, der progressive Rand flaeht 
sich ab, es kommt zur baldigen Heilung. Das sind die Geschwiire des leichten 
Typus. Ziemlich kraftige Bestrahlungen mit 2% Rose bengale unter scharfer 
und etwa 5-6 Min. langer Einwirkung an jeder Stelle des Geschwiirs scheinen 
meistens zu geniigen. Bei alten Leuten kann man wegen der durehschnittlich 
groBeren Hartnackigkeit der Geschwiire eine etwas starkere Dosis in Ansatz 
bringen: bei empfindliehen Augen mit starkem Reizzustand und starkerer Sehwel­
lung der Lider muB vorher Cocain gegeben werden. Falls nachher Sehmerzen 
auftreten, solI man mit schmerzstillenden Mitteln nicht sparen. Auch nach der 
Reinigung des Geschwiirs sind noch fiir langere Zeit die Bestrahlungen mit 
aIlmahlich abnehmender Dosis fortzusetzen. 

Gruppe b) Trotz Bestrahlung bleibt zunaehst progressive Tendenz. Heilung 
dureh Bestrahlung allein wird erreieht erst naeh konzentrierter Behandlung 
des Gesehwiirsrandes, unter Umstanden mit 3faeher Dosis. 
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Falls dann noch weitere Progression eintritt, handelt es sich um 
Gruppe c), um besonders schwere Geschwiire, bei denen auBer den Bestrah­

lungen eine andere Behandlung notwendig ist. 
Das Wesentliche der Lichttherapie bei Hornhautgeschwiiren hat, in Kiirze 

gesagt, darin zu bestehen, daB taglich etwa 1-2mal die Konjunktivaldosis an 
allen Stellen des Geschwiirs zur Einwirkung gebracht wird. Wird das Geschwiir 
von dem Fokus scharf erfaBt, so geniigt sogar die taglich einmalige Anwen­
dung der Konjunktivaldosis. Falls es groBer ist, muB man jeden Punkt einzeln 
erfassen. Wenig 'progrediente, nicht sehr bosartige Geschwiire konnen z. B. mit 
2%igem Fluorescin und einer halben Konjunktivaldosis pro Tag zur Heilung 
gebracht werden; dabei gebraucht man nur die Reinkohle. Will man aber 
eine starkere Regeneration und auBerdem eine relativ groBe Tiefenwirkung 
haben, dabei auch planmaBig stark antibakteriell wirken, kurz die SensibiIi­
sation steigern und einen starken spezifischen Effekt mit den Lichtstrahlen 
erzielen, dann soIl man vorher mit einer Losung von Rose bengale 2--4% + 
Viktoriagelb 0,5%, Azoflavin 0,5% sensibiIisieren und die Bogenlampe mit 
der Eisen-B-Kohle (vgI. S.743) benutzen. 

Starke Absonderung und Fadenbildung ist meist ein gutes Zeichen; denn 
es kiindigt den ersten Beginn der Reinigung des Geschwiires an. Unterminierte 
Geschwiirsrander, durch deren Epithel das UItraviolett nicht bis auf den eigent­
lichen Geschwiirsherd hindurchgehen wiirde, konnen durch konzentrierte Be­
strahlung mit der PMachen Konjunktivaldosis zur Einschmelzung gebracht 
werden. Wenn die Wirkung des Lichtes einen guten Effekt hat, so sieht man 
neben den vorher erwahnten Faden an den zunachst aufgeworfen und verdickt 
erscheinenden Geschwiirsrandern haufig spater eine geringfiigige Eindellung. 
Auch bei einigen von mir kontrollierten Behandlungen, die nach vorheriger 
Einstellung der Konjunktivaldosis fiir das benutzte Bestrahlungsgerat an der 
Berliner Klinik vorgenommen wurden, haben sich jetzt giinstige Resultate 
ergeben. 

Abweichend von der in Konigsberg angegebenen Methodik sind mehrere 
andere Autoren vorangegangen: 

SCHANZ benutzte als SensibiIisator das Optochin; dabei gerinne unter der 
Bestrahlung der Eiter und der eitrige ProzeB komme schnell zum Stillstand. 
Wenn sich das geronnene Produkt allerdings auch nur langsam aufsaugt, so solI 
trotzdem das Gesamtresultat recht giinstig sein. 

Ahnlich wie bei infektiosen Hornhautgeschwiiren sind die Behandlungs­
resultate auch bei Verletzungen der Hornhaut und des vorderen Augapfelabschnittes 
mit drohender Infektion durchaus gut, woriiber BIRCH-HIRSCHFELD und GIL­
BERT berichtet haben. Jener will die Lichttherapie auch angewandt wissen, 
wenn nach Operationen am Augapfel die Wunde ein etwas infektions­
verdachtiges Aussehen zeigt. 

Zahlreich sind die Versuche, mit der Lichtbestrahlung die Hornhautnarben 
aufzuhellen. Soweit sie erfolgreich waren, handelte es sich meist um eine Art 
Reiztherapie und um eine Revaskularisation eines noch bestehenden Pannus, 
wie z. B. neuerdings bei BRAUNSTEIN, DUKE-ELDER. Schon SULZER hatte durch 
die Hyperamie nach der Lichtbestrahlung eine Beschleunigung bei der Resorption 
von Hornhauttriibungen gesehen. In Deutschland hatte SCHANZ im Jahre 
1916 iiber zwei FaIle von Pannus berichtet, bei denen die Reiztherapie mit der 
Quarzlampe Vorziigliches leistete. Die durch das Licht hervorgerufene Hyperamie 
und der anschlieBende Reizzustand klangen ziemlich schnell ab, und es resultierte 
eine sehr deutliche Verbesserung des Sehvermogens, die nur durch eine weit­
gehende Aufhellung der Hornhautnarben erklart werden konnte. Eine ahnIiche 
Methode ist auch von PASSOW verwandt worden. 
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4. Erkrankungen der Regenbogenhaut. In der ersten Zeit hatte man wegen 
ungiinstiger experimenteller Resultate an der Netzhaut bestrahlter Tiere (BIRCH­
HIRSCHFELD) eine gewisse Scheu vor allen Bestrahlungen, bei denen das Augen­
innere dem Licht ausgesetzt werden muBte. Es hat sich aber spater gezeigt, 
daB auch bei der Behandlung der Iris eine Schadigung der Netzhaut entweder 
durch eine Abblendung der Pupille (KOEPPE), oder durch eine genaue Kon­
zentrierung des Lichts auf die pathologischen Prozesse (BIRCH-HIRSCHFELD) 
geniigend sic her zu umgehen ist. SCHANZ, der vor einer Schii.digung der 
Linse durch Licht friiher eindringlich gewarnt hatte, meint, daB man bei 
geeigneter Dosierung und Filterung des Bogenlampenlichts Erkrankungen der 
Regenbogenhaut bestrahlen diirfe, ohne dem Auge zu schaden. KOEPPE konnte 
mit dem Licht der Nernst-Spaltlampe, SEIDEL mit direktem Sonnenlicht unter 
geniigender seitlicher Abblendung (Loch in Kartenpapier) und BIRCH-HIRscH­
FELD mit dem durch Linsen konzentrierten Bogenlicht kleine lokale Prozesse in 
der Regenbogenhaut behandeln, ohne daB viel Licht in die hinteren Teile des 
Auges hineingelangte. Die Verhaltnisse an der Iris sind zudem fUr eine Be­
strahlung aus optischen Grlinden nicht ganz ungiinstig. Die Hornhaut absorbiert 
bis 300 mp; man muB also mit den vorher erwahnten Filtern aus dem Licht 
der Quarzlampe oder der Bogenlampe die Strahlen bis etwa 300 mp heraus­
flltrieren, um bei starker Dosierung an der Iris die Hornhaut nicht zu schadigen. 
Dann kann man die iibrigbleibenden dem inneren Ultraviolett angehorenden 
Strahlen unbedenklich auch in stii.rkerer Konzentration auf die Regenbogen­
haut focussieren. 

Das Hauptgebiet der Bestrahlungstherapie war die Tuberkulose der Iris. 
Die giinstigsten Erfolge sah KOEPPE, der 200 FaIle mit seinem Apparat behandelt 
hat; er schreibt wortlich: "In fast noch kiirzerer Zeit als das fUr die Bestrahlung 
mit der Nernst-Spaltlampe geschildert wurde, schmolzen die verschiedenartigen 
tuberkulosen Gewebsveranderungen der Iris zusammen und die Augen wurden 
blaB. Bereits nach 4-6 Bestrahlungen sahen wir mitunter schon deutliche 
Besserung". Ebenfalls mit der KOEPPEschen Apparatur arbeitete CASTRESANA; 
in einer allerdings relativ bescheidenen Zahl von Fallen erzielte auch er gute 
Resultate. SCHANZ erhielt nach seiner Angabe gute Erfolge, wenn er Bogen­
lampenlicht mit Blaufilter anwandte, sowohl bei den ausgesprochen tuberkulosen 
Erkrankungen als auch bei zweifelhaft tuberkulOsen Prozessen. 

Weniger giinstige Resultate auf di~sem Gebiet hatten PASSOW, der nach der 
ersten Serie seiner mit Quarzlicht behandelten FaIle beziiglich des Erfolges 
sehr im Zweifel war, und besonders BIRCH-HIRSCHFELD, der schon friiher eine 
kritische Stellungnahme bei der Lichttherapie der Iristuberkulose dringend 
empfohlen hatte und auch jetzt in dem mit HOFFMANN herausgegebeniln Buche 
wieder anrat. Er mochte die Tuberkulose der Rontgentherapie zuweisen. 

Wenn man auch nicht bestimmt weiB, wieweit die Strahlen in die Tiefe 
des Irisgewebes hineindringen, und ob sie tiefer gelegene Knoten geniigend 
erreichen, so gehoren doch die Erkrankungen der Iris durchaus zu den Ver­
anderungen, bei denen die Beurteilung des Erfolges durch genaue Beobachtung 
des erkrankten Gewebes gut mogIich ist. Unter passender Abstimmung der 
Wellenlangen, speziell unter Verwendung eines relativ langwelligen Lichtes 
mit geniigender Tiefenwirkung diirfte man mit den Strahlen nooh bis an die 
hintere Flache der meist kleinen Irisknotchen gelangen. Lupusknotchen sind 
nach dem vorher erwahnten Ergebnis danischer Untersucher etwas starker 
transparent, sie werden wohl auch von wirksamem Ultraviolett bis in 1 mm 
Tiefe durchsetzt. 

5. Erkrankungen der hinteren Teile des Auges. Durchaus skeptisch sollte 
man beziiglich der Lichtbehandlung bei allen hinter der Pupille des Auges 
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liegenden Teilen sein. SCHANZ glaubte zwar, daB durch Lichtzerstreuung von 
dem bestrahlten Pupillengebiet der Linse eine groBere Menge kurzwelliger 
Strahlen ausgehe, die auf Irishinterflache und Ciliarkorper einwirken konnen. 
Da die Intensitat dieser zerstreuten Strahlen aber von der Diffusionsstelle im 
Pupillengebiet entsprechend dem Quadrat der Entfernung abnimmt, scheint 
es mir doch undenkbar, daB man die Bestrahlungsintensitat praktisch so weit 
steigern kann, daB am Ciliarkorper noch irgendeine therapeutische Wirkung 
auftritt. 

Zweifelhaft erscheinen auch aile bekannt gegebenen Erfolge bei Erkrankungen 
der hinteren Augenhaute. Die vorderen Medien, insbesondere die Linse, absor­
bieren das chemisch wirksame Ultraviolett zum allergroBten Teil; jede irgendwie 
exakte Dosierung erscheint unmoglich. Aile Versuche einer Lichtbehandlung 
des hinteren Augenteiles entbehren deshalb einer streng wissenschaftlichen 
Unterlage. KOEPPE glaubt allerdings, daB er auch bei dieser Art Therapie un­
zweifelhaft Erfolge hatte. Er sah eine schnelle Hebung des Visus z. B. bei 
der Peripheblitis und spricht von Besserung und Heilung in zahlreichen Fallen. 
Neben der Lichtbehandlung wurde aber stets auch eine Tuberkulinkur durch­
gefiihrt! Wer beriicksichtigt, wie unberechenbar oft die Veranderungen bei der 
Tuberkulose der Netzhaut sein konnen, wer weiB, wie sehr man bei jeder Therapie 
Zweifel haben muB, ob etwa einsetzende Besserungen auch auf das angewandte 
Mittel zuriickzufiihren sind, muB mit seinem Urteil zuriickhaltend bleiben. 

Auch die Resultate von SCHANZ bei der Behandlung der Glaskorpertriibungen 
sind wohl recht unsicher gewesen, trotz der anscheinend beobachteten Besse­
rungen. Man kann hier vielleicht noch am ehesten von Zufallserfolgen sprechen. 
Jedenfalls hat auch BIRCH-HIRSCHFELD - wohl der beste Kenner der Licht­
therapie - geauBert, daB ihm jede Bestrahlung hochst problematisch erscheine, 
die man durch die Pupille hindurch ausfiihren muB. 

b) Allgemeinbestrahlung des ganzen Korpers. 

Auf der S. 747 beigefiigten Tabelle sind auch die wichtigsten durch All­
gemeinbetrahlung ausgelosten Prozesse erwahnt, welche sich im ganzen Korper 
auswirken konnen. Ala solche mogen hier noch einmal folgende zusammen­
fassend wiederholt angefiihrt werden: 

1. Der Vbergang chemiseher Gruppen aus dem bestrahlten Gebiet in den 
allgemeinen Stoffwechsel, evtl. eine dadurch bewirkte Anderung des Immun­
stoffwechsels. 

2. Speziell eine sog. "esophylaktische Wirkung" (HOFMANN -Bonn) infolge 
Anregung der inneren Sekretion des Hautdriisenapparates. 

3. Herabsetzung des Blutzuckerspiegels und des Blutdruckes. Auftreten 
relativer Lymphocytose und Eosinophilie infolge Sympathicuslahmung. 

Die Wirkung dieser Prozesse wird durch das Blut und durch die Lymphe 
im Korper weitergetragen und auBert sich an allen Stellen, an welchen sich 
beeinfluBbare Erkrankungen befinden, also auch bei den entsprechenden Krank­
heitszustanden des Auges. In mancher Beziehung ahnelt der Effekt demjenigen 
der parenteralen Reiztherapie. Bei starker Ailgemeinbestrahlung tritt eine Art 
"Verbrennung" an der bestrahlten Haut auf, die wohl jeder aus eigener Er­
fahrung von starken Besonnungen an der See oder vom Gebirge her kennt. 
Dabei kommt es zu Fieberanstieg und durch die Wirkung des Fiebers auch 
manchmal zu einer Hemmung der physiologischen V organge; denn bei starken 
Bestrahlu~en kann schlieBlich die von DORR und MOLDA VAN erwahnte Dena­
turierung d~r Immunsera des Korpers auftreten, was eine Warnung vor allzu 
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starken allgemeinen Bestrahlungen bedeuten muB. Mit Recht ist an dem 
"H6hensonnensport", der jetzt durch zahlreiche Bestrahlungsinstitute in allen 
GroBstadten propagiert wird, scharfste Kritik geiibt worden. Auch die Allgemein­
bestrahlung bei Augenerkrankungen kann nur in der Hand des vorsichtig und 
kritisch eingestellten Therapeuten etwas leisten. 

Die VerOffentlichungen iiber allgemeine Lichtbehandlung des K6rpers bei 
Augenkrankheiten lauten allerdings meist giinstig: sowohl als Erganzung der 

Abb. 40. Allgemeinbestrahlung von Augenkranken mit Licht. In der Berliner AugenkI!nik wurde 
neben Sonnenlichtbddern (wiihrend der Sommermonate). in der klHteren Jahreszeit frillier meist 
QuarzlampenIicbt mit dem Lichte der SiemenB-Aureollampe kombiniert. welches die Strahlen des 
Sonnenspektrums enth/llt. Man kann auch die von der OBram hergestellten Vitaluxlampen fti.r 

diesen Zweck gebrauchen. 

Lokalbehandlung wie zur alleinigen Therapie bei Augenkrankheiten wurde sie 
empfohlen. Dnter den erfolgreichen Autoren ist vor aHem PASSOW zu n~en, 
der seine Allgemeinenbestrahlungen mit der H6hensonne ausfiihrte (Strom:v.on 
110 Volt, Brenner, die iiber 100 Brennstunden benutzt waren, Abstand 60 em, 
jeden zweiten Tag Bestrahlung in standiger Progression: 5,10, 15und 20 Minuten). 
Die Augen wurden geschlossen gehalten, aber nicht abgedeckt, so daB die Lider 
mitbestrahlt wurden. Etwa 50 % der FaIle, hauptsachlich Skrofulosen, waren 
nach 1-3, die iibrigen nach 4-6 Bestrahlungen, gebessert, ohne besondere 
Lokalbehandlung. Auch LACROIX und PAGES haben Erfahrungen iiber allgemeine 
Bestrahlung bei Augenkrankheiten, speziell bei der Skrofulose und Tuberkulose, 
verOffentlicht und berichten Gutes. Weniger erfolgreich war LUNDSGAARD mit 
der Anwendung von Kohlenbogenlicht (20 Amp.; 50-55 Volt, 1 m Abstand, 
AbschluB der Augen, Dauer der Bestrahlung 1/4-1/2 Stunde pro Sitzung). Er 
sah nach dieser Behandlung nicht selten heftige Rezidive gerade bei Skrofulose 
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auftreten, die auf ortliche Wirkung abgetoteter Tuberkelbacillen zuriickgefiihrt 
wurden. Bei der tuberkulosen Knatcheniritis stellte sich dagegen after eine 
Besserung ein, auch 3 Falle von Scleritis auf rheumatischer oder skrofuloser 
Basis wurden gebessert, ebenso einige Tranensackerkrankungen, die vorher 
chirurgisch behandelt worden waren. 

In Anbetracht der Differenzen dieser Resultate muB man daran denken, daB 
die Verschiedenheit der benutzten Strahlung einen gewissen EinfluB gehabt 
haben konnte. LUNDSGAARD arbeitete mit stark thermisch wirkendem offenem 
Bogenlicht, bei dem eine betrachtliche Erwarmung eintreten muBte; es ware 
z. B. moglich, daB die SchweiBbildung bei Skrofu16sen schiidlich gewirkt hat. 
SCHANZ empfiehlt am SchluB allgemeiner Lichtbestrahlungen bei Sonnen­
biidern zur Beseitigung der Warmestauung eine kalte l)bergieBung folgen zu 
lassen und erinnert daran, daB Gliihlichtbader nicht fiir lichttherapeutische 
Zwecke anzuwenden seien, weil sie hauptsachlich als Schwitzbader wirken. 
Starkes Schwitzen mit macerierender Hautdurchfeuchtung ist bei Skrofu16sen 
in besonderem MaBe ungiinstig; man sollte auch aus diesem Grunde die 
Lichtbehandlung solcher Kranker am besten mit Lichtquellen vornehmen, die 
von einer starken Warmewirkung frei sind. 

In der Berliner Klinik wurde die Allgemeinbestrahlung skrofulaser Kinder 
meist mit folgender Technik durchgefiihrt: Es wurde die BAcHsche Hohensonne 
mit der Siemensaureollampe kombiniert (Abb.40, S. 725) und eine Entfernung 
von durchschnittlich 90 cm gewahlt, so daB man gleichzeitig mehrere Patienten 
bestrahlen konnte. Eine Erhitzung findet dabei nicht .statt. Es wurden Zeiten 
von 15, 30 und mehr Minuten fiir die Bestrahlung angesetzt und es wurde 
darauf gehalten, daB eine leichte Hautreaktion sichtbar bIieb. Bei einiger l)bung 
geIingt es meist bald, fiir das benutzte Bestrahlungsgerat die richtige Zeit 
herauszufinden, so daB man dann von allen Messungen ziemIich unabhangig 
ist. Nach den eigenen Erfahrungen sind Erfolge mit der Allgemeinbestrahlung 
keineswegs bei allen Patienten deutlich erkennbar; es diirfte aber kaum ein 
Zweifel bestehen, daB bei richtiger und vorsichtiger Dosierung das Licht wie ein 
physiologischer Reiz wirken und zu einer schnellen und glatten Abheilung 
mancher Krankheitsprozesse wesentlich beitragen kann. 

II. Rontgen- und Radiumtherapie. 

1. Allgemeines tiber die benutzten Strahlungen. 

a) Rontgenstrahlen. 

1. Historisches. Durch die wichtige Entdeckung des Physikers RONTGEN 
im Jahre 1895 wurde bekannt, daB die Kathodenstrahlen in hochgradig 
evakuierten Rahren - beim Auftreffen an der Rahrenwand oder an Metall­
flachen in der Rohre - eine neue Strahlung auslasen, welche auch ganzlich 
undurchsichtige Stoffe mehr oder weniger leicht durchdringen kann. An 
den Netzhautepithelien riefen diese Strahlen zwar unmittelbar keine Licht­
empfindung hervor, jedoch war ihre Wirkung der chemischen Wirkung des 
Lichtes in mancher Beziehung sehr ahnIich. Der Physiker von LAUE konnte 
spater mit Krystallen Beugungsspektren der Rantgenstrahlen erzeugen und den 
unmittelbaren Beweis erbringen, daB es elektromagnetische Schwingungen 
gleicher Art sind wie diejenigen des Lichtes. 

2. Das gebrauchlicbe Rontgengerat. Die Rontgenapparatur kann hier nur 
ganz kurz geschildert werden. Nahere Informationen erhalt man in den Lehr­
biichern der Rontgentechnik. An der schematischen Abb. 41 sei die Anordnung 
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einer einfachen Apparatur erlautert. Von der Stromquelle, in den meisten 
Fallen dem N etz des Stadtstroms, wird mittels eines Hauptschalters (I) der 
Strom entnommen. Der Nebenschalter (II) fiihrt zu dem Heiztransformator 
(H T), der durch den Heizwiderstand (r) geregelt wird. In den Kreis des Heiz­
stromes ist die Kathode eingeschaltet, an welcher man durch Heizung einen 
Elektronenstrom erregt. Die senkrecht von der Kathode fortstromenden 
Elektronen werden durch den hochgespannten Rontgenstrom gegen die Anti­
kathode geschleudert und rufen dort die Rontgenstrahlung hervor. Der Haupt­
strom (Betriebsstrom fiir die Rontgenrohre) wird dem Rontgentransformator 

Abb. U. Schema der Rontgeneinrichtung. (Aus SPIEGLER U. FERNAU. Nl1beres vgl. Text.) 
Es bedeuten: SS Sicherungen, I Hauptscbalter, II Heizschalter, III Spannungsschalter, 
r Helzwiderstand, HT Heiztransformator, .A Heizamperemeter, RT Rontgentransformator. 

T Stufentransformator, mA Milliamperemeter. KV Kilovoltmeter, R Hartereguiierung. 

(R T) entnommen. Der Stadtstrom wird zunachst durch den Stufentransformator 
(T) und alsdann durch die Primarspule des Haupttransformators (RT) geleitet, 
wo er auf den sehr hoch gespannten Rontgenstrom herauftransformiert wird. 
Der zum Betrieb der Rohre gebrauchte Strom muE geniigend hoch gespannt 
sein (etwa 20-200 Kilovolt), damit die Kathodenstrahlung mit geniigender 
Energie auf die Antikathode fallt und eine hinreichend durchdringungsfahige 
(kurzwellige) Rontgenstrahlung entsteht. 

Urspriinglich gebrauchte man die von RONTGEN selbst angegebenen gas­
haltigen Rohren (Ionenrohren), bei welchen das durch die Luftpumpe hoch­
gradig verdiinnte Gas durch den zwischen Kathode und Antikathode iiberwan­
dernden Strom ionisiert und in Kathodenstrahlung verwandelt wurde. Da die 
Kathodenstrahlung aus negativ geladenen Elektronen besteht, welche senkrecht 
von der Kathode zur Antikathode wandern, war die Kathode zu einem Hohl­
spiegel ausgebildet, welcher auf den sog. Brennfleck eingestellt wurde. Bei 
Diagnostikrohren trifft sich der gesamte Strom in einem Punkt, bei Therapie­
rohren wird die Strahlung von einem groBeren Brennfleck erzeugt. Weil 99% 
der Energie dabei in Warme umgesetzt werden, erhitzt sich die Flache der 
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Antikathode wahrend des Betriebes bis zur WeiBglut. Man nimmt ein wider­
standsfahiges Material von hohem Atomgewicht, da hochatomare Verbindungen 
eine bessere (hartere) Strahlung entsenden, und ferner ein Material, das auch 
gegen Hitze besonders widerstandsfahig ist. Die meisten Antikathoden bestehen 
aus Wolfram und haben besondere Kiihlvorrichtungen. Die Geschwindigkeit 
des Elektronenstroms der Kathodenstrahlen und damit die Durchdringungs­
fahigkeit (Harte) der erzeugten Rontgenstrahlung stiegen bei den alten Rohren 
mit dem Grade des Vakuums. Bei den allerstarksten Vakuumgraden waren in 
den alten Rohren aber zu wenig Gasmolekiile vorhanden; da das Vakuum durch 
den Gebrauch zunahm, muBte die Rohre von Zeit zu Zeit regeneriert werden. 
Wei! die therapeutische Qualitat besonders von der Harte der Strahlen abgangig 

Abb. 42. Moderne Rontgenrohre. Schematische Darstellung der Strahlenschutzrohre M (Siemens 
& Halske). 1 Gliihkathode; 2 Rathodenschlrm; 3 Wolfram-Anodenspiegel; 4 Anodenkopf; 5 und 6 
metallische Schutzringe zur Abdeckung des Anodenhalses; 7 abnehmbarer bleigefiitterter Schutz-

mantel; 8 aufgekltteter Schutzmantel mit Bieifutter; 9 strahlenundurcblllssige Rittmasse 
(Siemens Ratal T 50). 

ist, war das therapeutische Arbeiten mit diesen alten Rohren oft sehr ungenau 
und unzuverlassig. 

Eine genau einstellbare Qualitat und Quantitat lieB sich erst erzeugen, 
als man zu den von LILIENFELD in Deutschland (1912) und COOLIDGE inAmerika 
(1913) angegebenen Gliihrohren uberging. Bei diesen besteht der Kathoden­
strom nicht mehr aus ionisierten Gasmolekillen, sondern man benutzt die 
Elektronenschwarme, welche von einer stark erhitzten, durch einen besonderen 
Strom geheizten Metallspirale abgestoBen werden. Bei der COOLIDGE-Rohre 
wird die Kathode selbst durch einen Heizstrom erwarmt; mit der Temperatur 
nehmen die Zahl der Elektronen in der Rohre, die Leitfahigkeit der Rohre fUr den 
Rontgenstrom, die Kraft des Elektronenanpralls an der Antikathode und damit 
die Quantitat der Rontgenstrahlung zu. Mit der benutzten Spannung des hoch­
transformierten Rontgenstroms - in modernen Apparaten fUr therapeutische 
Zwecke bis zu 200 Kilovolt - wachst die Durchdringungsfahigkeit oder Harte 
der erzeugten Rontgenstrahlung. Man braucht in den modernen Gliihrohren 
nur den Heizstrom zu verstarken, urn eine groBere Strahlendichte bzw. eine 
groBere Menge von Rontgenlicht zu erzeugen und braucht nur die Spannung 
des Rontgenstroms zu steigern und kann damit die Harte der Strahlung er­
hohen. Beides laBt sich in gut dosierbarer Weise leicht einstellen. Wahrend die 
fruher benutzten Ionenrohren andere Eigenschaften annahmen, wei! sich der 
Gasgehalt veranderte, bleibt die moderne GItihrohre in unvergleichlich hoherem 
MaBe konstant. 
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3. WellenHingen der erzeugten Strahlen. Die Zunahme der Harte mit der 
Spannung folgt nicht einer arithmetischen Progression, sondern andert sich 
nach einem von PLANCK·EINSTEIN angegebenen Gesetz. Wenn die Spannung 
um 100 % vermehrt wird, so sinkt die kiirzeste an der Antikathode entstehende 
Wellenlange auf die Halite herab. Man miBt die Wellenlangen nach ANGSTROM. 
Einheiten: Die ANGSTRoM.Einheit = 1 A. E = 10- 8 cm = 10- 7 mm. Bei einer 
Rontgenstromspannung von 100 Kilovolt ist die kiirzeste Wellenlange = etwa 
1/loAE. Um die kiirzeste Wellenlange der sog. y.Strahlen des Radiums = 
1/100 AE zu erhalten, miiBte man eine Spannung von 1000 Kilovolt im Rontgen. 
gerat benutzen; das wiirde zur Zeit noch sehr groBe technische Schwierigkeiten 
machen. Die Strahlen von 1/10-1/20 AE haben indes auch schon eine groBe 
Durchdringungskraft; auBerdem sind sie in der Rontgenrohre derartig leicht 
zu erzeugen, daB das Radium aus diesem Grunde in vielen Fallen nicht leicht 
konkurrieren kann. 

4. Physikalische Einwirkung der Rontgenstrahlen. Die Wirkung der Strahlung 
entsteht am Absorptionsorte. Durch die dort aufgenommenen sehr kurzwelligen 
elektromagnetischen Schwingungen werden Elektronen aus ihrer Bahn ge· 
schleudert, welche eine bemerkenswerte Energie mit sich fUhren und durch An· 
prall an den Molekiilen das chemische GefUge in der Nachbarschaft der Ab· 
sorptionsstelle heftig erschiittern konnen. Auf diese sekundaren sog. p.Strahlen 
ist die eigentliche Wirkung der Rontgenstrahlen zuriickzufiihren: sowohl die 
Fluorescenzanregung, wie die Schwarzung der photographischen Platte, als auch 
die bei der Therapie benutzte biologische Wirkung auf das lebende Gewebe. 
(Naheres iiber die biologische Wirkung wird weiter unten auseinandergesetzt 
[So 765]); sie geht in gewissem Grade parallel zur Absorption und ist, wie aus 
dem V orhergehenden resultiert, am starksten in der Nahe des Absorptions. 
ortes. 

5. Filter. Um die Wirkung der Strahlung in der Tiefe zu verstarken, und die 
ungiinstige Wirkung der langerwelligen sog. weichen Strahlung zu eliminieren, 
schaltet man bei der Therapie zwischen Rontgenrohre und Gewebe noch Filter 
ein, welche zwar die langwellige "weiche" Strahlung mehr oder weniger absor­
bieren, aber die durchschnittliche Harte erhohen. Dabei wird allerdings die 
Strahlung wegen des Fortfalls der weichen Strahlen stark abgeschwacht. (Wollte 
man ein Gewebe in 5 cm Tiefe bestrahlen, so wiirde ohne Filterbenutzung die 
Haut durch die weicheren Strahlen stark geschadigt werden. Nach Einschaltung 
von Filtern bleibt nur die harte Strahlung iibrig, welche in allen Gewebstiefen 
viel gleichmaBiger absorbiert wird.) Ais Filtermaterial kommt das hochatomige 
Kupfer oder das weniger hochatomige und deshalb schwacher wirkende Alu­
minium in Betracht. Bei 120 Kilovolt Spannung wird durch ein Filter von 
I mm (Dicke) Aluminium die Intensitat auf 55 %, mit 2 mm Aluminium auf 
36 %, mit 3 mm auf 25 % reduziert. Bei einem hochgespannten Strom von 
ISO Kilovolt wird durch ein Filter von 1 mm Aluminium die Intensitat auf 
72 %, mit 2 mm Aluminium auf 55 Ofo, mit 3 mm Aluminium auf 43 Ofo herab­
gesetzt; 0,5 mm Kupfer reduziert die gleiche Strahlung schon auf 20 Ofo, 1 mm 
Kupfer auf 121/2 % (SPIEGLER und FERNAU). 

6. Einstellung der Apparatur. Abblendung. Man gebraucht jetzt vielfach 
Rohren, welche die Strahlung nur in der Richtung auf das therapeutische Objekt 
durchlassen. In den Halter fiir die Rohre wird auBerdem ein Bleiglastubus 
eingesetzt, welcher das Strahlenbiischel auf die Stelle des Auges und der Orbita 
einengt (vgl. Abbildung). Der Patient wird in der Nachbarschaft der bestrahlten 
Stelle durch Blei gut abgedeckt. 

Dber Schutz des Augapfels s. S. 764 f. 
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b) Radioaktive Praparate. 

1. AIIgemeines fiber die verschiedenen Praparate. Ais Trager der radio­
aktiven Wirkung sind die Elemente: Uranium, Radium und Thorium, sowie 
deren Zerfallsprodukte anzusehen. In der Therapie spielt hauptsachlich das 
Radium eine Rolle, welches einen sehr langsamen Zerfall und dementsprechend 
eine "Halbwertzeit" von P/2 tausend Jahren hat, d. h. in 1500 Jahren zur 
Halfte zerfallt, ferner das Mesothorium mit einer Halbwertzeit von fast 7 Jahren, 
sowie das Thorium X mit einer unvergleichlich kurzeren Halbwertzeit von nur 
4 Tagen. 

Der Strahlungseffekt geht aus von den a-, {J- und besonders von den y­
Strahlen. Die a- und {J-Strahlen sind corpuscular. Bei den a-Strahlen handelt 
es sich um Heliumkerne, bei den {J-Strahlen um negative Elektronen. Wahrend 
die a-Strahlen auch im freien Raum nur wenige Zentimeter weit reichen und 
von Papierblattern schon absorbiert werden, wohnt den {J-Strahlen eine un­
vergleichlich groBere Kraft inne; es sind Elektronen, die fast mit Lichtgeschwin­
digkeit aus den Atomkernen abgeschleudert werden und auch die Gewebe bis 
fast zu 1/2 em Tiefe durchsetzen konnen. 

1m Gegensatz dazu handelt es sich bei den y-Strahlen nicht um Corpuscular­
strahlen, sondern um Strahlen von der gleichen Natur wie Rontgenstrahlen, 
doch ist die Wellenlange bei den radioaktiven Praparaten auBerordentlich 
gering und die Durchsetzungskraft (Harte) der Strahlung auBerordentlich groB. 

In anderen Korpern, vor allen Dingen in den zur Filterung gebrauchten 
stark absorbierenden Metallen, wird bei der Absorption der y-Strahlung eine 
sekundare {J-Strahlung erregt, welche zwar eine viel geringere Durchdringungs­
kraft wie die y-Strahlung hat, aber in der Nachbarschaft des Entstehungsortes 
auBerordentlich unangenehme Wirkungen ausuben kann. Diese sekundare 
{J-Strahlung und auch die von dem Praparat selbst ausgehenden {J-Strahlen 
mussen am Auge sorgfaltig abgeschirmt werden, da sie hier sehr schadlich sind 
und vielleicht auch manche noch nicht recht gekiarten Begleiterscheinungen 
der Radiumbestrahlung schon bei geringgradiger Einwirkung veranlassen 
konnten. 

Das hauptsachlich gebrauchte Agens bei der Augentherapie ist das Radium­
element selbst in Gestalt der Chlor-, Brom-, Schwefel- oder kohlensauren Saize. 
Damit man von dem kostbaren Stoffe auch nicht eine Spur verliert, bringt man 
die Substanz mit sog. Tragerri zur Einwirkung, welche meist mit Filtern kom­
biniert sind. Gewohnlich fiillt man das Radiumsaiz in schmale Glasrohrchen, 
die in Metallbehalter aus Filtermaterial gesteckt werden. Am besten bei An­
wendung der Tiefentherapie fur das Auge ist aIs Filtermaterial das Platin (0,4 
bis 0,5 mm); wenn man relativ weichere Strahlen und eine Oberflachenwirkung 
auf Schleimhaute erzielen will, so gebraucht man die Substanz auf Plattentragern, 
die auch mit anderen zum Teil weniger stark absorbierenden Metallen, z. B. 
Aluminium, Messing, Silber, Blei, leicht gefiltert werden konnen. 

2. Einstellung der Priiparate. Man hat zwischen Kontakt- und Fern­
bestrahlung zu unterscheiden. 

Die Kontaktbestrahlung kann man nicht nur mit Plattentragern, sondern 
auch mit nebeneinanderliegenden Rohrchen gut ausfuhren; entweder wird 
das Material mit einem Halter uber die erkrankte Stelle gebracht oder man 
wahlt eine Befestigung durch Pflasterstreifen. Kontaktbestrahiung am Auge 
kommt zunachst bei Erkrankungen der Bindehaut und der Lider in Be­
tracht. Die Lider mussen bei der Kontaktbestrahlung der Bindehaut unter 
Umstanden umgestiilpt und der Augapfel muB vor zu starker y-Strahiung 
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durch Abziehen der Lider moglichst geschiitzt werden. Es wird empfohlen, 
eine schwach gefilterte oder ungefilterte Strahlung anzuwenden, bei welcher 
die fJ -Strahlen hauptsachlich die Wirkung hervorrufen. Diese fJ -Strahlung 
kann man durch Filter leicht vom Bulbus fernhalten: um den Augapfel 
zu schiitzen, zieht man also die Lider mit Reftpflaster ab oder schaltet dicke 
Prothesen ein, die aber ebenfalls noch in eine Schutzschicht gegen die sekundare 
fJ-Strahlung, z. B. Paraffin oder dgl. eingehiillt werden miissen. 

Kleine Rornhautgeschwiilste und andere kleine am Augapfel sitzende Tumoren 
kann man mit der primaren fJ-Strahlung des Praparats geniigend stark bestrahlen, 
ohne daB die Linse geschadigt wird, wenn man kleine Mengen anwendet 
und die Kontaktbestrahlung benutzt. Zur besseren Verteilung der Wirkung 
kann man die Trager wahrend der Einwirkungszeit verschieben. Die besten 
Radiumtrager fiir das Auge sind nach KUMER und SALLMANN sog. Dominici­
Rohrchen mit je 50 mg strahlender Substanz. 

Fernbestrahlung bedeutet gegeniiber der Kontaktbestrahlung einen Zeit­
verlust. Um einen bestimmten Abstand beizubehalten, bringe man bei der 
Fernbestrahlung die radioaktiven Substanzen auf ein Polster, Z. B. von Kork­
platten, durch welches die benutzte y-Strahlung ohne Remmung hindurchgeht. 
Zur Behandlung von tiefer liegenden Geschwiilsten in der Orbita muB meistens 
eine Kreuzfeuerbestrahlung, evt!. in Kombination mit Rontgenbestrahlung, 
benutzt werden. Dabei bringt man das radioaktive Material einmal an eine 
Stelle vor und unter den Bulbus, dann an einen vor und oberhalb des Bulbus 
gelegenen Ort und schlieBlich noch an die Schliife. 

Neuerdings hat die von Amerika propagierte intratumorale Behandlung mit 
radioaktiven Substanzen auch bei uns in Deutschland Fortschritte gemacht. 
Eine sehr angenehme Form dieser Behandlung ist die von RALBERSTADTER 
angegebene Einfiihrung von Thor-x-Stabchen. Es werden dabei Rohlnadeln 
gebraucht, die mit Gold- oder Platinfilter versehen sind. Zur Behandlung der 
Raut (Xanthelasmata) leistet das von LOHLEIN und MEERHoFF empfohlene 
Thorium X gute Dienste. 

c) Intensitiitsmessung-Dosimetrie fiir Rontgen und Radium. 
Der biologische Effekt der Bestrahlung solI genau dosiert sein. Da man mit 

einer bestimmten Empfindlichkeit der bestrahlten Gewebe durchschnittlich 
zu rechnen hat, so muB man das "Quantum" an der Stelle des betreffenden 
Gewebes dieser Empfindlichkeit anpassen; man muB die Strahlen so lange 
einwirken lassen, bis die vorher bestimmte Dosis in loco erreicht ist. Wenn 
I = 1ntensitii.t, t = Zeit ist, ergibt sich I· t als die Dosis. Man kann den Wert 
I· t bei einem vorhandenen Gerat auf verschiedenen Wegen priifen: 

1. Biologiscbe Reaktionen im Dienste der Messung. Eine biologische Eichung 
bekommt man durch bestimmte Reaktionen des lebenden Gewebes. An der 
Raut hat man die RED (Rauteinheitsdosis) festgelegt: das ist die geringste 
Dosis (I· t) einer beliebigen Rohre und einer beliebigen Rohrenspannung, 
welche gerade noch eine Rautreaktion, ein Erythem, hervorruft. 

Am Auge laBt sich diese Reaktion ebenso wie bei manchen anderen Be­
strahlungen als direkte Kontrollreaktion fUr den Effekt der applizierten Strahlen­
menge am Wirkungsort natiirlich meist nicht verwenden, da der Krankheitsherd 
tiefer liegt, was an der gleichzeitig mitbestrahlten Raut eine andere Dosis 
bedingt, und ferner auch deshalb nicht, weil nur selten bei der Bestrahlung 
gerade der Wert von 1 RED eingestellt wird, bei welchem die Rautrotung 
in gewiinschter Weise sichtbar werden konnte. Die RED ist trotzdem bei der 
Augenbestrahlung wie bei allen anderen Bestrahlungen sehr wertvoll geworden 
als Einheit fiir diejenige ortliche Wirkungsdosis, welche die meisten iibrigen 
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Gewebe ebenfalls ohne starkere Schadigung vertragen. Die Wirkung einer ein­
mal geeichten Strahlung in bestimmten Tiefen kann man auBerdem bei be­
kannten Strahlungsqualitaten und -quantitaten mit Rilfe von Kurven leicht 

JJ 

Abb.43. Wirkungskurve einer Rilntgenstrahlung 
von RADOS und SCHINZ fiir das menschliche Auge 
mit Hilfe der Ionisationskammer ausgemessen. 
Bei Benutzung der gleichen Strahlung kann der 

Effekt an der Kurve leicht vorher bestimmt 
werden. 

festlegen (s. Abb. 43). 
2. Ersatzreaktionen fiir die bio­

logisehe Qnantenmessung. a) Messung 
der Fluorescenzlichtstarke - neuer­
dings von WINTZ vorgeschlagen -
ist wenig genau. 

b) Vergleich von Farbtonande­
rungen an Barium -Platin -Cyaniir. 
Die genannte SABOURJ);AUD-N OIRET­
Tahlette, aus Barium-Platin-Cyaniir­
Element, andert ihre grtinliche Farbe 
und wird unter der Wirkung der Ront­
genstrahlen gelblich und braun. Man 
legt die Tablette in das Strahlenfeld, 
unter Umstanden an die Stelle der 
bestrahlten Raut und achtet darauf, 
wann die von den Autoren ange­
gebene Farbe B erreicht ist. Alsdann 
hat man an der Raut die RED 
appliziert. Fiir die gleiche Reaktion 
hat ROLZKNECHT eine ftinfteilige 
Farbenskala angegeben, bei welcher 
5 H (ROLZKNECHT-Einheit) = 1 SN 
(SABOUREAUD-NOIRET-Einheit) Rind. 

c) Bromsilberschwarzung nach 
KIENBOCK. Das strahlenempfindliche 
Papier wird exponiert, unter be­
stimmten Bedingungen entwickelt 
und beztiglich des Farbtones ver­
glichen. 10 KIENBocK-Einheiten sind 
= lOx=5 R=1 RED. 

d) Leitfahigkeitsanderung des 
Selens. Diese tritt unter der Wirkung der Strahlen auf und ruft den Zeiger­
ausschlag am FiffisTENAuschen Intensimeter hervor. Die Einheit ist = 1 F = 1 

B 
flf W J ~ 

Abb. 44. Ionisationskammer. 
R Rilntgenrohre; B Bleiglasfenster; F u. H Filter; 
W Wasserphantom; Q Quantimeter; J Ionisations­
kammer; SEinrichtung lIur Erzeugung der Sekundiir-

strahlen; E Erdung. 

FURSTENAU. 70 F werden neuerdings 
= 1 RED angegeben. Das FURSTENAU­
sche Instrument ist an sich sehr 
bequem, aber nicht fiir das gauze 
Rontgenspektrum gleich empfind­
lich. 

3. Messungder Luftionisation. Eine 
exakte Dosismessung ist nur moglich 
mit der heutzutage schon ganz tiber­
wiegend angewendeten Ionisations­
kammer (s. Abb. 44) von KRONIG und 
FRIEDRICH. Rontgen- und Radium­
strahlen zertriimmernMolekiile und 
machen z. B. die Luft dadurch leit­

fahiger. Wird ein aufgeladenes Elektrometer an eine kleine Kammer mit einer 
Innenelektrode angeschlossen und wird dann diese kleine lufthaltige Kammer den 



Rontgen- und Radiumtherapie. 763 

Strahlen ausgesetzt, so enWi,dt sich das Elektrometer proportional I· t, d. h. 
proportional der Dosis. Man kann also durch die Raufigkeit der Entladungen 
die 1ntensitat, bei automatischer Wiederaufladung durch die Gesamtzahl der 
stattgefundenen Entladungen auch die Dosis sehr leicht messen. Die kleine 
1onisationskammer dient auf diese Weise zum Eichen und zur Kontrolle der 
Rontgenrohre. Man benutzt dabei ein sog. Wasserphantom (Wasser hat an­
nahernd dieselbe Absorption wie Gewebe), um die Wirkung in beliebigen Gewebs­
tiefen festzustellen; bringt man die 1onisationskammer hinter eine Wasser. 
schicht von bestimmter Dicke, so erhalt man ein MaB der Wirkungsintensitat 
der betreffenden Rohre (bei der benutzten Spannung) in der entsprechenden 
Korpertiefe. (Die Wirkungskurve fiir das menschliche Auge in der Arbeit von 
RADOS und SCHINZ [Abb.43] ist mit der 1onisationskammer hergestellt.) 

Die Einheiten der durch Luftionisation ermittelten Rontgenstrahlendosis 
sind = 1 r (internationales Rontgen) oder 1 R (deutsches Rontgen). Fiir die 
Dosismessung kommt nach ROLTHUSEN heute hauptsachlich die internationale 
Einheit (r) in Betracht. Diese Einheit miBt (ebenso wie die Einheit R) die in 
1 ccm Luft absorbierte Energiemenge. Die Unterschiede zwischen r und R 
werden durch Verschiedenheiten in der Temperatur- und Luftdruckverhaltnissen 
bedingt, die fiir die Feststellung der Werte gefordert werden. 

Man kann iibrigens leider auch nicht 1000 solcher Einheiten fiir Rontgen­
strahlen 1000 Einheiten fiir y-Strahlen gleichsetzen, da man bei stark ver­
schiedener Strahlenqualitat verschiedene r-Werte erhalt infolge einer gewissen 
Abhiingigkeit der Absorption von der Wellenlange. 

Die Angaben ii ber die Erythemdosis (RED) in r-Einheiten schwanken zwischen 
500 und 1200 r, bewegen sich fiir die praktisch benutzte Rontgenstrahlung 
wohl meist um 500--600 r. 

1st eine Rontgenrohre einmal geeicht, so laBt man sie bei der Bestrahlung 
unter den gleichen Bedingungen arbeiten, unter denen man sie geeicht hat, 
d. h. man betreibt sie mit dem gleichen Strom. Aus diesem Grunde muB aber die 
Amperezahl jedesmal genau eingestellt werden. Praktisch kann man dann bei 
der einmal geeichten Rohre die Dosis fUr jede beliebige Korperstelle nach der 
Formel I· t, bei gleichbleibender I auch die Dauer der notwendigen Einwirkung 
bestimmen oder mit Kurven (vgl. Abb. 43) ablesen. 

4. SpezieUes liber Dosierung der Radiumpraparate. Die Bestrahlungszeiten 
fallen sehr verschieden aus, je nachdem man reine y-Strahlung oder y- und 
,B-Strahlung zur Einwirkung bringt. Zunachst ist es wichtig, daB man seine Pra­
parate richtig eicht. Um die Starke eines Praparates zu charakterisieren, nimmt 
man am besten eine quantitative Bestimmung der y-Strahlung vor. Man setzt das 
Praparat hinter 4 mm starke Blei- oder Zinkfilter, die fiir ,B-Strahlen undurch­
gangig sind und vergleicht die Entladungsgeschwindigkeit eines Elektrometers 
mit derjenigen bei Einwirkung eines Normalpraparates. Brauchbare Test­
objekte befinden sich in mehreren europaischen Rauptstadten, z. B. auch in 
Berlin und Wien. Bei dem Vergleich bekommt man sofort· eine Angabe, wieviel 
Milligramm Radium die im geeichten Rohrchen befindliche Substanz entspricht. 

Die Dosierung am lebenden Gewebe wird am besten mit mgh, d. h. in Milli­
gramm/Stunden, angegeben; man kann sie auch in Milli-Curie messen (1 Milli­
Curie-detruit ist gleich der Gesamtwirkung von 1 mg Emanation bis zur Auf­
losung = 133 mgh); schlieBlich laBt sich die Dosis auch nach der empirisch 
festgestellten Wirkung eines Praparates an der Raut bei Einhaltung bestimmter 
Entfernungen und Wahl bestimmter" Filter in RED (Rauteinheitsdosis) angeben. 

Wahlt man eine Kontaktbestrahlung und legt die iiblichen Tuben oder 
Plattentrager auf die Raut, so sieht man die starkste Wirkung an einer Flache 
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die nicht wesentlich groBer als der Trager ist. Es ist bei dieser Art der Be­
strahlung zu bedenken, daB nur ein Teil der Strahlen auf die kranke Flache 
wirkt, und zwar urn so mehr, je naher das Praparat ist. Durchschnittlich tritt 
bei Kontaktbestrahlung mit 0,4 mm Platin und einem Sekundarstrahlen­
Emaillefilter erst nach etwa 100 mgh die Erythemwirkung auf, die der HED 
entspricht (SPIEGLER und FERNAU). Einzelheiten iiber die schwierige Technik 
der Radiumdosierung miissen besonders erlernt oder in Speziallehrbiichern nach­
gelesen werden, z. B. bei KUMER und SALLMANN. 

d) Schutz des AugapfeIs gegen Rontgen- und Radiumstrahlen.' 

Rontgenstrahlen. Gegen direkte Rontgenstrahlen ist das Auge verhaltnis­
maBig leicht zu schiitzen. Durch 1 mm Blei werden selbst die Strahlen einer 

Abb.45. AllgemeineAnordnung bei der Augenbestrah· 
lung. Man sieht den Rontgenrohrenkasten und das 
Bleischutzglas, welches auf die Orbita eingesteIIt ist. 
Der Kopf wird auJ3erdem bis auf die Orbit a noch durch 

Bleiblech abgedeckt. 

harten ROhre von 180 Kilovolt 
um 70% geschwacht. Man deckt 
also bei Rontgenbestrahlungen 
zur Vermeidung unnotiger Streu­
strahlen aile nicht direkt be­
strahlten Stell en mit Bleiblenden 
abo Den Augapfel selbst schiitzte 
man friiher mit sog. Bleiglaspro­
thesen, die von WOLFFLIN an­
gegeben wurden. Man legte sie 
zwischen Augapfel und Augen­
!idern ein. DurchRoHRSCHNEIDER 
ist darauf hingewiesen worden, daB 
dieser Schutz bei Anwendung har­
ter Rontgenstrahlen nur mangel­
haft ist. Er lieB deshalb eine mit 
Quecksilber gefiillte Hohlglas­
schale herstellen, die wesentlich 
besser wirkt (Abb. 46 u. 47). Von 
WOLFFLIN in Basel sind neuer­
dings vergoldete Bleischalen an· 
gegeben worden, die einen guten 

Schutz gewahren. HOFFMANN (Konigsberg) stellt sich in zweckmaBiger Weise 
selbst die Schalen aus 2 mm dickem Bleiblech her, welches er mit Schere und 
Messer zurecht schneidet, durch Einpressen in Einbettungsschalen fiir Paraffin 
wolbt und zum Schutz gegen die Sekundarstrahlung des Bleies mehrfach mit 
warmem Schellack bezieht. Die Anbringung der Schutzschicht ist bei allen 
Prothesen sehr wichtig! 

Die allgemeine Anordnung bei der Augenbestrahlung geht geniigend aus 
der Abb. 45 hervor. Das Gesicht ist auf der Abbildung noch nicht abgedeckt. 
Bei den modernen Therapierohren ist der wirksame Schutz der Umgebung 
erleichtert, durch Abblendung an der Rohre. 

Radium. Schwieriger ist der Schutz des Augapfels gegen Radiumstrahlen. 
Zwar lassen sich die ,B-Strahlen verhaltnismaBig leicht durch Filter ausschalten. 
Selbst die alten Bleiglasprothesen bieten hierfiir geniigend Schutz; man muB 
nur die Riickseite mit einem Paraffiniiberzug versehen, um zu verhindern, daB 
weitere (sekundar im Filter entstehende) ,B-Strahlen die Hornhaut oder die Linse 
schadigen. Unmoglich dagegen ist es, die y-Strahlen des Radiums durch Filter 
vom Auge abzuschirmen. Man miiBte eine 1 cm dicke Bleischicht anwenden, 
wenn man nur 32% dieser y-Strahlen absorbieren wollte. Man sieht also, 
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einen brauchbaren Filterschutz gegen diese y-Strahlen gibt es nicht. Bei der 
Bestrahlung des Lides und der Lidgeschwiilste liiBt man meistens die p-Strahlen 
mit einwirken, durch welche die Menge der notigen y-Strahlen stark herab­
gesetzt wird und gegen welche der Augapfelleicht zu 
schiitzen ist; schlieBlich besteht auch gegen y-Strahlen 
doch insofern ein recht guter Schutz, als bei der 
Anwendung der Kontaktbestrahlung das Entfer­
nungsgesetz (Intensitat umgekehrt proportional dem 
Quadrat der Entfernung) sich in besonders giinstiger 
Weise auswirkt, so daB in allen etwas groBeren Ab­
standen die Strahlenintensitat im Verhaltnis zu der 
Intensitat am eigentlichen Wirkungsorte minimal ist. 
Bringt man aber z. B. die Mehrfelder-Fernbestrahlung 

Abb. 46. Mit Quecksilber ge­
fiiUte Hohlgiasschutzprothese 
von ROHRSCHNEIDER. Der 
Hohiraum ist 2,5 mm dick. 

(Kreuzfeuerbestrahlung) durch starke Radiumpraparate bei bOsartigen Geschwiilsten 
der Augenhohle zur Anwendung, so kann man wegen der Gefahrdung durch 

. ' I • 

Abb. 47. Rtlntgenogramm zur Veranschaullchung der Absorptionsflihigkeit der neuen Prothese. 
Man siebt die Verbesserung der Wirkung gegenuber der aiten Bieigiasprothese (a) und erkennt, da13 
der Schutz der neuen Prothese (c) ungefA.hr der Wlrkung einer 2 mm dicken Bieischicht (b) gielch­
kommt. (Aus ROHRSCHNEIDER: Kiln. Mbl. Angenheilk. 82, 171. Es ist irrtiimlich ein Positivbild 

der Rilntgenpiatte wiedergegeben worden!) 

die Krankheit wohl in Kauf nehmen, daB die Linse sich triibt und mit einer 
Staroperation entfernt werden muB, wenn nur der Tumor vernichtet wird. 

e) Wirkung der Rontgen - und Radiumstrahlen. 

1. Allgemeine Wirkung. Aus der Gesamtwirkung der Strahlen kann man mit 
LAZARUS 5 groBe Heilmoglichkeiten unterscheiden: 

1. Die Aktivierung, 2. die Hyperiimisierung und entziindungsanregende 
Wirkung, 3. die Anregung der Regeneration, 4. die Vermehrung der Zellteilung, 
5. bei starker Steigerung schlieBlich die Nekrobiose. 

Dementsprechend ergeben sich 5 Hauptaktionsgebiete der Strahlentherapie: 
1. Behandlung funktioneller Storungen; Verbesserung des Stoffwechsels, 

2. Einwirkung auf Entziindungen, 3. Beeinflussung der Unterfunktionen, ins­
besondere des endokrinen Apparates, 4. die Behandlung proliferativer Vorgange, 
5. die Vernichtung der bOsartigen Geschwiilste. 
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Am Auge werden uns hauptsachlich die Gruppen 1, 2, 4 und 5 interessieren. 
Je nach der beabsichtigten Wirkung muB das Quantum der applizierten Strah­
lung dosiert werden. Die geringste Dosis ist die zur Anregung, die starkste die 
zur Vernichtung des lebenden Gewebes notwendige. Die Gesamtenergie, welche 
selbst mit hohen das Leben der Zelle vernichtenden Dosen dem Korpergewebe 
zugefiihrt wird, ist bei der Radium- und bei der Rontgenstrahlung auBerordent­
lich gering und betragt nur wenige Gramm-Calorien (DESSAUER). Zieht man 
aber den Energiegehalt der einzelnen Strahlen nach der PLANKschen Quanten­
theorie in Betracht (E = h· r), so ergibt sich, daB gerade die kurzwelligen 
Strahlen energiereicher sind, so daB - calorisch gemessen - eine relativ 
geringe Absorptionsmenge von Strahlungsenergie aus diesen Spektralgebieten 
schon starke Wirkungen austiben kann. Man muB sich vorstellen, daB die 
Wirkungen am Molekiil resp. am Atom, also an den Bausteinen der Zellen, 
ansetzen. Nach der heutigen Anschauung besteht das Atom aus einem kleinen 
substantiellen Kern und einer gr6Beren Zahl von Elektronen, welche das Atom 
in bestimmten Bahnen umkreisen. Das Wesen der Tatigkeit radioaktiver Sub­
stanzen beruht darin, daB dauernd positiv (a-Strahlen) und negativ (,B-Strahlen) 
geladene Teile des getroffenen Atomkerns fortgeschleudert werden. Dabei wird 
das Element verandert, und gleichzeitig entstehen bei der Neurangierung der 
Elektronenhiillen als Nicht-Corpuscularstrahlen die den Rontgenstrahlen ahn­
lichen y-Strahlen. 

Die y-Strahlen und auch die Rontgenstrahlen geben stets ihre ganze Energie 
(Energiequanten) bei dem IonisierungsprozeB an der Absorptionsstelle auf 
einmal abo Dabei entstehen dort durch LoslOsung von Elektronen die vorher 
schon erwahnten sekundaren ,B-Strahlen, welche die eigentJichen Dbermittler 
der starken Einwirkung auf die Lebensfunktionen der getroffenen Zellen sind. 
(MILANO und MOLDALESI haben feinst verteilte Stoffe von hohem Atomgewicht 
in das Gewebe eingefiihrt, urn eine besonders kriiftige Sekundarstrahlenerzeugung 
anzuregen und die Wirkung der Bestrahlung an Ort und Stelle zu verstarken.) 

Dber die Wirkung auf das Tumorgewebe vergleiche den Abschnitt im speziellen 
Teil. 

Zusammenfassend kann man tiber die Grundlage der Strahlentherapie unter 
Anlehnung an ROTHER etwa Folgendes sagen: 

Wahrend die Strahlen des sichtbaren Lichts und des Ultraviolett bei der 
Absorption wegen der groBeren Wellenlange hauptsachlich die Elektronen in 
den auBeren Bahnen beeinfll1ssen, wobei die bekannten photochemischen Reak­
tionen auftreten, muB man annehmen, daB die Rontgen- und die y-Strahlen in 
der Hauptsache auf die Atomkerne wirken und dort corpusculare Teilchen 
herausschleudern. Die starksten Reaktionen zeigen sich an den zusammen­
gesetzten kolloidalen Stoffen, insbesondere am lebenden Gewebe; man sieht 
hier haufig eine potenziert gesteigerte Wirkung, die keineswegs der reinen 
Energieabsorption parallel geht. Unter Umstanden konnen schon sehr geringe 
Mengen von Rontgen- oder Radiumstrahlen einen starken Zerfall labiler chemi­
scher Verbindungen und eine ZerstOrung davon abhangiger sensibler Zellen 
bedingen. So wird zu erklaren sein, daB die Empfindlichkeit der Gewebe je nach 
ihrer physikalisch-chemischen Feinstruktur und je nach der Reaktion ihrer Zell­
arten auBerordentlich verschieden ist. Es k6nnen aber schlieBlich auch weit­
gehende Anderungen an den vegetativen Regulationsmechanismen auftreten 
(vgl. STRAUSS und ROTHER) die den gesamten Organismus beeinflussen und noch 
weniger quantitativ abzuschatzen sind. 

2. Wirkung an den einzelnen Geweben. Eine besondere Betrachtung muB 
dartiber angestellt werden, wie die Radium- und Rontgenstrahlen in den einzelnen 
Geweben wirken. 
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Wirkung an der Raut. Wenige Tage nach der Bestrahlung stellt sich eine 
Rotung ein, ein sog. Erythem, welches mit unangenehmen Sensationen verbunden 
sein kann. Bei starken Dosierungen treten auch fibrinose Belage und serose 
Exsudationen und Schwellungen auf, ja es kann ein Geschwiir entstehen. Bei 
den praktisch brauchbaren Dosierungen darf die Erythembildung nicht iiber­
schritten werden, man hat deshalb gem die zur Erythembildung notwendige 
Dosis (Hauterythemdosis, HED) als MaB der Dosierung benutzt. 

AuBer den hier geschilderten Wirkungen einer einzigen Bestrahlung hat 
man noch an die Moglichkeit einer chronischen Schadigung zu denken, welcher 
ja bekanntlich viele Rontgenologen aus der ersten Zeit zum Opfer gefallen sind. 
Es entstehen nach vielfacher Finwirkung auch schwacherer Dosen schlieBlich 
chronische entziindliche Prozesse, welche dem Umstand zuzuschreiben sind, daB 
die Wachstums- und Vermehrungsfahigkeit der Zellen gelitten hat, so daB sie 
nicht mehr imstande sind, durch Teilung 
neues gleichwertiges Zellmaterial zu bilden. 
Die so veranderte Haut verfallt schlieB­
lich oft einer Art narbiger Atrophie. Dabei 
bleibt das Gewebe auBerordentlich gegen 
Verletzungen empfindlich und kann auch 
nach scheinbarer Heilung jederzeit wieder 
geschwiirig erkranken. Almlich der Wir­
kung an der Haut ist die Wirkung an den 
Driisen und den Haarbalgen. Die Sekre­
tion versagt·, die Haare fallen aus, urn Abb.48. BlutgeflLBver!Lnderungen in der Iris nach Rontgenbeatrahiung. (Aus HOFFMANN : 
von jungen Haaren abgelost zu werden. Rontgendiagnostik und Theraple.) 
Wird die Keimschicht selbst vernichtet, so 
kann keine Regeneration der Haare und der Driisenzellen stattfinden. Am Auge 
kommt es dann zum Verlust der Wimpern und Brauen. Die Angaben von HESS­
BERG sowie von REGAUD, COUTARD, MONOT und RICHARD, daB die Epilations­
dosis der Wimpem und Augenbrauen hoher liegt als die Epilationsdosis der 
Kopf- und Barthaare, konnte an der Berliner Klinik durch Erfahrungen ROHR­
SCHNEIDERS bestatigt werden. 

Wirkung an der Bindehaut und Rornhaut. An der Bindehaut entsteht durch 
kraftige Bestrahlungen eine ziemlich bald lebhafte Reaktion, die mit Erweiterung 
der GefaBe und katarrhalischen Erscheinungen einhergehen und von einer Ab­
stoBung der Epithelien gefolgt sein kann (Friihreaktion). Ahnlich ist die Wir­
kung auf die oberste Schicht der Hornhau:, die sog. Conjunctiva comeae, wo 
kleine Abschilferungen unter Umstanden zur Bildung von Erosionen fiihren; 
entsprechend der Hautentziindung kann bei starken Dosen eine oft oberflach­
liche, oft IDeM in die Tiefe reichende heftigere Reaktion an der Hornhaut be­
obachtet werden. Es bilden sich dann unter Umstanden Blaschen, unregel­
maBige Triibungen des Epithels und sogar der Hornhautsubstanz. 1m giinstigen 
Falle sieht man aber einen ziemlich vollkommenen Riickgang ohne Einwachsen 
von GefaBen und ohne Zuriickbleiben von Narbentriibung. Die Veranderungen 
der Hornhautepithelien nach Rontgenbestrahlung sind eingehend von BIRCH­
HIRSCHFELD experimentell untersucht worden. 

Wirkung auf die BlutgefiiBe und auf die GefiiBhiiute. Bei starken Bestrah­
lungen entstehen als Spatschadigung GefaBerweiterungen. Sehr charakteristische 
Veranderungen sieht man Z . B. an den GefaBen der Bindehaut, worauf BIRCH­
HIRSCHFELD zum ersten Male hingewiesen hat. Die GefaBe bekomD}en kork­
zieherartige Windungen und perlschnurartig aufgereihte umschriebene Erweite­
rungen, die lange Zeit bestehen bleiben konnen. Man kann dies Z. B. am 
Hornhautrande gelegentlich schon beobachten, falls die Volldosis zur Einwirkung 
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gebracht werden muBte. Ich selbst habe solche GefaBveranderungen bei der 
Behandlung epibulbarer Tumoren gesehen. Sie finden sich auch an der Iris 
(vgl. Abb. 48, aus HOFFMANN). Von BmcH-HmscHFELD sind ahnliche Ver­
anderungen an den GefaBen der Netzhaut beobachtet worden. 

Am Auge sieht man neben der durch GefaBveranderungen allein bedingten 
Schadigung der Iris gelegentlich auch Pupillenveranderungen (Erweiterungen 
oder Verengerungen), eine Entzundung der Regenbogenhaut und schlieBlich 
auch eine Atrophie derselben. Diese Schadigungen wurden bei Dosierungen 
zwischen 1/2 und 2 HED beobachtet. KUMER und SALLMANN geben an, daB 

Abb. 49. Rllntgenstrahlencata.ract. An der hinteren 
Llnsenfll1Che flndet sich elne netzartlge Triibung mit 
mehr oderwenlger deutllchen Vakuolen. In der Gegend 
des hinteren Linsenpols sieht man dann melst ein 
charakteristisches scheibentllrmiges Gebiet, in weI· 
chern slch eine kalottenartige, manchmal nach vorn 
etwas vorspringende, oft durch einen Ring abge­
schlossene Triibung findet. Auf der Abblldung sieht 
man die mit Vakuolen iibersn.te, tuffsteinartig auf· 
gerauhte hintere Linsenkapsel und in deren l\Iitte 
die durch elnen Ring abgegrenzte zentrale Scheibe. 
Die kalottenartlge Natur der zentraien Scheibe 

erkennt man erst im SpaltJampenschnitt. 
(Aus ROHRSCHNEIDER: Klin. Mbl.Augenhellk. 81, 255.) 

bei 1/2-11/2 HED von y-Strahlen 
<lie Regenbogenhaut sich verfarben 
und die Pupille sich verengern 
kann. Die wahrscheinlich gleiche 
Wirkung an der Aderhaut laBt sich 
nicht direkt beobachten. 

Wirkung auf die Linse. Friiher 
hat man im allgemeinen die Lin.'le 
fUr wenig empfindlich gehalten, was 
in Analogie mit dem Verhalten 
anderer inaktiver epithelialer Sub­
stanzen (z. B. der Nervenfasern) 
durchausverstandlich gewesen ware. 
Eine wissenschaftliche Grundlage 
fUr die Zuerkennung einer sehr 
geringen Strahlenempfindlichkeit 
schien bei der Linse in den Ver­
suchen von RADOS und SCHINZ 
gegeben zu sein, welche glaubten, 
den Beweis erbracht zu haben, daB 
vom Kaninchen die 7-lOfache 
Dosis (7 bis 10 HED) anstandslos 
vertragen wiirde. Diese in den 
ersten Nachkriegsjahren gemachten 
Feststellungen sind aber sowohl 
fUr die tierische wie fUr die mensch­
Hche Linse in der Folgezeit nicht 

bestatigt worden. Man hatte schon vorher mehrfach beobachtet, daB nach 
Bestrahlung mit mittelstarken Rontgendosen grauer Star aufgetreten war 
(AXENFELD, BmcH-HmsCHFELD u. a.); neuerdings sind solche Linsentrubungen 
in recht betrachtlicher Zahl festgestellt worden. 

Durch <liese klinischen Erfahrungen wurde die Vermutung nahegelegt, 
daB der Linse eine groBere Strahlenempfindlichkeit zukommt, als nach den 
Ergebnissen der experimentellen Forschung bis dahin anzunehmen war. ROHR­
SCHNEIDER ist es als erstem gelungen, in groBeren Versuchsreihen den Beweis 
dafUr zu liefern, daB die Linse in verhii.ltnismaBig hohem Grade strahlenempfind­
lich ist, nachdem schon AULAMO etwas fruher in einer kurzen Mitteilung darauf 
hingewiesen hatte. Aus den umfassenden Experimenten ROHRSCHNEIDERS geht 
hervor, daB die Strahlenempfindlichkeit der Linse beim Kaninchen ebensogroB 
ist wie diejenige der Haarpapille, daB also schon durch Anwendung der Epila­
tionsdosis eine Linsenschadigung hervorgerufen werden kann. 

Die experimentellen Ergebnisse stehen im Einklang mit klinischen Erfah­
rungen, da nach SCHEERER mit dem "Eintritt einer Katarakt innerhalb 2 Jahren" 
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zu rechnen ist, wenn "die Strahlimmenge nicht unterhalb 80% gehalten und 
das Auge nicht geschiitzt werden kann". Am Tierexperiment erwies sich die 
Linse sogar als das am meisten strahlenempfindliche Gewebe des Auges. Es ist 
daher verstindlich, daB Linsentriibungen aIs haufigste Form der Rontgen- und 
Radiumschadigung am Auge beobachtet wurden (bisher iiber 50 FaIle in der 
Literatur beschrieben). ROHRSCllNEIDER hat nachgewiesen, daB die Cataract 
an der Linse auch durch Summation von kleinen Strahlendosen zustande kommt, 
so daB auch baufig wiederholte Bestrahlungen mit verbaltnismaBig geringen 
Einzeldosen eine Cataract hervorrufen konnen. 

Die meisten Linsentriibungen treten erst nach 3 bis 6 Jahren in Erscheinung; 
auHaIlig ist dabei, daB anscheinend nicht aIle Linsen gleioh reagieren, sondern 
daB ziemlich starke Unterschiede in der Empfindlichkeit bestehen. Das Bild der 
typischen Rontgencataract beginnt mit einer scheibenformigen scharf abgegrenz­
ten Triibung des hinteren Linsenpols, die ganz ahnlich aussieht wie beginnender 
Glasblaserstar und allmahlich iiber die ganze Linse fortschreitet. Gute Abbildun­
gen von typischer Rontgenstrahlencataract finden sich bei ROHRSCllNEIDER, 
MEESMANN und VOGT. 

Von verschiedenen Beobachtern wurde iibrigens auch das Auftreten von 
grauem Star festgestellt, wenn die Dosis allem Anschein nach unter der HED 
gelegen hatte. Bei einem FaIle der Berliner Klinik war nur die Nebenhohle 
direkt bestrahlt worden, das Auge war abgeschirmt und trotzdem trat grauer 
Star auf. Neuerdings berichtete A. VOGT iiber einen eigenartigen Fall. 5 Jahre 
nach der Bestrahlung des ersten Auges (140% HED), die unter Anwendung 
eines Bleischutzes durchgefiihrt war, erkrankte schlieBlich auch das zweite 
Auge an einer hinteren paraxialen subkapsuIaren Scheibentriibung. VOGT 
glaubt, daB es sich um ein anderweitig zu Starbildung disponiertes Individuum 
handeln konne, bei welchem eventuell schon eine geringere, Strahlenmenge eine 
Scbadigung· hervorgerufen habe. 

Die Wirkung an der Netzhaut und am Sebnerven ist noch immer umstl'itten. 
BmCH-HIRSCHFELD hatte in Tierversuchen bei Bestrahlung der Augengegend 
degenerative Veranderungen an den NetzhautgefaBen und an den Ganglienzellen 
gesehen. AuHalIend sind die Beobachtungen FLAsCHENTRAGERS, welcher nach 
Bestrahlung eines Brustkrebses eine starke Netzhautschadigung durch schlecht 
abgeblendete Rontgenstrahlen feststellte. Kaum je festgestellt diirften Schadi­
gungen der Netzhaut nach Anwendung von Radiumpraparaten sein. Mir iet 
ein Fall bekannt, bei welchem die gutachtliche Beurteilung dieser Frage verlangt 
wurde. Bei den iiblichen AppHkationen des Radiums an den Lidern ist aber 
nach dem Entfernungsgesetz fiir den Sehnerven und fiir die Netzhaut hochstens 
eine Einwirkung von etwa 5% derjenigen Dosis zu erwarten, die an der 
bestrahlten Haut oder Schleimhaut selbst eingewirkt hatte. Das ist natiirlich 
ungefahrlich. Andererseits ist jedoch gerade bei Radiumbestrahlungen die Gefahr 
der Linsenschadigung relativ groB, wenn man nicht sehr vorsichtig vorgeht. 
Eine "Obersicht und eine gute Literaturzusammenstellung iiber die Schadigung 
des Sehorganes bei therapeutischer Anwendung von Rontgen- und Radium­
strahlen hat ROHRSCHNEIDER gegeben. 

2. Spezieller Teil tiber Riintgen- und Radiumbestrahlung. 

a) Erkrankungen des Auges ausschlie8lich Tuberkulose und Geschwiilste. 

Erkrankungen der Lider. Soweit man iiberhaupt Erkrankungen der Lider 
auBer den Tumoren mit Strahlentherapie behandelte, geschah dies wohl lange 
Zeit nur im Hinblick auf die Lichttherapie der Tuberkulose: die klassische 

Handbuch der Ophthaimoiogie. Bd. VII. 49 
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Finsentherapie hatte gerade an der Gesichtshaut und auch in der Nachbarschaft 
des Auges ihre schonsten Erfolge. Erst viel spater wurden Versuche gemacht, die 
Rontgen- und Radiumstrahlen nicht nur bei Geschwiilsten und bei Tuberkulose, 
sondern auch bei einigen anderen Erkrankungen der Raut und der Schleimhaute 
des Auges amuwenden. Es hat sich in der Tat gezeigt, daB es Falle gibt, in 
denen eine Rontgen- oder Radiumbehandlung gegeniiber der Lichtbehandlung den 
Vorzug verdient. Wahrend das Ultraviolett nur bis zu 1/2, hochstens bis zu 1 mm 
Tiefe im Gewebe direkt wirken kann, und unter Umstanden schon durch wenige 
Zellschichten auBerst stark absorbiert wird, durchdringt selbst die weiche 
Rontgenstrahlung noch leicht alle Winkel der Raut und der Schleimhaute und 
durchsetzt auch die behaarten 8tellen mit ihren Drusen bis an die Raarwurzel. 
Dabei ist die Wirkung der weichen Rontgenstrahlen in mancher· Beziehung 
gam ahnlich wie die des Ultraviolett. 

Ekzeme und andere chronische Erkrankungen der Lidhaut konnen erfolg­
reich mit Rontgenstrahlen behandelt werden. Bei giinstigen Fallen von Ekzem 
fiihrten nach den Angaben der Literatur relativ geringe Dosen weicher Strahlen 
in kurzer Zeit eine Abheilung herbei (STUMPF, EICHENLAUB). Bei einer Dosis 
von 50% ungefilterter Strahlung im Abstand von je 2 Wochen wurden drei 
Sitzungen benotigt; nach der Angabe von EICHENLAUB sollen die Reil­
erfolge denjenigen bei allen iibrigen Verfahren iiberlegen gewesen sein. Bei 
dieser Art der Bestrahlung muB der Augapfel natiirlich durch Prothesen gut 
geschiitzt werden. 

Neben den eigentlichen Ekzemen der Lidhaut, die iibrigens meistens 
auch ohne Strahlentherapie giinstig zu beeinflussen sind, werden fUr eine 
solche Behandlung hochstens gelegentlich sehr hartnackige Lidrandentziind­
ungen in Betracht kommen. Sowohl die schuppende wie die geschwiirige Form 
sollen der Rontgentherapie zuganglich sein. Bei einigen therapeutischen Ver­
suchen, deren Zeuge ich selbst war, erhielt man allerdings mit schwachen 
Dosen (10-20%) keine Besserung. STUMPF dagegen hat sowohl bei der Ble­
pharitis ulcerosa wie bei der Sycosis parasitaria Erfolge gehabt. Die meisten 
Lidrandentziindungen sind durch hartnackig eingenistete Staphylokokken­
ansiedlungen bedingt, bei denen jedenfalls die spezielle Abstimmung der Bak­
terien und der Gewebe aufeinander eine Rauptrolle spielt; radikal konnte hier 
nur eine starke antibakterielle Tiefentherapie helfen, die wir bis jetzt noch nicht 
besitzen. 

Vielleicht ist auch durch eine Kombination von Lokalbehandlung und 
allgemeiner Bestrahlung noch ein Fortschritt zu schaffen. Wichtig fUr die 
Rontgentechnik konnten z. B. die Resultate der Autoren REIDENHAIN und 
FRIED werden, die bei einer groBen Zahl von Staphylomykosen rasche und voll­
standige Riickbildung erhielten, wenn sie Allgemeinbestrahlungen vornahmen, 
und als Ursache eine gesteigerte Bactericidie des Blutserums feststellten, die 
etwa 8 Tage lang anhielt. 

Bei den genannten Liderkrankungen kann man auch Radium versuchen; 
dazu sollte man jedoch nur schwache gefilterte Praparate nehmen, bei welchen 
die ,B-Strahlen mitwirken, so daB bei gleichbleibender Dosis der Betrag an 
y-Strahlung gam wesentlich herabgesetzt wird. Es kann jedenfalls eine Cataract­
gefahr bedeuten, wenn man unter Benutzung relativ groBer Felder die er­
forderliche Dosis in Gestalt der y-Strahlen zur Einwirkung bringt. Am besten 
legt man also nur schwach gefilterte Dominici-Rohrchen oder Plattentrager 
auf die Lider auf (vgl. S.760). KUMER und SALLMANN applizieren 1/2_3h Ery­
themdosis bei einer Bestrahlungspause von 3--4 Wochen, unter Mitbenutzung 
des harteren Teils der ,B-Strahlung. Bei solchen Bestrahlungen lassen sich zur 
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Verminderung der Einwirkung am Augapfel die Lider vom Bulbus abziehen, 
wie das vorher (S. 760-761) beschrieben iat. 

Wenn es notig ist, den Patienten auf einige Zeit oder dauernd von uner­
wiinschtem Wimpernwuchs zu befreien, so kann man mit Hille der Bestrahlung 
auch eine Epilation vornehmen, dochmu.B dabei die Dosis gut eingehalten 
und die Bestrahlung evtl. noch einmal wiederholt werden. 

Recht gut lassen sich Xaflihelasmata mit radioaktiven Substanzen entfernen; 
man braucht nur das frisch bezogene Thorium-X-Degea der Auergesellschaft 
(1000 ME in 1 ccm alkoholischer Losung bestelIen) mehrmals aufzupinseln. 

Mehrfach wurde der Versuch mit einer Bestrahlung der Tranendriise bei 
zu starker Tranenproduktion gemacht. BRAND und FRANKEL, welche zuerst 
dazu die Rontgenstrahlen empfohlen hatten, wolIten in 6 Sitzungen mit je einer 
Wocha Abstand bei Benutzung eines Filters von 4 mm Aluminium 6 HED zur 
Einwirkung bringen, wobei die Strahlung durch ein Bleiglasrohr von 21/2 cm 
Durchmesser von unten und nasenwms am Augapfel vorbei gegen die DrUse 
gerichtet wurde. HENSEN und SCHAEFER erhielten schlieBlich trotz anfang­
licher MiBerfolge bei einer Zweifelderbestrahlu.ng (erstes Feld von schrag unten 
innen nach auBen oben, zweites Feld Zentralstrahl oberhalb des oberen Orbital· 
randes, Dosierung jedes Mal 3/, HED 30 cm Entfernung 1 mm CIl.) ebenfalls 
ein giinstiges Resllitat, das auch nach zwei Jahren noch anhielt. Bei 4 Fallen, 
die in der Berliner Klinik mit Rontgenstrahlen ohne Forcierung der Dosis be­
handelt wurden, war die Bestrahlung erfolglos. Ebenso berichten KUMER und 
SALLMANN iiber vier vergeblich mit Radium behandelte Kranke, bei welchen 
die Rohrchen unter den Orbitalrand eingeschoben wurden und I'-Strahlen in 
einer die Erythemdosis wenig iiberschreitenden Menge zur Anwendung kamen. 
Wegen der ungiinstigen Wirkung des Entfernungsgesetzes diirfte die gleichmaBi­
gere Rontgenbestrahlung den Vorzug verdienen. Auch die Gefahr der Cataract 
spricht meines Erachtens gegen die Anwendung von Radium zu solchen gar 
nicht dringlichen Experimenten. SchlieBlich ist doch auch bekannt, daB man 
groBere Teile der Tranendriise oper/Ltiv auBerordentlich leicht entfernen kann. 

Erkrankungen der Bindehaut. Das iiberragende Interesse bei der RO­
und Ra-Strahlenbehandlung alIer Bindehauterkrankungen hat bis jetzt das 
Trachom in Anspruch genommen. Man hatte friih erkannt, daB die Lymph­
folIikel, d. h. die in ihnen enthaltenen ZelIen, auBerordentlich strahlenempfindlich 
sind. Deshalb war die Hofinung, ip der Rontgen- und Radiumtherapie ein 
machtiges Mittel bei dem schweren Kampf gegen die Granulose zu finden, 
nicht ganz unbegriindet. Die ersten Versuche wurden in Amerika gemacht; 
dann kamen bald deutsche Bearbeiter, welche sofort vor allzu groBem OptimiB­
mus gewarnt haben. Der Amerikaner Muou, der 1902 ala erster die Rontgen­
bestrahlung unternahm, wiihlte kleinere Dosen einer ganz weichen Strah­
lung und verteilte die Wirkung iiber 22 Sitzungen von je 3 Minuten Dauer. 
Die Hornhaut und den Augapfel schiitzte er durch Ektropionieren der Lider, 
ein Vorgehen, bei welchem natiirlich die einzelnen Teile der "Obergangsfalte 
der weichen oberflachlichen Bestrahlung nicht gleichmaBig ausgesetzt werden 
konnen. 

Die ersten deutschen Untersuchungen in der Frage gingen von der KUHNT­
Behan Schule aus. STARGARDT versuchte durch eine starke Rontgendosis eine 
Abtotung des pathologischen Gewebes zu erreichen, wobei er den Augapfel schon 
sehr zweckmaBig durch einen Bleiloffel schiitzte. 14 Tage nach der Bestrahlung 
zeigte sich Schrumpfung der Korner auf 1/3, KernzerfalI, Phagocytose, Ver­
mehrung der VILLARDschen Riesenzellen und Abnahme der Mitosen. "Ober die 
Gesamtwirkung und die Dauer der Erfolge wird in der Arbeit noch niches gesagt; 
es ist wohl anzunehmen, daB man definitive Heilungen nicht beobachtet hat. 

49* 
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Mit BIRCH-HIRSCHFELD muB man recht skeptisch sein, ob durch die Vernichtung 
der strahlenempfindlichen lymphoiden Zellen auch die Trachomerreger geniigend 
zur Abtotung gebracht werden. Trotzdem mochte man die gelegentliche An­
wendung der Rontgenstrahlen bei der Trachomtherapie fiir berechtigt halten. 
Es gibt z. B. hartnackige Infiltrate, die mit anderer Therapie recht schwierig 
zu beeinflussen sind; hier darf ein Versuch bei guter Abblendung des Bulbus 
wohl gewagt werden. Ein in der Berliner Universitatsklinik behandelter Fall 
hat uns jedenfalls auch gezeigt, daB alsdann lokal durch eine geeignete Rontgen­
dosierung die iibrige Behandlung gut gestiitzt werden kann. 

Analog zu den Konigsberger Versuchen mit Rontgentherapie wurden an der 
gleichen Klinik spater von THIELEMANN Bestrahlungen mit Radium ausgefiihrt. 
Es wurden taglich 2-5 mg fUr 5-10 Minuten auf die ektropionierten Lider 
aufgelegt, und an vielen Stellen sah man daraufhin ein Einschmelzen der Korner. 
Nicht aIle Herde waren aber leicht durch die Therapie zu erreichen, und es blieb 
auch bei diesen Versuchen fraglich, ob definitive Heilungen durch Bestrahlung 
erzielt werden konnen. 

Spater sind besonders im Ausland auBerordentIich zahlreiche Versuche 
sowohl mit Rontgenstrahlen wie mit Radium angestellt worden. Die groBte 
Zahl dieser Arbeiten stammt aus RuBland und aus den Vereinigten Staaten. 
Insbesondere die Radiumbehandlung hat in den letzten Jahren eine groBere 
Zahl von Anhangern gefunden. 

Beziiglich der Rontgenbestrahlung erwahne ich die Arbeit von BYCHOVSKIJ, 
der 37 Patienten behandelt hat. Nur das starker befallene Auge wurde von 
ibm den ·Strahlen ausgesetzt, wahrend das andere unter der iiblichen medika­
mentosen Therapie stand. Die Dosis betrug 60 % der HED einer mit 1 mm 
Aluminium gefilterten Strablung. Nach einem Monat oder spater wurde die 
Bestrahlung wiederholt. Die Rontgenbehandlung sei keine Radikaltherapie, 
aber sie sei scbmerzlos und konne die Therapie abkiirzen. Bei einem DIittel 
der FaIle war das bestrablte Auge nacbber das bessere. 

Von den Radiumtherapeuten sollen DiNGER, SELENKOWSKY, LANE, KUMER 
und SALLMANN, CASTRO DE LA JARA und ANGEL CASTRESANA angefiihrt werden. 
Nahere Angaben liegen mir iiber die Technik LANES vor; sie gebraucbte verzettelte 
Dosen, lieB 25-50 mg aIle 10 Tage etwa 15 Min. lang einwirken, riihmt die geringe 
Storung fiir den Patienten und die giinstige Wirkung auf den Pannus sowie 
die Verhinderung einer starkeren Narbenbildung. In einer spateren Arbeit 
spricht sie sich allerdings weniger zuversichtlich aus. KUMER und SALLMANN 
sahen gute Erfolge, wenn sie Radiumbebandlung mit medikamentoser Kupfer­
therapie kombinierten. Sie wandten ein mit 3 mm Platin gefiltertes in Gutta­
percha eingehiiIltes Praparat an, das auf die ektropionierten Lider oder auf die 
Carunkelgegend aufgelegt wurde. Bei den einzelnen Sitzungen wurde eine 
Dosis von bochstens 6 mgh zur Einwirkung gebracht. Die Zahl der Sitzungen 
betrug bis zu 20 knapp in JahIesfrist. Die Art der Wirkungsweise sei nicht 
bekannt. Die Autoren glauben aber an eine Verschlechterung des Nahrbodens. 
Sie haIten auch die Beeinflussung des Trachomkorns durch das Radium nur 
fiir die Bekampfung einer Krankheitserscheinung. Die besten Erfolge bestanden 
im Verschwinden der Bindehautveranderungen und in der Verhinderung von 
Rezidiven. Bei Vergleicben zwischen der aIten Therapie und einer kombinierten 
Therapie mit gleichzeitiger Radiumbehandlung ergaben sich deutlich giinstigere 
Resultate bei der letzteren. Die durchschnittliche Behandlungsdauer betrug 
etwa 5-6 Monate. 

SELENKOWSKY hat schon im Jahre 1905 in RuBland Ra-Bestrahlungen vorge­
nommen. Ihm gebiihrt also neben THIELEMANN eine gewisse Prioritat vor anderen 
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Autoren. In ihrer wertvollen und den deutschen Lesern in den klinischen Monats­
blattern leicht zuganglichen neueren Arbeit sehen SELENKOWSKY und MALm­
SCHEFF das Wesen des Erfolges bei der Radiumtherapie in der Cytolyse. Dem­
entsprechend wirke sie am besten beirn reinen granulosen Trachom und auch sonst 
in sehr schweren Fallen. RegelmaBig lasse sich ein volliger Schwund der 
Follikel erzielen. Auch auf die diffuse Infiltration werde.gleichfalls ein giinstiger 
EinfluB ausgeiibt. Von diesen russischen Autoren wurden 36 FaIle behandelt 
und zwar 21 reine Kornertrachome, 3 Kornertrachome mit teilweiser Narben­
bildung und 12 Narbentrachome mit Pannus. Nur in 2 Fallen del' ersten Gruppe 
war die Heilung nicht vollkommen. Ganz wesentlich sei der Zeitgewinn. Ganzlich 
negative Resultate kamen fast nicht vor. - Interessant ist dabei die Technik. 
Die Patienten bekommen eine 2 mm dicke Gesichtsmaske aus einer Wachs­
paraffinmasse, die an der inneren Seite ein 1-2 mm dickes Bleifilter iiber den 
OrbitalOffnungen tragt, um die fJ-Strahlung abzufilt-ern. Auf der Maske wurden 
Glascapillaren mit der notigen Menge von Emanation durch Wachs befestigt, 
diese nach auBen hin noch einmal durch eine Bleiplatte iiberdeckt. Die Dosierung 
war am giinstigsten, wenn 0,5--0,6 Millicurie pro Quadratzentirneter zur Ein­
wirkung gebracht wurden. 1m Durchschnitt lieB man die Maske 2-3, selten 
4 Tage, liegen. Am Morgen wurde sie taglich fiir einige Minuten geliiftet. 

Es laBt sich insgesamt feststellen, daB man neuerdings der Ro- und Ra­
Bestrahlung bei der Trachombehandlung wieder ein erhohtes Interesse ent­
gegenbringt. Jedoch hat man del' Technik besondere Aufmerksamkeit zu 
widmen. Es ist z. B. festzusteIlen, daB bei der von SELENKOWSKY gewah1ten 
Art der Behandlung die Gesamtdosis noch so gering ist, daB eine Schadigung 
der Linse nicht in Betracht kommt. 

Relativ einfach ware die Anwendung der Rontgenstrahlen. Ich habe schon ohen 
erwahnt, daB sie sich uns in einem FaIle als Zusatz zu der iibrigen Behandlung 
bewahrte und mochte auch glauben, daB man sie bei Vorhandensein geeigneter 
Bestrahlungseinrichtungeu in den Kliniken systematischer zur Erganzung der 
iibrigen Behandlung heranziehen kann. Andererseits ist noch zu priifen, ob 
nicht die kurzwelligeren Strahlen des Radiums beirn Trachom eine mehr spezi­
fische Wirkung auf die erkrankten Stellen haben, so daB dann in Zukunft bei 
manchen Fallen vielleicht eine kombinierte Behandlung mit Radiumanwendung 
das aussichtsreichste Verfahren wiirde. 

Was fiir die Strahlenbehandlung des Trachoms gilt, hat vielleicht in gewissem 
Sinne auch fiir die Behandlung anderer mit Follikelbildung einhergehender 
Bindehautleiden Bedeutung. Schon bei STUMPF finden sich Bemerkungen iiber 
die Strahlentherapie dieser Erkranku.ngen. 1m Ausland konnte neuerdings 
mehrfach ein giinstiger EinfluB konstatiert werden. Eine Nachpriifung ware 
wiinschenswert. 

Besonders gut auf Radium reagiert nach einer groBeren Zahl von Mitteilungen 
der Friihjahrskatarrh. Als eine der ersten hat LANE darauf aufmerksam gemacht. 
Sie bezeichnet das Radium geradezu als ein Spezificum, gebrauchte alle 10 bis 
20 Tage 25-30 mg 15 Min. lang und hattedas Leiden meistens irn ersten 
Jahre definitiv geheilt. ROBINSON erwahnt, daB manche Faile hartnackig 
sind, hatte aber bei seinen 24 Fallen meist befriedigende Erfolge, wenn zur Be­
seitigung der Wucherungen eine operative und eine kaustische Therapie hinzu­
gezogen wurde. Dosierung: 5 mgh, 10 Min. aIle 7-14 Tage, in toto 300 bis 
600 mgJStunden. Genaue Angaben iiber erfolgreich benutzte Dosen finden sich 
auch bei C.ASTRESAN.A, der 6-12 mg Radium in kleinen Tuben mit Goldfilter 
von 0,4-1,5 mm gebrauchte, die er mit Wachs und Paraffin vor den Augen 
befestigte. Dabei waren 3 Sitzungen in der Woche notig bei einer Gesamt­
bestrahlungszeit von 12-35 Stunden. Als ungiinstig werden teilweise dauernder 
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Verlust der Cillen und die Entstehung von Bindehautnarben erwiihnt. CORDES 
und HORNER versuchten mehrere Priiparate mit verschiedenartiger Filterung. 
Sie sahen bei ihren 6 FiiIlen z. T. ausgezeichnete Erfolge und stellten fest, daB 
das ungefilterte Radium sich am besten eigne. Es wurden 600-700 mc/Sek. 
zur Einwirkung gebracht. Wegen der Gefahr der Atrophie und der GefiiB­
schiidigung soIl man nach ihrer Angabe nicht mit Erythemdosen arbeiten. Neuer­
dings hat schlieBlich auch noch W AARDENBURG einen ganz refraktiiren Fall 
von Friihjahrskatarrh mit Radium geheilt. Insgesamt sind die Meldungen 
iiber gute Erfolge bei der Behandlung des Friihjahrskatarrhs jetzt so zahlreich, 
daB kaum ein Zweifel an der vorziiglichen Wirkung einer richtig eingesteliten 
Radiumbehandlung aufkommen kann. Die Wirkung ist jedenfalis besser als 
beirn Trachom, bei welchem nur eine Ergiinzung der altbewiihrten Methoden 
durch die Strahlentherapie in Betracht zu ziehen ist. 

Von sonstigen Bindehauterkrankungen sei noch die Acne rosacea erwahnt. 
Hier liegen Versuche von LANE und v. SZILY vor. Auch bei einem Patienten 
der Berliner Universitiits-Klinik wurde ein gutes Resultat erzielt. Die Rontgen­
therapie kann bei dieser Erkrankung wohl nicht einfach als ein Reizmittel 
gelten, welches iihnlich wie Hyperiimie wirkt, weil Hyperiimiebehandlung bei 
der Acne rosacea zu Verschlechterungen fiihrt. Vielleicht wird die Resorption 
durch eine Schiidigung derjenigen Zellen vorbereitet, welche die Knotchen 
zusammensetzen. 

Erkrankungen der Hornhaut. Sieht man von den tuberkulOsen und skrofu­
IOsen Erkrankungen ab, so ist die Zahl der mit Rontgen- oder Radiumbestrahlung 
zu behandelnden Krankheiten nicht sehr groB. 

[Zuniichst ist noch einmal zu erwiihnen, daB andere Bestrahlungen infolge 
der dabei auftretenden sekundiiren /J-Strahlen an der Hornhaut schiidlich 
wirken und geradezu eine Erkrankung der Hornhaut verursachen konnen. 
Ich konnte selbst einen Patienten beobachten, bei welchem irn AnschluB an die 
Radiumbehandlung eines Friibjahrskatarrhs eine der Keratitis vesiculosa iihn­
liche Triibung mit Blasenbildung am Epithel entstanden war. Nach etwa 
2 Monaten war der Reizzustand wieder beseitigt. Man muB darauf achten, 
daB die Prothesen einen besonderen Uberzug haben (s. S. 764, HOFFMANN)]. 

Eine groBere Zahl von Hornhautgeschwiiren haben MARZIO und SALVATORI 
bestrahlt, insgesamt 50 FiiIle, dabei septische Ulcera mit Kerato-Descemetocele, 
Abscesse, Ulcus rodens und sklerosierende Keratitis. Nach ihrer -oberzeugung 
haben die Rontgenstrahlen einen sehr giinstigen EinfluB auf den Heilungsvorgang, 
wenn man kleine Dosen (30% HED) einmal pro Woche anwendet. Dabei ge­
brauchen sie weiche, kaum gefilterte Strahlen und fiirchten stiirkere Dosen wegen 
der GefiiBschiidigung. 

Oberfliichliche Infektionen der Hornhaut hat STEPHENSON mit Rontgen­
strahlen behandelt; er glaubte neben der giinstigen Wirkung auf die Schmerzen 
eine Verkiirzung der Heilungsdauer zu sehen. 

Giinstiges wurde auch iiber Geschwiire irn AnschluB an Acne rosacea berichtet 
(ELSCHNIG, LAUBER). Alsdann kann man die Strahlentherapie mit chirurgischer 
Therapie (Auskratzung) verbinden. LAUBER, der Plattentriiger in 21/2 mm Ab­
stand und drei auf einen Monat verteilte einhalbstiindige Bestrahlungen an­
wandte, hat damit die Rosaceaerkrankung der Hornhaut zur Heilung ge­
bracht sowie Rezidive durch schwiichere Bestrahlung unterdriickt oder ver­
hindert. 

KUMER und SALLMANN berichten iiber mehrfache Versuche mit Radium­
bestrahlung beirn Ulcus serpens, die auf FlEMMING und andere iiltere Autoren 
zuriickgehen. Meines Erachtens vertreten sie mit Recht eine ablehnende Haltung. 
Hochstens verhiiltnismiiBig gutartige oberfliichliche Geschwiire mit torpidem 
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Verlauf sollten nach Versagen anderer Therapie zum Gegenstand einer Radium­
behandlung gemacht werden. Einen giinstigen Verlauf sahen KUMER und 
SALLMANN dagegen bei Hornhautfisteln (4 mgh, Mitbenutzung harter fJ-Strahlen, 
Kontaktbestrahlung); sie konnten die Vorderkammer wieder herstellen und von 
einem operativen VerschluB durch Plastiken Abstand nehmen. 

Als wesentlich mussen Versuche erwahnt werden, bei der Keratitis paren­
chymatosa durch Strahlentherapie den Verlauf abzukiirzen und 'die Heilung 
giinstig zu beeinflussen. Sowohl Rontgenbestrahlung (V orschlag von MERKULOW 
und ScmCK), wie Radiumbestrahlung (vgl. KUMER und SALLMANN) wird 
versucht. 

MERKULOW und SomCK nahmen etwa 20-50% der HED pro Sitzung, 
bestrahlten 3-5mal mit Pausen von mindestens 3-7 Tagen, evtl. in zwei Serien. 
Bei 18 verhaltnismaBig frischen Fallen konnten sie die Sehscharfe llmal wieder 
zur Norm bringen. Bei den leichteren, in 1/2 Jahr ablaufenden Fallen wurde in 
80% "Heilung" erzielt. Bei veralteten Prozessen hatten sie keine Erfolge. 
In der Berliner Universitats-Klinik wurden bis jetzt etwa 20 FaIle (unter Auf­
sicht von ROHRSCHNEIDER) bestrahlt. Dabei wurden durchgehends nur geringe 
Dosen einer ziemlich weichen Rontgenstrahlung gebraucht. Die Erfolge erschienen 
namentlich bei frischen Erkrankungen manchmal uberraschend gut. 

MERKULOW und SCHICK sahen als wesentlich die nach der Bestrahlung von 
ilmen beobachtete Pannusbildung an, wahrend ich die besten Resultate gerade 
bei zwei Fallen gesehen habe, die ohne GefaBbildung auffallend schnell aus­
heilten. JAPIOT und Bussy beobachteten ebenfalls, daB der Pannus nach der 
Bestrahlung ausblieb. In unseren eigenen Fallen zeigten sich entsprechend den 
Angaben von MERKULOW und ScmcK gelegentlich schnell auftauchende und 
schnell wieder verschwindende Hornhauttriibungen; wahrend sie verschwanden, 
nahmen auch die ubrigen vor der Bestrahlung vorhandenen Hornhauttrubungen 
bei Eintritt des guten Erfolges schnell abo Das Auge blieb blaB oder wurde 
schnell wieder blaB, wenn es in den ersten Wochen nach der Bestrahlung eine 
Rotung gezeigt hatte. 

Von den ubrigen Rontgentherapeuten seien J APIOT und Bussy, N EUSCHULER, 
LA VEGA, COURCY und MATHER, JENDRALSKI erwahnt. NEUSCHULER sah eine 
schnellere Heilung bei seinen 15 Fallen, wenn er mit kleinen Dosen einmal die 
Woche bestrahlte; LA VEGA fand die Aufhellung besser; COURCY und MATHER, 
die auch einmal pro W oche bestrahlten und diese Bestrahlung bis zu einer 
Zeit von 14 Wochen fortsetzten, bedienten sich haufig einer Kombination mit 
anderer Therapie. 

Einen weniger optimistischen Standpunkt zu der Frage der Bestrahlung 
bei der Keratitis parenchymatosa nimmt neuerdings JENDRALSKI ein. Er hat 
den Eindruck gewonnen, daB es bei seinen leichten Fallen nicht moglich war, 
den Kranklleitsablauf durch diese Therapie wesentJich zu beeinflussen. Da­
gegen gelang es ihm doch bei drei sehr schweren Fallen, die wochenlang allen 
therapeutischen MaBnahmen trotzten, sehr schnell die GefaBbiischel zur Ruck­
bildung zu bringen und einen Umschwung zu erzielen. Er gibt zu, seine 
schlechten Erfahrungen bei den leichten Fallen konnten dadurch bedingt sein, 
daB die Bestrahlungen unter wenig giinstigen Verhaltnissen vorgenommen 
wurden. 

Mehrere Autoren gebrauchten auch Radium zur Behandlung der Keratitis 
parenchymatosa, jedoch sind die bis jetzt gemeldeten Resultate meist nicht 
besonders gut. KUMER und SALLMANN stellten bei einem schweren Falle nach 
der Radiumbehandlung sogar eine Phthisis und eine Abflachung der Hornhaut 
fest. 
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Vorlaufig ist es noch sehr schwer, ein objektives Urteil zu gewinnen, wieweit 
Patienten mit Keratitis parenchymatosa nur durch die Bestrahlung gebessert 
wurden. Es handelte sich z. B. bei unseren eigenen Fallen einige Male urn das 
zweite Auge, bei welchem die Erkrankung bekanntlich nicht selten leichter 
verlauft als am ersterkrankten Auge. Es schien mir ferner, als ob alle alteren 
Stadien der Erkrankung weniger dem EinfluB der Strahlen zuganglich waren 
als gerade frisch Erkrankte. Es kann in diesem Punkte die Angabe von MERKULOW 
und SCHICK bestatigt werden. Anscheinend hat man in der Strahlenwirkung 
doch einen giinstigen Heilfaktor vor sich, der entgegen der Ansicht JENDRALSKI8 
gerade bei relativ leichten und frischen Fallen die Behandlung wesentlich be­
schleunigen und das Resultat verbessern kann. 

Es bleibt die Frage offen, auf welchem Wege diese giinstige Wirkung zustande 
kommt. Solange jedoch der Streit noch nicht endgiiltig ausgetragen ist, ob 
es sich iiberhaupt urn eine echte Spirochatenerkrankung der Hornhaut handelt 
oder vielmehr nur urn eine spezifische lokale Gewebsreaktion auf bestimmte 
toxische Produkte, die im Gefolge der Allgemeinerkrankung entstehen, oder 
auch urn eine Art anaphylaktisch-allergischen ProzeB, ist eine feste, wissen­
schaftliche Basis fUr die Erklarung des Bestrahlungseinflusses noch nicht ge­
geben. 

Bei der Keratitis parenchymatosa bleibt auch die Moglichkeit einer giinstigen 
Wirkung auf die Wiederaufhellung im Endstadium. Soweit unsere eigenen Er­
fahrungen reichen, ist bei den spatbestrahlten Fallen eine merkliche vorteilhafte 
Wirkung nicht festgestellt worden. STUMPF dagegen, welcher mit 1/10 HED 
Rontgenstrahlung in dem spateren Stadium der Keratitis parenchymatosa und 
bei anderen Hornhauttrubungen eine Reizwirkung erreichen wollte, glaubt an 
eine aufhellende Wirkung und vergleicht den Effekt mit dem der Dioninan­
wendung. Gute Resultate mit der Aufhellung durch Rontgenstrahlen haben 
auBer STUMPF auch andere Autoren erhalten. "Ober eine Hornhautaufhellung mit 
Radium findet man etwas bei WILLIAMS angegeben, der mit 45-75Mc aluminium­
gefilterter Radiumstrahlung, die auf 1 cm Abstand auf das Auge einwirkte, bei 
einem praktisch Blinden wieder Lesefahigkeit hergestellt haben will. KUMER 
und SALLMANN meinen, es sei bei den zur Zeit in der Literatur vorhandenen 
zerstreuten kasuistischen Angaben noch sehr unsicher, ob tatsachlich irgend­
welche nennenswerten Erfolge bei der Aufhellung von Hornhauttriibungen erzielt 
werden. Man darf nicht vergessen, daB eine der Hauptfunktionen des Hornhaut­
gewebes die tadellose Lichtdurchlassigkeit ist, und daB diese Hauptfunktion durch 
alle starkeren Einwirkungen auf das Gewebe meist nicht verbessert, sondern 
gestOrt wird. Aus theoretischen Grunden diirften sich solche Reizmittel am 
meisten empfehlen, welche wirklich ausschlieBlich einen verbessernden EinfluB 
auf die Saftdurchstromung des Gewebes haben, wie z. B. das Dionin. Es liegt 
dagegen in der Natur der Strahlenwirkung, daB eine geniigend starke Dosis leicht 
einen ungiinstigen EinfluB auf die Zelle selbst ausiibt, daB neben dem vermehrten 
Abtransport auch eine Schadigung des Eiweisses eintritt, welche gerade die gute 
Lichtdurchlassigkeit der Hornhaut vermindert. So weiB man also nicht recht, 
wieviel man bei den vereinzelten Mitteilungen iiber giinstige Wirkung der Be­
strahlung dem natiirlichen Aufhellungsprozesse und wieviel man der speziellen 
Strahlenwirkung zuschreiben soll. lmmerhin liegen doch einzelne recht giinstige 
Berichte vor. Vielleicht handelt es sich allerdings bei den giinstigsten Beob­
achtungen urn relativ frische Prozesse, deren Aufhellung noch nicht abgeschlossen 
war und bei welch en die Reizwirkung der Strahlen und die Verbesserung des 
Stoffwechsels noch zur Aufhellung beitragen konnte. lch habe in der Unfall­
praxis schon Patienten gesehen, bei welchen Hornhautnarben ohne irgendeine 
Behandlung erst im zweiten Jahre nach der Erkrankung das Endstadium des 
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natiirlichen Aufhellungsprozesses durchlaufen haben. Man soll deshalb bei der 
Beurteilung aller kiinstlichen Narbenaufhellungstechniken recht vorsichtig sein: 

Strahlenbehandlung der Linsenerkl'3nkungen. Nachdem mehrfach Cataract 
im AnschluB an Bestrahlungen beobachtet war, konnte der Gedanke aufkommen, 
experimentell eine genaue Dosierung bei Linsenbestrahlungen vorzunehmen 
und eine relativ geringe Dosis zu ermitteln, welche einen Reiz auslibt, ohne zu 
schaden und welche evtl. ala Heilmittel wirken konnte. Falls der Altersstar 
durch eine verminderte Aktivitat der Zellen entsteht, ware der Gedanke er­
wagenswert, mit einem passend abgestuften Reiz die Vitalitat der Zellen etwas 
zu heben; man konnte sich in diesem Falle vorstellen, daB mit einer passenden, 
wenn auch sehr geringen StoHwechselsteigerung die yom Untergang bedrohten 
Zellen (Epithelien oder Linsenfasern) noch in guter Verfassung zu halten seien, 
daB also klinisch gedacht auch die Entwicklung des grauen Stars aufzuhalten ware. 

Eine gute experimentelle Arbeit liber den EinfluB der Rontgenstrahlen auf 
die Linse ist von BUSACCA und SIGBINOLFI im Jahre 1925 veroffentlicht worden. 
Es wurden von ihnen Meerschweinchen unfiltrierten und filtrierten Strahlen 
ausgesetzt und je nach der Dosis Kernzerfall, Storungen der Durchsichtigkeit 
usw. beobachtet. Es konnte die Dosis festgestellt werden, liber welche hinaus 
reversible Veranderungen an den Kernen nicht vorkamen. Die Ergebnisse dieser 
Arbeit, ferner die von ROHRSOHNEIDER experimentell gemachte wichtige Beob­
achtung, daB die Epilationsdosis ungefahr diejenige Schii.digungsdosis ist, nach 
welcher Cataract entsteht, und eine Feststellung SCHEEREBS, daB schon mit 80% 
HED eme Rontgencataract hervorgerufen werden konnte, wiirden gewisse 
Anhaltspunkte fiir die Dosierungen bei weiteren Versuchen geben. Man wiirde 
abgestufte Quanten im Experiment einwirken lassen, die Linsen hinterher unter­
suchen und vielleicht gelegentlich (Fii.lle mit dringlicher Tumorbestrahlung, 
z. B. Gliom) am Menschen feststellen konnen, welches die geringste schadliche 
und (falls es eine solche gibt) welches eine niitzliche therapeutische Dosis ist. 
Hiermit ware kurz skizziert, wie diese Frage wissenschaftlich weiter unter­
sucht werden konnte. 

In Wirkliehkeit sind leider grade die amerikanischen Autoren, welche sieh 
bis jetzt hauptsii.chlich mit dieser Therapie in praxi besehii.ftigt haben, nur 
ganz grob empirisch vorgegangen. FuBend auf einem einzelnen Experiment 
KLOSTEBS, haben sie zum ersten Male im Jahre 1918 therapeutisehe Bestrah­
lungen der erkrankten Linse mit Radium vorgenommen. Von COHEN und 
LEVIN wurden 20 mgh Radium, durch Messing .gefiltert, aus 2 cm Entfernung 
durch die Lider hindurch auf den Augapfel zur Einwirkung gebraeht. Bestrah­
lungszeit: 2 Stunden, alle 5-7 Tage. Von 24 Cataracten sollen 87,5% gebessert 
worden sein. FRANKLIN, SCOTT und CORDES nahmen einige Jahre spater 10 mgh, 
filterten die Strahlung mit l/S mm Silber und lieBen die Strahlen aus einem 
vulkanisierten Block mit zentraler Offnung auf den Augapfel wirken. Es wurden 
10 mgh zur Einwirkung gebracht; die Bestrahlungen wurden 2mal wochentlieh, 
spater Imal wochentlich, schlieBlich Imal monatlich vorgenommen. Dabei 
wurden angeblich 84,3% Besserungen erhalten. 
. Einen weiteren praktischen Beitrag zur Frage der Cataractbestrahlungen 
haben neuerdings GABSZEW,ICZ und WACHTEL gegeben. Bei den 14 mit Radium 
behandelten Fallen trat bei der Priifung mit der Sehscharfemethode Fortschritt 
der Cataract in 14%, Stationarbleiben in 50%, Besserung in 25% ein; bei nicht 
behandelten Fallen Fortschritt in 710f0, keine Veranderung in 29%. Die Verfasser 
haben nun daraus den SchluB gezogen, daU man in der Radiumbehandlung 
ein wertvolles Mittel besitze! Wer haufig Kontrolluntersuchungen mit der Seh­
seharfenmethode vorgenom:rnen hat, diirfte bei kritischer Einstellung nicht davon 
liberzeugt sein. 
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Sehr verdachtig sind bei den erwahnten Publikationen die zahlreichen 
" Besserungen". Konnte man sich, wie oben dargetan, wohl vorsteIlen, daB der 
graue Star in seinem Fortschreiten aufzuhalten ware, so ist es aber auf Grund 
unseres heutigen Wissens nicht denkbar, wie man als Cataract sichtbare 
Triibungen der Linsenfasern wieder zur Aufhellung bringen solI. Nacb gut 
begriindeten kolloid-cbemischen Vorstellungen handelt es sicb bei der Cataract 
docb scbon um irreversible Prozesse. 

Wir wissen (und sehen es an den gleicbzeitig mitgeteilten Fallen auBerdem), 
daB auch nicbt behandelte Starpatienten "Besserungen" bei der Priifung mit 
der Sehscbarfenmethode zeigen konnen. Nacb meiner Ansicht handelt es sicb 
gerade bei der Sehscbarfenpriifung urn ein auBerordentlich schlechtes und 
triigerisches Verfahren, mit dem man alles beweisen kann. fibrigens haben 
andere amerikanische Autoren (MACKEE und SWETT) die angeblich guten 
Resultate ihrer Landsleute nicht bestatigen konnen. 

Erkrankungen der Uvea. VereinzeIte Arbeiten berichten iiber gute Ergebnisse 
bei der Bestrahlung der nichttuberku16sen akuten Iritiden. HORVATH gebrauchte die 
Rontgenstrahlung einer COOLIDGE-Robre bei 80 Kilovolt Spannung und 3 mm 
Aluminiumfilter, lieB zunachstl/a HED, nach einer Woche unter Umstanden noch 
eine ahnliche oder eine etwas geringere Dosis, schlieBlich nach mehreren Wochen 
noch geringere Dosen zur Einwirkung gelangen. Dabei sollen akute Iritiden 
fast stets giinstig beeinfluBt worden sein. Meistens geniigte eine Bestrahlung. 
Die Erkrankungen kamen rezidivfrei zur Heilung. 

Der gleiche Autor gebrauchte diese Strahlung zur Behandlung bei 7 Fallen 
sympathischer Ophthalmie, doch solI hier nur eine voriibergehende Besserung, 
aber keine wesentliche Anderung des schlieJ3Iich schlechten Endausganges erfolgt 
sein. KUMERund SALLMANN machten Versuche mit Radium, hatten aber durch­
aus keine guten Erfahrungen. Hochstens konnte eine Drucksteigerung zeit­
weise gebessert werden. 

Interessant sind die Versuche mit Bestrahlung bei traumatischen I riscysten. 
Mit ziemlich weicher Rontgenstrablung (4 Sitzungen in 2-3 wochentlichen 
Abstanden) hat HANDMANN eine Cyste vollkommen zur Riickbildung gebracht. 
Ein ahnlicher Fall wurde von SALUS mit 140% der HED geheilt. Auch radio­
aktive Praparate wurden gebraucbt. Schon vor Jahren hatte AXENFELD einmal 
emen erfolgreichen Versuch mit Mesothoriurn unternommen. Weniger erfolgreich 
waren KUMER und SALLMANN mit Radium. In einem FaIle trat spater die vorher 
verkleinerte Cyste wieder auf. In einem anderen FaIle vergroBerte sich die 
Cyste schlieBlich trotz erneuter verstarkter Bestrahlung. Ebenfalls nur voriiber­
gehende Erfolge hatte auch JENDRALSKI, der Rontgen und Mesotborium bei 
je einer Iriscyste benutzte. Bei 3 Fallen der Berliner Klinik hatten die Versucbe 
auch keinen praktischen Erfolg. 

Behandlung von Netzhauterkrankungen. Wahrend einerseits beschrieben 
ist, daB bei einem Rontgenologen nach 20jahriger Einwirkung der Rontgen­
strahlen eine pigmentosaahnlicbe Netzhauterkrankung entstand (CASOLINO), 
haben andere Autoren (MERKULOW und SCHICK, SGROSSO) den Versucb gemacht, 
die Pigmententartung der Netzbaut durch Rontgenbestrahlung zu heilen. 
MERKULOW und SCHICK wollen eine Besserung der Sebscharfe und des Gesichts­
feides gefunden haben. Man muB sicb fragen, ob ein solches Ergebnis auf Grund 
unserer V orstellungen iiber den KrankheitsprozeB moglicb ist. 1m allgemeinen 
ist jedenfalls die Anwendung von Rontgen- und Radiumstrablen hei den speziellen 
Erkrankungen der hinteren Augenhaute und bei Sehnervenleiden abzulehnen. 

Behandlung des Glaukoms. Bei diesem Leiden konnen wenigstens gewisse 
symptomatische Erfolge erzielt werden. Nach HESSBERG solI beirn hamor­
rhagischen Glaukom eine ziemlich weich gefilterte Strahiung die GefaBe veroden 
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und die Blutung zum Stehen bringen, wobei gleichzeitig eine Schmerzstillung 
beobachtet wird. Damit parallel gehe eine gewisse Druckherabsetzung. Die 
Erfolge sind nach HESSBERG denjenigen bei der Strahlentherapie gynakologischer 
Blutungen und schmerzhafter hamorrhagischer Metropathien gleichzusetzen. 
Die giinstige Beeinflussung der Nerven konnte in der (schon von WILMS beo­
bachteten) giinstigen Einwirkung auf Neuralgien ihre Analogie finden. mer 
solche rein symptomatische Rontgentherapie bei Glaucoma absolutum und 
haemorrhagicum ist in letzter Zeit noch mehrfach berichtet worden (z. B. von 
LLOYD, HENSEN und SCHAEFER). Es wurden aber auch Riickfalle beobachtet, 
und es darf nicht unerwahnt bleiben, daB nach Bestrahlungen bei anderen 
Erkrankungen Glaukom gerade als Komplikation auftreten kann. 

Einwirkung auf die GefaBe. Einen ahnlichen guten Effekt wie beim Glau­
coma haemorrhagicum glaubt HESSBERG auch bei reinen GefaBerkrankungen zu 
erreichen. Er hat z. B. die Behandlung der Netzhautvenenthrombose empfohlen. 
4 FaIle, die bei der Berliner Universitats-Klinik nach seinen Vorschriften behan­
delt wurden, zeigten nicht den vom Autor erstrebten Erfolg. 

HESSBERG sah auch giinstige Einwirkung auf die Hamophilie; durch Milz­
bestrahlung im Essener Rontgenlicht-Institut lieBen sich mehrfach hamophile 
Blutungen zum Stehen bringen, sowie erreichen, daB Augenoperationen aus­
gefiihrt werden konnten, die sonst nicht moglich gewesen waren. 

b) Behandlung der Augentuberkulose. 

Die Rontgen- und Radiumbestrahlung bei Augentuberkulose wurde erst im 
letzten Jahrzehnt aufgenommen. Man hat sicherlich schon viel friiher hie und 
da an diese Art der Behandlung gedacht. Jedoch der Gedanke an die Moglich­
keit, daB bei dieser an sich schon gefahrlichen Erkrankung des Auges nach 
der Bestrahlung unerwiinschte Reaktionen auftreten konnten, hatte wohllange 
Zeit verhindert, daB bei der Tuberkulos~ einmal ernstliche Bemiihungen mit 
der Strahlentherapie gemacht wurden. KLOSTERB Experimente fielen der Ver­
gessenheit anheim. Erst JENDRALSKI machte bei seinen systematischen Ver­
suchen auf dem gesamten Gebiet der Rontgentherapie eine praktische An­
wendung der Bestrahlung bei einer kleinen Reihe tuberkuloser Erkrankungen. 
Fast zu gleicher Zeit wurden aber auch in Tiibingen schon tuberkulose Augen 
mit Rontgenstrahlen behandelt. Durch die Tiibinger Schule wurde diese Therapie 
dann starker propagiert und hat schlieBlich an vielen Kliniken Eingang gefunden. 

Es liegt jetzt auch eine gute experimentelle Arbeit iiber die Bestrahlung der 
Augentuberkulose von DAVIDS vor, der 20 mit einem abgeschwachten Stamm 
des Typus humanus geimpfte Kaninchen bestrahlte und die Augenhistologisch 
untersuchte. Obgleich meistens das schwerer erkrankte Auge bestrahlt wurde, 
bot dieses hinterher in vielen Fallen das giinstigere Bild. DAVIDS glaubt, daB bei 
langerer Beobachtung noch bessere Resultate erzielt werden konnten. 

JENDRALSKI hatte bei seinen ersten Versuchen mit der Behandlung von 
Iristuberkulose Einzeldosen von etwa 30-35% der Volldosis gewahlt. Dabei 
erhielt er 5mal einen deutlichen Erfolg. Es zeigte sich schon damals, daB die 
Dosis nicht zu hoch genommen werden durfte, weshalb JENDRALSKI schlieBlich 
auf 18% zuriickging. Von der Breslauer Schule, der auch JENDRALSKI an­
gehort, wurde das typische Verhalten nach der Bestrahlung folgendermaBen 
beschrieben (MARTEN STEIN und RICHTER): 

"Etwa 24 Stunden nach der Bestrahlung setzte die Friihreaktion ein, die 
meist nach weiteren 24 Stunden abgeklungen war. Das Auge begann daraufhin 
abzublassen, die Exsudatbildung horte auf, Pracipitate schwanden und die 
Knotchen bildeten sich zuriick. Synechien, die haufigen Atropininstillationen 
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getrotzt hatten, losten sich iiberraschend schnell. In frischen Fallen war das Auge 
schon nach einer oder zwei Bestrahlungen reizlos. Abgesehen davon, daB die 
Behandlungsdauer kiirzer und der Erfolg sicherer war, hatte die friihzeitige 
Bestrahlung auch noch den Vorteil, daB die Bildung von Entziindungsprodukten 
kupiert und das Auge in seiner Funktion nicht geschiidigt wurde. Bei alteren 
lritiden dagegen waren nicht nur hoheTe Gesamtdosen erforderlich, um den 
ProzeB zum Stillstand zu bringen, in einigen Fallen (23%) versagte die Rontgen­
therapie vollig". 

JENDRALSKI hatte die Dosis schon an der unteren Grenze gehalten. Syste­
matisch ausgebaut wurde die Schu:achbestrahlung erst von STOCK und SCHEERER 
in der Tubinger Klinik; die Dosis wurde von zunachst 30% auf 20% und schlieB­
lich auf 10-15% herabgesetzt, weil damit der therapeutische Zweck vollkommen 
erreicht werden kann. . 

Dieser Zweck besteht nach SCHEERER in erster Linie in einer Lymphocytenzerstorung 
ohne GefaBschiLdigung. Falls er eine Oberflachendosil\ von nur etwa 10% benutzte, so 
wurde nach seiner Berechnung die LymphocytenzersWrung in der Iris durch Ab­
sorption von 2% der BED erzielt. Mit dieser Dosis ist nun aber nach SCHEERER auch die 
untere Grenze erreicht, mit welcher die Tuberkulose noch beeinfluBt werden kann. (Spater 
wurde sie wieder auf etwa das Doppelte erhOht.) Von SCHEERER werden die typischen 
Wirkungen folgendermaBen beschrieben: "In den meisten Fallen tritt nach 12-24 Stunden, 
manchmal fast unmittelbar im AnschluB an die Bestrahlung, eine mehr oder weniger 
heftige Reizung auf in Form einer Hyperamie der Iris, meist weniger der episcleralen 
GefaBe. Vorwiegend scheint hierfiir der schon vorher bestehende Reizzustand bzw. das 
Vorhandensein von IrisgefaBchen maBgebend zu sein; doch lassen sich hierfiir keine be­
stimmten RegeIn angeben, und wir konnen es einem Auge meist nicht ansehen, wie es re­
agieren wird. Am ehesten ist eine lebhafte Reaktion einmal bei frischen akuten Prozessen 
zu erwarten und dann, wenn etwa 3 Wochen nach einer Bestrahlung eine spontane; wohl 
als Rontgenwirkung aufzufassende Reizung eintritt und in diesem Stadium bestrahlt wird; 
ahnlich verhalten sich frische Rezidive". "Mehrfach sahen wir lebhafte Reaktion bei Fallen, 
die dann auf die erste und einzige Bestrahlung ausheilten, oder abnehmende Reaktion bei 
mehrfach bestrahlten Fallen, die ebenfalls giinstig verliefen. Geringe oder fehlende Reaktion 
scheint prognostisch durchaus nicht ungiinstig zu sein". "Merkwiirdigerweise beschrankt 
sich diese Reizung fast vollkommen auf die Hyperamie. Eine Steigerung der exsudativen 
Prozesse ist selten und halt sich in ganz engen Grenzen". "Die eigentliche und frappanteste 
Wirkung zeigt sich aber an den lrisknotchen, so daB wir von Anfang an und im wesentlichen 
auch jetzt noch auf dem Standpunkt stehen, daB die Faile mit Irisknotchen das dankbarste 
Objekt fiir die Strahlentherapie bilden". "Wir sehen die Knotchen in der Regel schon nach 
wenigen Tagen kIeiner werden und zugleich mit dem Riickgang der Hyperamie im Laufe von 
2-4 Wochen verschwinden, also genau wie bei der Lymphdriisentuberkulose. Der Vorgang 
ist so regelmaBig, daB sich ein Hinweis auf einzeIne FWe eriibrigt". "Nachst den Irisknotchen 
sehen wir mehrfach einen ziemlich xaschen Riickgang tiefer llornhautinfiltrate". 

Sekundare Produkte verhalten sich nach SCHEERER verschieden; fast immer hort nach 
der Bestrahlung die Neubildung von Exsudaten auf. Gelegentlich wurden Selrundar­
glaukome beobachtet. Insgesamt ist aber nach den Erfahrungen der Tiibinger Klinik 
die Rontgenbestrahlung ein machtiges Hilfsmittel; es geUnge auf keinerlei andere Weise, 
die akuten Eracheinungen ao aicker und raack zu beseitigen wie mit derBestraklung. 

Von STOCK ist in einer Bandbuchbearbeitung der Rontgentherapie des 
menschlichen Auges die gute Wirkung der Strahlenbehandlung bei der Tuber­
kulose besonders hervorgehoben und schlieBlich die beste Dosis mit 20% BED 
angegeben worden. STOCK will selbst im Laufe eines Jahres nicht iiber 60% 
der BED hinausgehen und mindestens eine Pause von 8 W ochen zwischen den 
einzelnen Sitzungen einlegen. Die Zahl der Falle, die auf die Strahlenbehandlung 
reagieren, schatzt STOCK auf 80%. STOCK will aber ebenso wie SCHEERER 
die8e Art der Behandlwng aut die UvealtuberkUlose de8 vorderen Abschnitte8 
be8chrankt wissen. Bei den behandelten Chorioiditiden hatte er eine mindestens 
ebenso groBe Zahl von MiBerfolgen wie Erfolgen; er glaubt, daB sich die Netz­
hauterkrankungen erst recht nicht fiir eine Rontgenbestrahlung eignen. Es 
zeigten sich bei der starken Reaktion gelegentlich Glaukome. Indes bringt nach 
STOCK die Bestrahlung keine Verschlechterung fUr die spatere Operation. 
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Auch die Staroperationen werden durch die Bestrahlung nicht ungiinstig be­
einfluBt. 

WERDENBERG hat neuerdings in einer bemerkenswerten Obersichtsarbeit 
ausfiihrlich iiber 201 Rontgenbestrahlungen berichtet, die bei tuberkulosen 
Iridocyclitiden angewandt worden waren. Er gebrauchte eine abgestufte Do­
sierung in einer Starke von 21/ 2-20% RED, wobei nur in kritischen Fallen 
eine relativ kleine Anfangsdosis benutzt wurde. Am giinstigsten reagierten 
frisch ere Iris- und Ciliarkorpertuberkulosen, ferner altere mit ausgedehnter 
sklerosierender Keratitis, weniger gut alte mehr produktive wie fibrose Irido­
cyclitiden, z. B. solche mit schweren Residuen. Bei den alteren Erkrankungen 
wurde meist eine Einzeldosis von 20% RED genommen. Bei 28 Augen wurde ein 
positiver Erfolg erzielt, bei 16 Augen war die Bestrahlung erfolglos, lOmal trat 
eine starke Friihreaktion auf (bei Dosen von 5-15% RED). Bei einer exsudativen 
und einer alten hyperamischen Iridocyclitis sah WERDENBERG lange anhaltende 
Schadigungen in Gestalt von Friihreaktionen mit Exsudat und starker intra­
okularer Blutung, obwohl die Dosis nur 5-15% RED betragen hatte. Bei 
2 weiteren Fallen von exsudativer und glaukomatoser Iridocyclitis erschien 
schon nach Anwendung. von 21/ 2% RED in wenigen Stunden eine starke Friih­
reaktion!! WERDENBERG empfiehlt mit groBem Nachdruck eine vorsichtige 
Dosierung. 

In der Berliner Universitats-Klinik wurden durch meinen Kollegen ROHR­
SCHNEIDER bisher 32 Falle bestrahlt, dabei pro Sitzung eine Dosis von 18 bis 
25% unter Anwendung verschiedener Filter zur Einwirkung gebracht und im 
Falle mehrfacher Bestrahlung Zwischenraume von mindestens zwei W ochen 
eingeschaltet. Wir sahen wirklich gute Erfolge im wesentlichen nur bei den 
frischeren Erkrankungen und fanden altere Falle meistens wenig beeinfluBbar. 
Das Gesamtresultat war zwar auch nicht schlecht, aber doch nicht so giinstig, 
wie es nach den Ergebnissen der Tiibinger Klinik sein sollte. Bei vielen Fallen 
war z. B. zunachst zwar eine gute Wirkung nicht zu verkennen, spater traten aber 
dennoch rucht selten Rezidive auf, so daB dann manchmal noch andere Mittel 
(Tuberkulininjektion) zu Hilfe genommen werden muBten. Der deutlichste Ein­
fluB lieB sich in tJbereinstimmung mit SCHEERER, WERDENBERG u. a. bei der 
Knotcheniritis erweisen. Bei dieser mochte ich auch unbedingt die Bestrahlung als 
eine wesentliche Bereicherung unseres Schatzcs von Reilmitteln ansehen. Der Arzt, 
der sie ausfiihrt, muB aber wissen, daB selbst bei diesen verhaltnismaBig giinstigen 
Fallen auch MiBerfolge vorkommen .. So Bahan wir wenig angenehme Kompli­
kationen, z. B. massenhaftes Auftreten von Pracipitaten, gelegentlich auch eine 
Drucksteigerung wenige Tage nach der Bestrahlung. 1m allgemeinen diirften 
sich unsere eigenen Resultate gut mit denjenigen von MYLIUS decken. Wir halten 
aber die Bestrahlung nicht nur ffir ein Anregungsmittel, sondern glauben doch, 
daB bei richtiger Dosierung (vielleicht auch durch den EinfluB bestimmter 
Wellenlangen) eine besonders giinstige, fast "spezifische" Einwirkung auf das 
tuberkulOse Granulationsgewebe erzielt werden kann, welches wohl infolge 
seiner histologischen Zusammensetzung (Lymphocyten!) schon auf geringe 
Strahlenmengen kriiftig reagiert. 

Jedoch ist mit dem schnellen Zerfall nach der Bestrahlung und mit der 
scheinbaren "Reilung" noch kein Dauerresultat gesichert; wenn man den 
Gesamtverlauf der bestrahlten Falle betrachtet, so muB man konstatieren, daB 
die Zahl der giinstigen Ergebnisse geringer ist als man nach der ersten Reaktion 
erwarten konnte. Auch darf nicht vergessen werden, daB das Grundleiden, 
namlich die Allgemeinerkrankung an Tuberkulose, welche der Augenerkrankung 
zugrunde liegt, durch die lokalen Bestrahlungen nicht beeinfluBt werden 
kann! 
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Neuerdings wurde von einigen Autoren die Indikation bei den tuberkulosen 
Erkrankungen noch erweitert. Wahrend die meisten bisher erwahnten Arbeiten 
nur die Uvealerkrankungen des vorderen Abschnitts zur Behandlung heran­
gezogen haben, hat JENDRALSKI jetzt darauf hingewiesen, daB auch speziell 
die Scleritiden giinstig reagieren. In lO Fallen, meistens tuberkuloser Natur, 
mit teilweise groBen buckligen Entziindungsherden, starken Reizerscheinungen 
und sichtbarem Vormarsch auf die Hornhaut, trat immer ein rascher Erfolg ein. 
Die Rezidive, die sich bei 3 Patienten zeigten, wurden durch weitere Be­
strahlungen geheilt. 

Fiiher hatte man sich ferner gegeniiber Bestrahlung des hinteren Abschnittes 
meist ablehnend verhalten. STOCK gibt z. B. an, daB er bei der Chorioiditis 
tuberculosa verhaltnismaBig schlechte Erfolge hatte und rat deshalb von Be­
strahlungen abo BRAUN und HERRNHEISER sowie JENDRALSKI haben jedoch 
gerade bei dieser Erkrankung verhaltnismaBig giinstige Wirkungen beobachtet. 
BRAUN und HERRNHEISER halten deshalb die tuberkulose Aderhautentziindung 
fur ein zur Bestrahlung sehr wohl geeignetes Leiden; auch der im allgemeinen 
recht kritisch eingestellte JENDRALSKI sah bei seinen 5 Fallen mit frischen 
Erkrankungsherden raschere Abgrenzung und eine· giinstigere Vernarbung 
als an den anderen aIten schon vorher vorhandenen Herden. 

JENDRALSKI behandelte auch 4 FaIle einer solitaren Netzhaut-, Aderhaut­
erkrankung hochstwahrscheinlich tuberkuloser Natur. Bei 3 von diesen 4 Fallen 
schien der Erfolg ein ausgezeichneter zu sein. J ENDRALSKI betont, daB man 
beziiglich seiner Indikationen zwischen diesen solitaren Erkrankungen und der 
Periphlebitis tuberculosa scharf unterscheiden miisse. Nur bei letzterer Erkran­
kung halt er, ebenso wie STOCK, eine Strahlenbehandlung fur kontraindiziert. 

AIle vorher angefiihrten Tuberkulosebestrahlungsversuche bezogen sich 
auf Erkrankungen des inneren Augapfels. Es solI nicht vergessen werden, bier 
anzufiigen, daB eine der allerersten therapeutischen Bemiihungen mit Rontgen­
strahlen externeAugentuberkulose, namlich Lupusfalle mit Beteiligung des Auges, 
betraf: KUMMELL konnte schon im Jahre 1897 in Hamburg solche Patienten 
demonstrieren, bei denen eine Rontgenbestrahlung mit bestem Erfolge statt­
gefunden hatte; hochgradige ZerstOrungen waren in glatte zarte pigmentfreie 
Narben iibergegangen. Es waren diese Bestrahlungen mit kleinen Dosen taglich 
zweimal eine Viertelstunde lang mehrere Monate durcbgefiihrt worden. Gegen­
iiber neueren relativ schlechten Resultaten ROTHMANNS muB also ausdriicklich 
hervorgehoben werden, daB auch die Behandlung des Lupus mit Rontgenstrablen 
gute ResuItate geben kann, wenn sie richtig durchgefiibrt wird. Eine andere 
ziemlich seltene Form von Bindehauttuberkulose, einen dem Augapfel an­
gelagerten Tumor von 8-11 mm GroBe, dessen tuberkulose Natur durch 
Tierimpfung erwiesen werden konnte, hat MrGLIORINO sowohl mit Radium 
wie mit Rontgen behandelt. Die Radiumbestrahlungen brachten ihm keinen 
Erfolg. Erst nach lO Rontgenbestrahlungen (Dosis in dem mir zuganglichen 
Referat nicht angegeben) trat Narbenbildung ein. 

c) Bestrahlung der Tumoren. 

1. Allgemeines. 

Die Tumorbestrahlung ist schon in der ersten Zeit der Rontgentherapie 
ein Hauptgebiet gewesen. Seitdem FREUND im Jabre 1897 einen Pigment­
naevus bestrahlte, sind viele Tausende von Geschwillsten erfolgreich, aber leider 
noch viele mehr ohne entscheidenden Erfolg oder erfolglos mit Rontgenstrahlen 
und Radium behandelt worden. Man braucht nur die kritischen Veroffent­
lichungen des Heidelberger Krebsforschungs-Institutes (WERNER und GRODE) zu 
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lesen, um einzusehen, daB auch bei Anwendung der modernsten Technik 
weitgehende Hoffnungen auf eine erfolgreiche Behandlung aller Tumoren nicht 
berechtigt sind und daB in absehbarer Zukunft eine Anderung in dieser Be­
ziehung unwahrscheinlich ist. lIALBERSTAEDTER hat ebenfalls neuerdings betont, 
daB eine feste Dosierung mit der sicheren Aussicht auf Erfolg nicht durch­
fiihrbar sei. 

Die Strahlenwirkung an den Tumoren ist an sich der Wirkung auf physiolo-
gisches Gewebe analog. Man erstrebt mit der Bestrahlung entweder 

1. die ganz1iche Vernichtung des Tumors oder 
2. eine Verbesserung des Operationseffektes durch eine Nachbestrahlung. 
Der giinstigste Effekt der Bestrahlung, die Vernichtung des Tumorgewebes 

bei Erhaltung des umgebenden gesunden, basiert auf der oft differenten Emp­
findlichkeit der Zellen bei der Bestrahlung. Dabei ist aber auch die Reaktion 
der umgebenden Gewebe auBerst wichtig. Man soIl die TUlJlorzellen nach Mog­
lichkeit abtoten oder die Proliferation entscheidend schadigen, ohne daB die 
gesunden Nachbargewebe darunter leiden; dies hat am Auge ganz besonders 
Giiltigkeit, weil hier das gesunde Gewebe fast iiberall eine hochwertige Funktion 
besitzt und oft der ganze Augapfel zugrunde geht, wenn groBere Bezirke seiner 
Gewebe einmal starker angegriffen wurden. 

Die Empfindlichkeit der Tumol'2:ellen ist auBerordentlich verschieden. Es gibt 
sowohl besonders empfindliche wie sehr unempfindliche Geschwiilste. Recht 
empfindlich sind z. B. die epithelialen Geschwiilste mit starkerer Proliferations­
tatigkeit, andererseits auch Tumoren mit Zellen besonderer Herkunft, z. B. 
der Basalzellenkrebs. Noch unterschiedlicher als die Carcinome reagieren die Sar­
kome; ziemlich empfindlich sind diejenigen, die von einer empfindlichen Mutter­
substanz abstammen (HEINICKE), wie z. B. die Lymphosarkome. Nach von 
WASSERMANN werden bei der Bestrahlung besondere Zellelemente, die Genozep­
toren, abgetOtet; damit wiirde die Teilungsfahigkeit der Zelle erloschen. 

Die Empfindlichkeit hangt aber auch von verschiedenen noch wenig er­
forschten Einfliissen ab, z. B. von dem Allgemeinzustand des Patienten, dem 
Alter des Tumors, der Nachbarschaft des Tumors usw. 

Die Wirkung der Bestrahlung auBert sich auch am Tumor bei schwachen 
Dosen in einer Zellreizung (aktive Hyperamie und dadurch bedingte erhOhte 
Lebenstatigkeit des Gewebes; auch an eine direkte Zellreizung ist zu denken, 
obwohl diese von namhaften Radiologen bestritten wird) und davon abhangig 
in einem vermehrten Wachstum; bei starkeren Dosen findet man Kernzerfall, 
Hinderung der Zellvermehrung, bei geniigend starken Dosen schlieBlich sieht 
man schnelles Einschmelzen unter Bildung einer Narbe. Nicht alle Geschwiilste 
reagieren so giinstig. Neuere Bestrebungen gehen deshalb zum Teil auch dahin, 
durch schwellenmaBig abgestufte Schwachbestrahlungen gleichzeitig dem Ge­
schwulstboden eine erhohte Reaktionsfahigkeit zu geben. Nach LAZARUS ist 
das am besten mit einer passend abgestuften Radiumbehandlung moglich, die 
auch deshalb besser sei als die Rontgenbehandlung, weil sie den Geschwulst­
boden weniger schadige. Die cytokaustische Wirkung der tJ-Strahlen, die bis auf 
7 mm Entfernung im Ge-vrebe wirksam sind, sei besonders giins~ig, um Tumor­
reste wegzuschaffen. 

Jedenfalls muB in allen Fallen die Rontgen- und Radiumdosis der Emp­
findlichkeit des Tumors gut angepaBt werden. KRONIG und FRIEDRICH sowie 
SEITZ und WINTZ hatten wohl zunachst geglaubt, daB es fiir jede Tumorart 
eine bestimmte Dosis gebe. Bei Carcinomen sei 90-130%, bei Sarkomen 60 bis 
70% der HED geniigend zur AbtOtung. Spater hat sich jedoch gezeigt, daB 
solche Schematisierung beziiglich der Dosis nicht moglich ist. Letzten Endes 
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entscheidet immer die Empfindlichkeit des einzelnen FaIles. Zahlreiche Tumoren 
sind so wenig empfindlich, daB sie schon bei der ersten Bestrahlung selbst gegen­
iiber der doppelten Dosis keine Reaktion zeigen. Eine bestimmte Dosis fiir 
jede Art des Tumors gibt es nicht. 

Haufig sieht man eine nur scheinbar gute Reaktion schon bei relativ ge­
ringen Dosen; es bleiben auch nicht selten Inseln in dem Tumor zuriick, welche 
wenig oder gar nicht reagieren. Steigert man nachher die Dosis, so zeigt sich 
oft mit jeder Bestrahlung eine weitere Verminderung der Empfindlichkeit, so 
daB dabei sehr schnell die Grenze erreicht wird, welche im Interesse der Nach­
barschaft des Tumors auf keinen Fall iiberschritten werden darf. 

Eine lehrreiche Zusammenfassung iiber die moglichen biologischen Wirkungen 
bei der Tumorbestrahlung gibt WERNER. Er unterscheidet folgende Effekte: 

1. Reizung des Geschwulstgewebes zu vermehrtem Wachstum ohne ent­
sprechende Steigerung des Widerstandes im Organismus (bei zu schwachen 
Bestrahlungen) . 

2. Vermehrung des Antagonismus der Umgebung ohne Reizung, aber auch 
ohne starkere Schadigung des Geschwulstgewebes (giinstige Wirkung kleiner 
Dosen evtl. Fernwirkung). 

3. Starke Schadigung des Geschwulstgewebes unter gleichzeitiger Stimulation 
der Umgebung zu vermehrtem Widerstand (Heilung bei Einwirkung groBer 
Dosen). 

4. Schadigung des Geschwulstgewebes ohne Lahmlegung der Wachstums­
tendenz, bei gleichzeitiger Schadigung der Umgebung (rapides vermehrtes 
Tumorwachstum nach der Bestrahlung). 

5. Starke Lasion des Geschwulstgewebes und seiner Umgebung (also Heilung 
mit schweren Nekrosen in der Umgebung). 

Bei 1 und 4 handelt es sich urn therapeutisch unwirksame und schadliche 
Reizungen, bei 2 und 3 urn giinstige Behandlungseffekte. Die Kunst des 
Strahlentherapeuten besteht darin, die schadlichen Reizwirkungen am Tumor 
und in der Nachbarschaft zu vermeiden und doch die Heilung zu erzielen. Die 
Rontgenstrahlen besitzen gegeniiber dem Radium den V orzug, daB man sie 
in beliebiger Menge gleichmaBig iiber groBe Gebiete auch in groBen Gewebs­
tiefen verteilen, dabei durch Filter resp. durch Harteanderung die Tiefenwirkung 
gut einstellen kann. Die Radiumstrahlen besitzen dafiir den V orzug des starkeren, 
die Tumorzelle schadigenden. Effektes. AuBerdem kann man wegen des Ent­
fernungsgesetzes bei Anwendung kIeiner Mengen, die unmittelbar an den Wirkungs­
ort herangebrachtwerden (durch Spicken mit Rohrchen), den Effekt des Radium­
praparates fast streng lokal begrenzen und den Boden des Tumors nach Moglich­
keit schonen. 

Bei der Bestrahlung am A uge auBern sich die V orziige der Rontgenstrahlen 
darin, daB man mit ihnen schnell auch groBere Tiefen in der Orbita geniigend 
bestrahlen, andererseits die direkte Rontgenstrahlung iiberall schon durch 2 mm 
dicke Filter praktisch vollig geniigend abschirmen kann; das gilt auch fiir die 
Linse. Bei Anwendung des Radiums besteht fiir die Linse nur dann keine Ge­
fahr, wenn man mit relativ geringen Mengen, durch Plattentrager oder durch 
unmittelbar auf die Schleimhaut gebrachte Rohrchen nur die Oberflache der 
Schleimhaut oder der Hornhaut einer starkeren Strahlenwirkung aussetzt. Bei 
der Fernbestrahlung mit Radium dagegen (intraorbitale Geschwiilste) ist es 
wegen der mangelhaften Filtermoglichkeiten (1 cm Blei absorbiert nur 30% der 
y-Strahlung) kaum zu vermeiden, daB die Linse einen groBen Teil der appli­
zierten Dosis mitbekommt. Allerdings wird man meistens wegen der Ge· 
fahrlichkeit der Tumoren auch den grauen Star in Kauf nehmen konnen. 
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Sehr giinstig fiir die Behandlung sind trotz aller Fortschritte auch heute 
nur die oberflachlicher gelegenen Tumoren, an welchen sich die Wirkung unmittel­
bar kontrollieren laBt. Handelt es sich um Lidgeschwillste, so kann man im Falle 
der Rontgenstrahlenbehandlung den Augapfel gut abdecken. Bei der Radium­
behandlung kann man eine starkere Mitbestrahlung des Augapfels ebenfalls 
vermeiden, indem man den Tumor spickt oder das Radium direkt auflegt. Bei 
den relativ kleinen Lidgeschwiilsten nimmt bei dieser Anordnung die Wirkung 
auf den Augapfel schon in 1/2 cm Entfernung ganz betrachtlich ab; die Distanz 
und der Schutz laBt sich durch zwischengeschaltete dicke Prothesen oder durch 
Abzieh.en des Lides noch steigern. Fiir den hinteren Augenpol berechnete man 
bei der iiblichen Radiumapplikation an der Lidhaut nur eine Mitbestrahlung 
von 3% der am Lide zur Wirkung kommenden Dosis, das ist also praktisch 
ganz unbedeutend. Auch die Einwirkung auf die Linse laBt sich bei der Radium­
bestrahlung des Lides wohl stets unter 10% der Dosis halten (s. D. TEN HOED, 
G. STOLL und S. DE VRIES). 

Eine Gefahr fUr die wichtigen Teile des Augapfels, besonders fiir die Linse, 
entsteht aber, wenn eine Tiefenbestrahlung der Augenhohle durchgefiihrt werden 
muB; bei Einaugigen oder praktisch einaugigen Menschen konnen schwer operier­
bare Geschwillste den AnlaB geben, daB solche Tiefenbestrahlung der Augen­
hohle notwendig wird, auch wenn ein sicherer Erfolg nicht in Aussicht steht. 

Besser laBt sich schlieBlich eine gute Dosierung ohne Gefahr fUr den Augapfel 
wieder durchfiihren bei den Geschwillsten in der Gegend der Sella (s. S. 795). Man 
gebraucht Kreuzfeuerbestrahlungen mit mehreren Feldern, die wegen des groBeren 
Abstandes VOll Augapfel hier leicht so gewahlt werden konnen, daB eine direkte 
Bestrahlung des Augapfels mit einer schadlichen Dosis nicht in Frage kommt. 
Unangenehm sind dabei auch die ziemlich unberechenbaren Sekundarwirkungen. 
Gegen diese von hinten her in den Augapfel eindringenden Sekundarstrahlen 
gibt es keine Abblendung. Immerhin ist doch eine Erkrankung an grauem Star 
bei richtiger Bestrahlung der Sella kaum zu befiirchten, weil selbst die hartesten 
Sekundarstrahlen eine relativ geringe Reichweite haben. 

2. Spezielles ii ber Rontgen- und Radi um bestrah lung der Tumoren. 

Lidgeschwiilste. 

Naevi. Die kleinsten gutartigen Geschwillste, z. B. die Warzen, bediirfen 
keiner Strahlenbehandlung; sie sind viel einfacher chirurgisch zu entfernen. 

Maler und Angiome. Etwas unangenehmer sind bei dieser Gruppe von Ge­
schwillsten diejenigen Angiome, welche mit Auslaufern in die Tiefe reichen und 
dann in gewissem Sinne den OrbitaUumoren zuzurechnen sind. Trotzdem sind 
gerade die Angiome eines der Vorzugsgebiete fUr Radiumbehandlung. Bei 
KUMER und SALLMANN findet man eine ausgezeichnete, durch Abbildungen 
unterstiitzte Darstellung dieser Behandlung. Auch hier ist Vorsicht am Platze, 
weil gerade der oberflachliche Naevus flammeus (das Feuermal) durchaus nicht 
immer giinstig auf Radium reagiert. Man wird bei den Feuermalern besser von 
vornherein eine andere Methode heranziehen, z. B. Elektrolyse- oder Kohlen­
saureschneebehandlung (naheres vgl. Abschnitt Kaustik). Versucht man aber 
doch die Radiumbehandlung des Naevus flammeus, so soll man nach KUMER 
und SALLMANN ganz weiche Strahlen verwenden, also die ,B-Strahlen eines 
Flimmerplattentragers zu Hille nehmen. Vor einer alleinigen y-Strahlen­
behandlung wird gerade bei den oft wenig empfindlichen Feuermalern wegen 
der Notwendigkeit starker Dosen und der dadurch bedingten Gefahrdung der 
Linse gewarnt. 

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VII. 50 
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Viel bessere Erfolge hat die Radiumtherapie bei den eigentlichen Angiomen. 
Himbeerartige Oberflache und leichte Ausdriickbarkeit des Blutes gibt eine gute 
Prognose; schnelle Wiederfiillung, erektiles Verhalten der GefaBschlingen liiBt er­
warten, daB der Tumor weniger gut anspricht. Auch hier soll man mit y-Strahlen 
allein nur arbeiten, wenn die Geschwulstteile vom Augapfel etwas entfernt 

Abb. so. Frau AngeIika F .• 45 Jahre. Aus einem Naevus ent­
standenes Carcinom des rechten Unterlides. 

sind oder das Lid gut 
abgezogen werden kann. 

Alles in allem sind 
diese Geschwiilste bei 
rich tiger Radiumdosie­
rung in erstaunlicher 
Weise einer Riickbildung 
zuganglich; die benach­
barte Raut (namentlich 
des Sauglings und Klein­
kindes) wachst wieder 
glatt iiber das vorher 
von der GefaBgeschwulst 
eingenommene Gebiet 
hinweg -, es bleibt oft 
auch bei groBer Ausdeh­
nung der Geschwulst 
spater kaum noch ein 
kosmetisch ins Gewicht 
fallender Defekt. Wah­
rend sich an den iibrigen 
Stellen des Korpers die 
Angiome meist ohne 
schadliche Folgen ex stir­
pieren lassen, entstehen 
nach der Ausschneidung 
am Lid doch auBer 
den kosmetischen haufig 
funktionelle Storungen; 
auBerdem sind sie hier 
in der Tiefe oft nicht zu 
isolieren. Durch diese 
Umstande ist man noch 
besonders bewogen wor­

den, die Radiumbehandlung der Angiome als die Methode der Wahl zu 
erklaren (vgl. FLEMMING, KOSTER, JENDRALSKI, VON LIEBERMANN, KUMER). 
KUMER gibt an, daB 95% der oberflachlichen Angiome und 75% der etwas 
tiefer liegenden GefaBgeschwiilste der Reilung zugefiihrt wiirden. Neuere 
Literaturberichte finden sich bei DENNIS, ROBINSON, DEGRAIS und BELLOTT, 
welche die gute Anwendbarkeit selbst bei Neugeborenen (gegeniiber den 
Rontgenstrahlen), die groBe Tiefenwirkung (gegeniiber der Kaltebehandlung) 
und die Schmerzlosigkeit (gegeniiber der Elektrolyse) erwahnen. Allerdings 
ist die Tiefenwirkung nicht genau kontrollierbar, weshalb fiir ganz in die 
Tiefe reichende Angiome eine chirurgische Therapie mit Nachbestrahlung 
empfohlen wird (ROBINSON). 

Wesentlich ungiinstiger reagieren auf die Radiumtherapie die Lymphangiome 
(KUMER und SALLMANN). tl"ber die Dosierung ist nur zu sagen, daB man bei der 
einzelnen Bestrahlung jede starke Reaktion vermeiden soIl und deshalb nach 
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den Angaben der letztgenannten Autoren am besten mit kleinen Dosen vorgeht 
(1/4~1s HED, dazu 10-15 BestraWungen in Abstanden von 2 Wochen) . 

Sarkome. Diese Tumoren sind an den Lidern nicht sehr hauiig; JULER 
konnte das Rezidiv eines kleinen Rundzellensarkoms des unteren Lides und 
eine Metastase an der Praauriculardriise durch mehrfache Radiumstrahlung 
fiir ii ber ein J ahr rezidiv­
frei zur Heilung bringen. 
DaB Radium bei den 
Sarkomen gute Dienste 
leisten kann, geht auch 
aus den Erfolgen hervor, 
die vereinzelt bei Orbital­
sarkomen erzielt wurden 
(vgl. unten, LOWENSTEIN 
u. a.). Immerhin ist zu 
beachten, daB die Sar­
kome doch durchschnitt­
lich nicht allzu giinstig 
reagieren und leicht zu 
Metastasierungen in ent­
legenen Organen fiihren, 
bei welchen jeder Ver­
such der Hille zu spat 
kommen muB. Verschie­
dene Autoren haben des­
halb bei Sarkom als 
erstes vor jeder Bestrah­
lung eine Operation emp­
foWen. Auch J ENDRAL­
SKI schlieBt sich auf 
Grund seiner eigenen 
Beobachtungen dieser 
Ansicht an. 

ROBINSON erwahnt 
andererseits die Behand­
lung eines plexiformen 
Neurofibroms im Ober­
lid eines 7 jahrigen Kna­
ben, das mehrfach ver-

Abb.51. Fall der Abb. 50. Geheilt naeh einer Rilntgenbestrahlung 
mterlos. I'/,em Tubus. eine Volldosis. (Bestrahltlm Rontg.-Rad. 

Inst. d. Chir. Unlv. Klinikums Berlin. Dr. HINTZE.) 

geblich operativ behandelt worden war und scWieBlich nur mit Radiumbehand­
lung zur Heilung gebracht werden konnte. Da sich bei diesen 'Neurofibromen 
gerade nach Operationen hauiig Rezidive einstellen, die sarkomatosen Charakter 
haben, so ist dieses Resultat besonders bemerkenswert. 

Careinome. Das dankbarste Objekt der Strahlentherapie an den Lidern 
sind die Carcinome und zwar wegen ihrer prozentualen Haufigkeit die Basal­
zellencarcinome. Rier kommen Rontgen- und Radiumtherapie als fast gleich 
starke Rivalen in Betracht. Wahrend bei den Angiomen das Gewebe an vielen 
Stell en nur von einzelnen GefaBschlingen durchwachsen ist, handelt es sich bei 
den Carcinomen meist um kompaktere Tumoren. Gerade weil sie am Lide ziemlich 
flach bleiben und haufig vom inneren Lidwinkel aus nur die Substanz des Lides 
einschlieBlich Raut und Tarsus arrodieren, so sind bei diesen strahlenempfind­
lichen Geschwiilsten trotz der oft betrachtlichen Substanzverluste primare 
Bestrahlungen ein ausgezeichnetes Mittel. Sie wirken auch im Hinblick auf die 

50* 
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gunstigere Vernarbung meist besser als Operationen mit Nachbestrahlungen. 
Es entstehen gerade bei der rein chirurgischen Behandlung unter den zur Deckung 
benutzten Lappen nicht ganz selten Narbenrezidive, die dann doch bestrahlt 
werden mussen. Dann ist aber das Gebiet des Tumors wenig ubersichtlich 
und die Beurteilung sehr unsicher. 

Technik der Bestrahlung bei Lidtumoren. Fur die Rontgenbehandlung einer 
Lidgeschwulst wird die Nachbarschaft mit Blei gut abgedeckt, der Augapfel 
selbst mit einer quecksilbergefilllten Glasschale nach ROHRSCHNEIDER oder mit 
einer Bleischale nach W OLFFLIN oder der Bleischale nach HOFFMANN geschiitzt 
(diese Schalen mussen einen Schutz gegen Sekundarstrahlen haben; s. S. 764). 
Alsdann wird eine schwach gefilterte Rontgenstrahlung von 120% der HED auf 

Abb.52. Gustav B., 54 Jahre. Basalzellen· 
carcinom am rechten itulleren Augenwinkel. 

Abb.53. Glelcher Fall wie Abb. 52. Geheilt 
nach Rtintgenbestrahlung filterlos. 4 cm 
Tubus, 100'/, HED. (Bestrahlt im Rontg.· 
Rad. Inst. d. Chir. Univ. Klinikums Berlin, 

Dr. HINTZE.) 

einmal zur Einwirkung gebracht. Nach STOCK berechnet sich dabei die Ober­
flachendosis auf 130-180% der HED. VerhiHt sich die Geschwulst bei der 
Bestrahlung giinstig, so ist sie unter Umstanden nach 4 Wochen fast ganz ver­
schwunden, nach 8 Wochen sieht man nur eine glatte Narbe. Es ist dabei 
erstaunlich, wie groBe Defekte durch eine Narbe ohne bedeutende kosmetische 
Entstellung gedeckt werden konnen. Liegt der Tumor am Lidrande, so wird das 
Lid in der Richtung des Lidrandes nachher starker angespannt; da der Lid­
knorpel kein echtes Knorpelgewebe ist, so pflegt sich der erhaltene Rest des 
Lidgewebes dabei betrachtlich zu dehnen. Am Unterlid sieht man deshalb 
auch noch oft funktionell und kosmetisch gute Resultate, wenn das halbe 
Lid von der Geschwulst eingenommen war. 

Es ist wichtig, daB durch die erste Behandlung die Geschwulst moglichst 
ganz vernichtet wird. AIle Geschwulstnester und aIle Rezidive sind viel 
hartnackiger. Durch jede ungeniigende Bestrahlung wird die Geschwulst 
unempfindlicher und spricht auf die nachste Bestrahlung noch schlechter an. 
Besonders wichtig ist die Dosierung, falls der Tumor an sich wenig empfindlich 
ist; man kann dann die Bestrahlung in Zwischenraumen von 3--4 W ochen 
noch 1-2mal wiederholen, dabei auch zwischen Rontgen und Radium wechseln. 
Indes solI man doch nicht zulange mit der Operation zogern. Mit der 5. von 
WERNER (s. oben) genannten Wirkungsmoglichkeit der Bestrahlung - starke 
Lasion des Geschwulstgewebes wie seiner Umgebung - darf man bei den Lid-
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geschwiilsten ruemals rechnen, da eine Lasion der Umgebung stets eine starke 
Storung der Funktion bedeuten wiirde. 

Schwierig wird die Situation auch, wenn die Geschwulst schon auf den Aug­
apfel oder auf groBere Bezirke der Bindehaut tibergegriffen hat; JENDRALSKI 
und KAFKA glau ben alsdann eine Verbindung der Bestrahlung mit anschlieBender 
Exstirpation der werug beeinfluBbaren Geschwulstreste befUrworten zu konnen. 
Nach WETTERER sollen namlich die vorMr bestrahlten Zellen, falls sie in den 
Kreislauf gelangen, zur metastatischen Entwicklung nicht mehr geeignet sein. 
Dber Rontgenbestrahlung der Lidtumoren findet man nahere Angaben bei 
MAJou, PERTHES, JENDRALSKI, STOCK, GASTEIGER. 

Wer tiber Radium verftigt, kann mit der Radiumbehandlung bei den Lid­
carcinomen geradezu glanzende Resultate erhalten. Die Abbildungen in dem 
ausgezeichneten Buche von KUMER und SALLMANN zeugen von der groBen funk­
tionellen Restitutionsfahigkeit der befallenen Lider nach Radiumbestrahlung, 
zeigen auch, daB schwere Rezidive nach der Operation schlieBlich nur durch 
Radium geheilt werden konnten. Um den Bulbus keinen Gefahren auszusetzen, 
braucht man auch hier wieder am besten Kontaktbestrahlung, bei welcher nach 
dem Entfernungsgesetz der Augapfel besser geschont wird. Obwohl bekannt ist, 
daB das Lidcarcinom mit einer Dosis geheilt werden kann, wahlt die Wiener 
Schule eine Bestrahlungsserie, bei welcher allerdings in toto 250-700% der HED 
an p-Strahlen (einzelne Dosis zwischen 20 und 60% HED) durch Kontakt­
bestrahlung zur Einwirkung gelangen. Das Lid wird vom Augapfel durch Heft­
pflaster moglichst weit abgezogen und der Bulbus auch noch durch die besonders 
praparierte Prothese geschtitzt. Die notwendige Dosis solI zwischen 100 und 
1000% der HED schwanken. 

In Berlin wurden mit bestem Erfolge von HALBERSTADTER und SIMONS 
(s. SIMONS) die vorher (S.760) erwahnten Thoriumstabchen zur Anwendung 
gebracht. SIMONS berichtet tiber 31 Patienten mit durchweg giinstigen Resultaten. 
Die Stab chen sind in Goldnadeln eingeschlossen, konnen durch Spicken in den 
Tumor oder durch Auflegen unmittelbar auf den Tumor gebracht werden. Es 
kam stets zu einer auch kosmetisch vorztiglichen Heilung. Rezidive wurden in 
der Beobachtungszeit bis zu 21/2 Jahren nicht gesehen. 

In der Literatur finden sich weitere Berichte tiber Radiumbehandlung (TusY, 
CAPIZZANO, ROBINSON, TAKAHASHI, KERGROHEN, COLLIN, BENEDICT. KERG­
ROHEN halt die Radiumbestrahlung fUr bedeutend besser als die Rontgenbe­
strahlung, da der Boden der GeschwuIst viel mehr geschont werden konne und 
da man auch durch intratumorale Anwendung eine groBe und genau angepaBte 
Tiefenwirkung erzielt. Er konnte 6 Epitheliome noch durch Radium zur Heilung 
bringen, nachdem die Rontgenstrahlen keinen Erfolg gehabt hatten. 

Ahnlich sind die Ergebrusse der sehr sorgfaltig angelegten Arbeit von S. DE 
VRIES, welcher tiber Erfahrungen an 12 mit Rontgen und 32 mit Radium be­
handelten Patienten verftigt. Von den 12 mit Rontgen (1 HED, Filter 1/2 mm 
Cu + 1 mm AI) bestrahlten Patienten wurden nur 4 sofort geheilt, von den 
tibrigen ~ weitere 3 durch Radiumbehandlung. Von 32 mit Radium be­
handelten Patienten (250 mgh pro Quadratzentimeter, Filter 1/2 rom Fe + 
1/2 rom Pb + 1 mm Gummi, Applikation unmittelbar am Lid) dagegen 30. 
Die Restitution der Lider war erstaunlich. An der Bindehaut zeigten sich nur 
unbedeutende GefaBveranderungen, an der Hornhaut einige Male feine spat 
auftretende Epithellasionen, an der Regenbogenhaut lokalisierte Atrophie, 
an der Linse 2mal nach 3-4 Jahren gleichmaBige Trtibungen aller Teile, auBer­
dem gelegentlich feine Triibungen unter der hinteren Kapsel in einem Sektor 
radial zur Bestrahlung hin, und zwar letztere erst nach 5, 8 und 10 Jahren. Glas­
korper und Augenhintergrund waren immer normal. 
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COLLIN riihmt besonders das gute kosmetische Resultat der Radium­
bestrahlung. Die_Narbenretraktion sei geringer als nach ROntgenbehandlung. 
Von 40 Fallen wurden 33 geheilt; bei den iibrigen 7 handelte es sich, urn 
schwere Falle oder urn besondere Komplikationen bei der Behandlung. 

BENEDICT gebraucht auch Radiurnbestrahlungen, sieht aber besondere Vor­
teile in einer mit Chirurgie kombinierten Behandlung. Bei der Radiumtherapie 
allein bleiben nach seiner Beobachtung haufig in der Tiefe Geschwulstzellen 
zuriick, deshalb miisse man das krankhafte Gewebe zuerst durch Fulguration 
oder Excision mit der chirurgischen Diathermie vernichten und dann noch eine 
Radiumbestrahlung vornehmen. Bei seiner sehr groBen Zahl von Fallen er­
hielt er am haufigsten Rezidivfreiheit, wenn er solche kombinierte Behand­
lung ausfiihren konnte. 

Zusammenfassend ware iiber die Lidcarcinome etwa folgendes zu sagen: 
Die Situation ist verhaltnismaBig einfach, wenn die Nachbarschaft noch 

nicht mit ergriffen wurde. Entweder man sieht die gute Reaktion, der Tumor 
zerfallt bei Anwendung einer V olldosis (geringfiigige Reste lassen sich durch 
erganzende Bestrahlungen zur Einschmelzung bringen), oder man sieht, daB 
mehrfache Bestrahlungen keinen entscheidenden Erfolg haben. Dann lassen sich 
die reinen Lidgeschwiilste natiirlich immer noch chirurgisch radikal behandeln. 
Es ist aber, wie erwahnt, sehr wichtig, daB nicht durch allzu haufige und allzu 
starke Bestrahlung das benachbarte Gewebe in seiner Regenerationsfahigkeit 
geschadigt ist. Hier entscheidet nur geniigende Erfahrung iiber das notwendige 
Handeln. 

Geschwillste des vorderen Augapjelabschnittes. 

An der Hornhaut finden sich haufig von dem Limbus ausgehende Papillome, 
die bei fortschreitendem Wachstum fast regelmaBig bosartig werden und Car­
cinomcharakter annehmen. Sie konnen alsdann iiber die gauze Hornhaut hiniiber 
wachsen. 

An der Bindehaut kommen nicht selten Pseudotumoren vor, die auch durch 
Bestrahlungen giinstig beeinfluBt werden konnen. Ferner erstrecken sich Lymph­
angiome und Hamangiome gelegentlich bis dicht unter die Bindehaut. In 
therapeutischer Hinsicht verdient der Naevus der Bindehaut eine besondere 
Beachtung. Es ist bei diesen Geschwiilsten oft schwer, sicher festzustellen, 
ob es sich schon urn bosartige Neubildungen handelt. AuBerdem sind sie gegen 
Bestrahlungen recht unempfindlich. 

Strahlenbehandlung bei den Hornhauttumoren. Seitdem man weiB, daB 
die Linse strahlenempfindlich ist, wird man fUr die Oberflachentumoren der 
Hornhaut am besten moglichst weiche Rontgenstrahlen gebrauchen oder Radium­
strahlung mit EinschluB der {1-Strahlung. Die {1-Strahlen sollen zum groBten Teil 
schon in den oberflachlichsten Schichten derart stark absorbiert werden, daB 
bei Kontaktbestrahlung mit den dazu nur notwendigen geringen Mengen von 
Radiurit das meiste in der Hornhaut abgefangen wird. 

Experimentelle Daten iiber' die Wirkung der Bestrahlung an der Hornhaut 
findet man in den Arbeiten von BIRCH-HIRSCHFELD und LOHLEIN. 

Schon BURK hatte gezeigt, daB man bei einem iiber die Hornhaut hiniiber­
gewachsenen Tumor durch ROntgenbestrahlung ohne chirurgisches Vorgehen 
glatte Heilung erzielen konnte. RADOS und SCHINZ konnten ein Hornhaut­
carcinom durch einmalige Rontgenbestrahlung mit 180% der HED restlos 
vernichten. Mehrere Hornhautturnoren hat STOCK mit Rontgenbestrahlung 
behandelt; er empfiehlt die Anwendung von 180% der HED, erwahnt aber auf 
zwei sofort giinstig reagierende Falle einen Fall mit einem Rezidiv, das erst 
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durch erneute Bestrahlung behandelt werden konnte. Ahnliche Hornhaut­
tumoren wurden auch von PLOCHER, GRIER, GASTEIGER mit Rontgen bestrahlt. 

Abb.54. 

Abb.55. 
Abb. 54 u. 55. Wilhelm H., 80 Jahre. PapiIIom del" Conjunctiva des rechten Auges. GeheiIt nach 
3 RadiumbestraWungen (24 mg 4 h, 1 mm Messing; 12 mg 1 h, 8 mg 2 h je filterlos. GeheiIt in 

2'/, Monaten. (Bestrahlt 1m R()ntg.-Rad. Inst. d. Chir. Klinlkums Berlin, Dr. HINTZE.) 

In einer neueren Arbeit hat SABA den Bestrahlungseffekt bei der ROnf{fen­
behandlung mit der Spaltlampe genau kontrolliert und auBerdem nach AbschluB 
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der Behandlung histologische Untersuchungen an exzidierten Teilen vorgenom­
men. Durch die histologische Untersuchung kam er zu der Uberzeugung, 
daB die Strahlenwirkung an den GefaBen fUr den therapeutischen Effekt eine 
besondere Bedeutung besitzt. 

Radiumbestrahlung bei einem Hornhautepitheliom wurde von WEEKERS 
und COLMANT vorgenommen; es blieb nur eine oberflachliche Narbe zurtick. 
(Dosierung: 2 Platinrohrchen mit 2-31/ 2 mg Radium vor dem Auge an be­
sonderem Trager 6 Tage lang zur Einwirkung gebracht. Visus nachher Finger­
zahlen in' 21/2 m, keine DruckerhOhung). 

KOMER und SALLMANN empfehlen einen Trager mit 100 mg Radiumelement, 
0,3 mm Platin und Guttaperchaumwicklung. Aile Einwirkungen sollen weit 
unterhalb der Erythemgrenze liegen, evt!. werde die Bestrahlung nach einigen 
W ochen wiederholt. 

Die Radiumbestrahlung scheint ebenso erfolgreich zu sein wie die Rontgen­
therapie, wenn auch GRIER die Rontgenbestrahlung bevorzugt, weil das um­
gebende Gewebe besser geschtitzt werden konne und die Behandlung kiirzere 
Zeit dauere. Uber Radiumbehandlung haben auch noch TAKAHASm und BIRCH­
HIRSCHFELD berichtet. 

Die epibulbaren Pigmenttumoren. Es ist oben erwahnt, daB diese Ge­
schwiilste sehr bosartig sind. Die Berliner Klinik verftigt tiber Erfahrungen in 
5 Fallen, davon 3 in der Chirurgischen Klinik, einer auswarts bestrahIt, bei 
welch en trotz verhaltnismaBig friihzeitiger Entfernung des Augapfels spater 
Metastasen auftraten und die Patienten zugrunde gingen. Eben wegen dieser 
groBen Gefahr sollte bei deutlichem Wachstum des Naevus die Entfernung des 
Augapfels evt!. sogar die Ausweidung der Augenhohle (WATZOLD) ernstlich in 
Betracht gezogen werden. Es sind aber in der Literatur auch mehrere FaIle 
mitgeteilt, bei welchen die Rontgenbestrahlung zur Heilung fiihrte (STOCK 
2 FaIle, E. VON HIPPEL 1 Fall, GRIER 2 FaIle von Melanosarkom, ROBINSON bei 
einem Melanom 3 Jahre Rezidivfreiheit). 

Nach den schlechten Erfahrungen, welche die Berliner Universitats-Klinik 
gemacht hat, mochte man jedenfalls dringend davor warnen, bei den epibulbaren 
Pigmenttumoren Bestrahlungen anzuwenden. Allgemein ist ein schnelles chirur­
gisches Vorgehen dringend geboten, damit ffir den Patienten keine Lebens­
gefahr entsteht. 

mer Behandlung epibulbarer Carcinome mit Radium berichtet JOHNSON, 
der bei allen Fallen sehr gute Resultate erhielt, bei welch en die Geschwulst 
nicht in das Augeninnere hineingewachsen war. Auch H. SATTLER ist der Uber­
zeugung, daB bei den weniger umfangreichen epibulbaren Carcinomen die 
Strahlentherapie funktionell und kosmetisch die beste Art der Behandlung 
ist, wobei er jedoch auch dem Radium den Vorzug gibt (siehe Abb. 54, 55). 
GASTEIGER hat bei seinen 10 Fallen nur Erfahrungen mit einer Nachbestrah­
lung der epibulbaren Geschwulst nach chirurgischer Entfernung des Tumors 
gemacht. Diese Behandlungen wurden mit Rontgenstrahlen vorgenommen 
(110-150 HED). 

Geschwiilste des inneren Augap/els. 

1m allgemeinen kann vor einer Bestrahlung dieser Tumoren nur gewarnt 
werden. Auf die Gefahrlichkeit der Pigmenttumoren ist oben schon hingewiesen 
worden. Die Geschwiilste des Augeninnern sind dabei schwerer zu kontrollieren 
als die epibulbiiren Tumoren. 

Tumoren der Gefii.6haut. Bei den der Beobachtung unmittelbar zugang­
lichen Tumoren der Iris mag gelegentlich der Versuch mit einer Bestrahlung 
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noch angangig sein: AXENFELD hat solch einen pigmentierten Iristumor, dem 
Augenschein nach ein Sarkom, durch die Rontgentherapie zur Heilung gebracht. 
Der Tumor war immerhin so groB, daB eine isolierte Exstirpation nicht in Frage 
kam und der Augapfel sonst hatte entfernt werden miissen. Eigene Erfahrungen 
bei den intrabulbaren Tumoren fehlen mir, abgesehen von einem kleinen Melano­
sarkom der Aderhaut, bei welchem jedoch kurz nach der Bestrahlung die 
Enucleation angeschlossen wurde, da der Tumor nicht reagierte. 

In der deutschen Literatur ist nur tiber eine gtinstig verlaufene Bestrahlung bei 
Aderhautsarkom berichtet (SALZER). ROBINSON hat 4 Patienten mit Aderhaut­
sarkom bestrahlt, und davon blieben drei 6-24 Monate ohne Rezidiv, ein vierter 
Patient starb aber erst 5 Jahre nach der Operation an seinen Metastasen; drei 
andere mit groBem Durchbruch starben ebenfalls. SchlieBlich blieben· noch 
drei Patienten, ebenfalls mit groBerem Durchbruch, sechs Monate bis funf Jahre 
nach der Bestrahlung gesund. 

Zeigt sich bei der Operation, daB der Tumor schon durchgebrochen ist, daB 
im Sehnerven oder an den BindehautgefaBen Geschwulstzellhaufen liegen, 
dann sollte auch nicht der Versuch mit einer Bestrahlung der Orbita gemacht 
werden. (Zwei ungunstige Falle von TAKAHASHI mit Radium.) 

Carcinommetastasen. IGERSHEIMER hat den Versuch gemacht, bei den 
typischen doppelseitigen Augenmetastasen des Maromacarcinoms den ublen 
Verlauf mit Rontgenstrahlen aufzuhalten. Es ist bekannt, daB das Leben dieser 
Patienten wegen der gleichzeitigen Metastasierung in anderen Organen stark 
befristet ist. Es gelingt vielleicht doch manchmal, sie durch Bestrahlung fiir 
die letzten Tage vor volliger Erblindung zu bewahren. Man muB aber wahr. 
scheinlich schon sehr starke Dosen nehmen. In einem solchen Falle, welchen 
ich selbst auf einem Auge wiederholt bestrahlen lieB, starb die Patientin ein 
Vierteljahr spater, nachdem sie auf beiden Augen sehr schwachsichtig geworden 
war. Das rechte Auge war zweimal mit der anderthalbfachen Dosis bestrahlt 
worden; im histologischen Praparat zeigte sich trotzdem kein merklicher Unter­
schied zwischen rechtem und linkem Auge. 

Gliome. Ein viel diskutiertes Gebiet der Strahlentherapie sind die Gliome 
der Retina. AXENFELD hat als erster hier ein systematisches Vorgehen versucht. 
Es kann die Bestrahlung in verzweifelten Fallen in Betracht kommen - falls 
der Patient doppelseitig erkrankt ist oder bei Einaugigen. AXENFELD gebrauchte 
eine mit 3-5 rom Aluminium gefilterte Rontgenstrahlung; die Behandlung wurde 
in vier Serien mit Pausen von 4-8 -W ochen vorgenommen und es wurde eine 
Oberflachenenergie von 143, 190 und 95 X zur Einwirkung gebracht. AuBer­
dem wurde als Zusatzbehandlung eine durch Aluminium und Blei gefilterte Meso­
thoriumbestrahlung gewahlt. Es gelang zunachst, das zweite Auge vor dem 
Untergang zu retten, jedoch zeigten sich nach Jahresfrist Linsentriibungen und 
nach der dann vorgenommenen Staroperation kam es zu einer NetzhautablOsung. 
1m Praparat fanden sich spater trotz der enormen Dosen Rezidive, so daB AXEN­
FELD zugeben muBte, daB beim Gliom die hochsten zulassigen Dosen keine 
genugende Kraft zur Vernichtung des Tumors besitzen. 

Wenig gunstige Resultate erhielt auch JENDRALSKI. Nur 2 Falle, bei welchen 
nach der Enucleation eine Nachbestrahlung weg~n orbitaler Metastasen vor­
genoromen wurde, kamen zur Heilung. Bei 3 von 5 einseitigen Fallen wurde 
trotz einer spater vorgenommenen Enucleation der todliche Ausgang nicht 
vermieden. Besser waren die Resultate VERHOEFFS, bei dem das zweite be­
strahlte Auge noch nach 3 Jahren kein Rezidiv aufwies, und von CHANCE, der 
durch Spicken des Gewebes mit Radiumnadeln eine Dauerheilung erzielt haben 
will. In 10 Jahren kein neues Wachstum erhielt nach Radiumbehandlung auf 
dem nicht enukleierten Auge auch SCHONBERG. Nur fur einige Zeit gunstige 
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Resultate erhielten E. v. BiPPEL, UTHOFF, SIGRIST, JACOBY, GASTEIGER. Ob 
der von KfulMELL behandelte FaIl zu einer Heilung gefiihrt hat, konnte ich aus 
der Literatur nicht ersehen. Ein gutes Resultat auf 7 mit Radium bestrahlte 
FaIle von Gliom der Augenhohle, namlich Rezidivfreiheit fiir 4 Jahre, hat 
ROBINSON erzielt. 

Ge8Gkwillste der AugenhOhle. 
Diese verhalten sich bei der Bestrahlung sehr unterschiedlich . .ALLEN sieht als 

strahlenempfindlich Cysten, Dermoide, Polypen, entziindliche Tumoren, Tera­
tome und Lipome an, als hochempfindlich Lymphosarkome, Carcinome der 
Tranendriise und metastatische Carcinome, als reaktionsfahig, aber langsam 
reagierend Lymphangiome, cavernOse Hamangiome, Myxome, Endotheliome, 
Peritheliome, weiche Sarkome, Gliome, als schlecht reagierend Neurofibrome 
und Chondrosarkome. Er meint, daB der Versuch mit der Rontgenbe­
strahlung geradezu einen AufschluB iiber den Charakter der vorliegenden Ge­
schwiilste geben konne. Man muB diesen Versuch zu therapeutischen Zwecken 
ofter wagen. 

Giinstig verhalten sich die als P8euriotumoren anzusprechenden Rundzellen­
geschwiilste. Hier sind die gutartigen symmetrischen Lid- und Tranendriisen­
geschwiilste zu erwahnen, die klinisch bei dem Bilde der MrKuLICzschen 
Erkrankung erscheinen, histologisch von AsCHOFF als aleukamisches Lymph­
adenom angesprochen werden. Diese hat z. B. MARCOTTY mit glanzendem 
Erfolge an einem Auge mit Rontgen, am zweiten mit Mesothorium bestrahlt. 
BmcH-HIRSCHFELD gibt an, daB von allen Orbitalgeschwiilsten die Lymphome 
auf die Bestrahlung am besten ansprachen. 

Gute Resultate wurden auch bei einigen Fibrosarkomen gemeldet. Ein 
eigener Fall, ein praktisch Einaugiger, bei dem sich bei der Probeexcision ein 
an die hintere Bulbushalfte angewachsenes Fibrosarkom feststellen lieB, reagierte 
bei der kiirzlich vorgenommenen ersten Bestrahlung (200% der HED) leider 
nur mit voriibergehender Besserung. Man steht also trotz der Bestrahlung bei 
diesem Einaugigen vor der Exenteratio orbitae. Diese ware trotz der guten 
zentralen Sehscharfe notwendig, wenn man das Leben erhalten will. Da der 
Kranke die Operation verweigert hat, sollen noch weitere Bestrahlungen ver­
sucht werden. 

RATERO berichtet, daB ein sehr ausgedehntes orbitales Fibrom in Abstanden 
von einem Monat 3mal bestrahlt werden muBte und insgesamt 800% mit 4 mm 
Aluminium gefilterter harter Strahlen zur Anwendung kamen, daB dann der 
Tumor verschwand und der Befund 5 Jahre unverandert blieb. Eine giinstige 
Wirkung bei einem groBen Orbitalsarkom erhielten mit Rontgenbestrahlung 
HAMBRESIN und GOBEAUX. LOWENSTEIN erzielte durch Dreifelderbestrahlung 
mit Radium 2 Jahre anhaltenden ausgezeichneten Erfolg bei dem Rezidiv 
eines vorher operativ behandelten Spindelzellensarkoms; der Exophthalmus ver­
schwand, die Beweglichkeit kehrte uneingeschrankt zuriick. Bei einem zweiten 
Fall von Sarkom, den er ahnlich behandelte, muBte er wegen eines MiBerfolges 
der Bestrahlung den Inhalt der Augenhohle entfernen. GASTEIGER konnte ein 
Hamangioendotheliom der Orbita bei einem halbjahrigen Kinde durch Be­
strahlung mit 2 X 100% und 1 X 70% HED fur 2 Jahre rezidivfrei heilen; 
bei einem Sarkom des oberen Orbitalrandes erzielte er durch Rontgen­
bestrahlung 4 Jahre lang Rezidivfreiheit. 

Es wurde schon erwahnt, daB manchmal Lidgeschwiilste einen Ubergang 
des Wachstums in die tiefere Augenhohle zeigen; besonders bei den Hamangiomen 
sind Auslaufer in die Tiefe sehr oft anzutreffen. Es gibt auch Hamangiome, 
die sich nur in der Tiefe der Orbita ausbreiten. Bei diesen wird man besser eine 
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sofortige Kombination von chirurgischer Therapie und Bestrahlung wahlen. 
Es .ist jedenfalls sehr unangenehm, wenri der Tumor auf die Bestrahlung nicht 
richtig reagiert, spater welter wachst' und alsdann doch operativ angegangen 
werden muB. . 

Indes ergibt bekanntlich auch die sofortige Operation bei den tiefen Hiim­
angiomen der Orbita nicht immer ein gute8 Resultat. Ein in der Berliner Uni­
versitats-KIinik nach KR6NLEIN operierter Fall, der nachher bestrahlt worden 
war, rezidivierte 2 Jahre spater. Es wurde wegen der ungiinstigen Operations­
verhaltnisse noch einmal ein Versuch mit 130% der HED gemacht. Jetzt ist der 
Exophthalmus zwar zuriickgegangen und die an der Bindehaut vorher sicht­
baren GefaBschlingen sind ganzlich verschwunden; es kam aber im AnschluB 
an die Bestrahlung zunachst zu einer bedrohlichen Reaktion mit starkem Orbital-
6dem. Offenbar handette es sich um eine teilweise Thrombosierung der GefaB­
knauel. Der Augapfel war schon vorher erblindet, es muB in solchen Fallen 
eventuell doch noch eine Ausweidung der ganzen Augenhohle angeschlossen 
werden. . 

Auch sonst wird die Strahlenbehandlung der Orbitalgeschwiilste oft nur in 
Form der Nachbestrahlung im AnschluB an Operationen anzuwenden sein, 
wobei sie sehr gutes zu leisten vermag. Alsdann braucht man auch mit der 
Dosierung meist weniger Riicksicht zu nehmen. 

Bestrahlung der H ypophysengegend. 

Pathologisch-anatomische V orbemerkungen. Die Hypophyse besteht aus zwei 
verschiedenen Teilen. Der eigentliche llirnteil ist der Hinterlappen mit dem 
in der embryonalen Anlage hohlen Infundibulum. Der Vorderlappen ist ein 
driisiges innersekretorisches Organ, welches entwicklungsgeschichtlich aus einer 
Ausstiilpung der Darmanlage (ductus craniopharyngeus; RATHKESChe Tasche) 
entstanden ist. Auch oberhalb des Vorderlappens bleiben gelegentlich Zellinseln 
dieser embryonalen Anlage zuriick, die bis an das Infundibulum heranreichen. 
Es konnen an dem driisigen Teile Geschwiilste und Cysten entstehen, die intra­
und suprasellar liegen, ebenso Tumoren des Hirnanteils. Man kann mit VAN 

BOGAERT unterscheiden: 
1. Tumoren, die einen Druck von unten und vorn gegen das Chiasma hervor­

rufen und im Gesichtsfeld Ausfalle in den oberen schlafenwarts gelegenen Qua­
dranten zeigen (haufig Geschwiilste oder Cysten des Vorderlappens). 

2. Tumoren, die von hinten auf das Chiasma driicken, auBer einer unteren 
Quadrantenhemianopsie gelegentlich zentrales Skotom zur Folge haben. 
Diese gehen haufiger yom Hypophysenstiel aus. AuBerdem kommen dabei 
auch suprasellare Meningiome und Plexustumoren in Betracht. 

Die weiter nach oben und hinten liegenden Geschwiilste zeigen haufiger 
llirnerscheinungen, Stauungspapille, Hydrocephalus und psychische Sym­
ptome. Vielfach sind die ersten KIagen durch Druck auf das Chiasma bedingt. 
Erst nachher zeigen !,jch dieeigentlichen Hypophysensymptome: Adipositas, 
Akromegalie, Diabetes usw. 

Die beste Therapie der Hypophysentumoren ware eine radikal-chirurgische, 
jedoch kann wegen der schwierigen Technik der Erfolg nur ausnahmsweise in 
einer griindlichen Beseitigung des Tumors bestehen; meist erzielt der Operateur 
nur eine Entlastung und nicht selten tritt nach der besten chirurgischen Behand­
lung spater ein Rezidiv auf. Auch ein CUSHING kann wohl trotz seiner beriihmten 
operativen Technik solche Rezidive haufiger nicht vermeiden (vgl. Z. B. TOWN). 
Die Hypophysenerkrankllngen sind deshalb ein Gebiet, bei dem oft nur die Be­
strahlung iibrig bleibt. Es handelt sich meistens um sehr langsam wachsende 
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Geschwiilste, deren Sitz trotz der Entfernung von der Oberflache recht genau 
lokalisiert werden kann und die gut auf Bestrablung ansprecben. Insbesondere 
verhalten sich die Adenome giinstig, die sicb aus dem driisigen Teil der Hypo­
physe entwickeln. Ungiinstig fiir die Bestrablung sind die Cysten, doch kann 
bei ihnen nach Ausbleiben des Bestrahlungserfolges immer noch die Operation 
(unter Umstanden schon die Punktion) eine Entlastung schaffen. 

Technik der Rontgen- und Radiumbehandlung. Fiir diese ist Folgendes zu 
beachten: 

Bei der Rontgentherapie muB man wegen der tiefen Lage des Tumors eine 
Mehrfelderbestrablung wahlen. Einige Autoren nebmen nur 2 oder 3 Felder, 
andere 4, 6 oder sogar 8. An der Stelle des Tumors sollten nach unseren Er­
fahrungen mindestens 100% der HED zur Einwirkung gebracbt werden; unter 
Umstanden muB man die Wirkung noch weiter verstarken. Natiirlicb muB 
man dabei eine barte Strahlung nehmen und den Augapfel vor direkten Strahlen 
moglichst ganzlich und vor Sekundarstrablen wenigstens nach Moglichkeit 
schiitzen. Man kann die Rontgenbehandlung aucb gut mit Radiumbestrahlungen 
kombinieren oder ausschlieBIich eine Radiumbehandlung versuchen, besonders 
wenn es sich um isolierte Prozesse des Vorderlappens handelt. 

Auf der Rontgenabteilung der Berliner Universitats-Nervenklinik (Dr. AL­
BRECHT), deren Patienten ich seit Jahren augenarztlich kontrolliere, gebraucht 
man eine Vierfelderbestrahlung mit harten Rontgenstrahlen von 180 Kilovolt und 
einer Filterung von 0,5 Cu und 1,0 AI. Die Strahlung wird durch 6 X 8 cm groBe 
Hautbezirke auf die Hypophysengegend gerichtet. Bei der einzelnen Bestrah­
lung werden pro Feld 300 R an der Haut - das ist bei dieser Art der Strahlung 
100 Ran der Hypophysengegend selbst - zur Einwirkung gebracht. Zwischen 
den einzelnen Bestrahlungen wird je nach dem Befinden des Patienten eine 
Pause von 3-5 Tagen eingeschaltet. Das erste Feld bestreicht die Haut an 
der Stirn, das zweite an der Schliife einer Seite, das dritte an der Schlafe der 
anderen Seite, das vierte am Hinterkopf. Dieser Turnus wird zweimal wieder­
holt, so daB an der Rypophysengegend etwa 800 R, also etwa 120% der RED, 
zur Einwirkung gelangen. Diese Rontgenbestrahlung wird je nach der vor­
handenen Situation zum Teil ersetzt, zum Teil verstiirkt durch eine Radium­
applikation, bei welcher der Radiumtrager von der Nase aus mit einer langen 
Sonde in die vorher eroffnete Keilbeinhohle gebracht wird. Die Lage des Radium­
tragers wird in den meisten Fallen rontgenologisch kontrolliert. 

Ich habe sowohl bei der reinen Rontgenbestrahlung wie mit der kombi­
nierten Methode verschiedent.lich sehr gute Erfolge gesehen. Diagnostisch ist 
die Situation in den letzten Jahren auch durch die von SIMONS angegebene 
Punktion der Sella so verbessert worden, daB man jetzt schon meistens im voraus 
angeben kann, wie der Fall auf Bestrahlung reagieren wird. Auch schon friiher 
erhielten wir iibrigens ausgezeichnete Resultate bei Bestrahlungen. Ich fiihre 
z. B. nur folgenden Fall an: 

Pat. St., fjeit 1919 Flimmern, allgemeine und neurologische Untersuchungen zuerst 
stets negativ. 1920 beiderseits parazentral und schlafenwarts oben relative Skotome fiir 
rot. Seit 1922 bemerkt er, daB das Sehen auf beiden Augen schnell nachlaBt. Rontgen­
bild ergab jetzt einen sehr groBen Schatten in der Gegend der Sella und weitgehende De­
struktion des Knochens. Damals RS = 5/5' LS = 5/50. November 1922 erste Bestrah­
lung. Marz 1923 zweite Bestrahlung: kombiniert Radium und Rontgen. Zunachst nach 
den Bestrahlungen subjektiv verschlechtert; auch eine Vergroilerung der Gesichtsfeld­
defekte, die sich spater wieder besserten. Im Dezember 1923 dritte kombinierte Bestrahlung. 
1925, 1927, 1930 weitere Bestrahlungen. AuBer der anfanglichen Verschlechterung im Jahre 
1923, die wohl zum Teil als eine starke Bestrahlungsreaktion aufgefailt werden muE, und auiler 
einer Storung durch Ohrensausen im Jahre 1925, keinerlei unangenehme Reaktionen auf 
die zum Teil sehr starken Dosen. Visus und Gesichtsfeld ist von 1923-1931 nach den Be­
strahlungen vollig gleichgeblieben. Wahrscheinlich handelt es sich urn ein Adenom des 
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driisigen Anteils, welches von vorn und hinten auf das Chiasma gewirkt hatte. Patient, 
ein vielbeschaftigter Jurist, kann seinem Beruf unverandert nachgehen. 

In mehreren anderen Fallen wurde durch die Rontgenbestrahlung der Be­
fund gleichfalls gebessert und hielt sich ahnlich; in anderen Fallen konnte aber 
schlieBlich das Fortschreiten doch nicht ganz aufgehalten werden. 

Literatur der Hypophysenbestrahlung. Relativ friihzeitig ist iiber gute Erfolge 
berichtet worden. An erster Stelle muB man eine Mitteilung von v. SZILY und 
KUPFERLE erwahnen, die schon aus dem Jahre 1918 stammt. Die Autoren wahlten 
eine kombinierte Rontgen- und Radiumbehandlung bei allen Tumoren, die nach 
der klinischen Beurteilung wahrscheinlich radiosensibel waren, und erreichten bei 
7 Fallen 5 mal eine ganz deutliche anhaltende Besserung der Funktion. In einem 
FaIle konnte sogar eine Erblindung beseitigt werden, die nach einer Operation 
eingetreten war, und zwar hielt sich die gute Funktion in der Beobachtungszeit 
von iiber zwei Jahren. Der sicherste Hinweis auf voraussichtlich gute Reaktion 
sei die Akromegalie. Strahlenrefraktare FaIle, Cysten, Teratome und Gliome 
miiBten operiert werden, insbesondere wenn rasche Druckentlastung am Platze 
ist. Zur Unterstiitzung solIe man Jod, evtl. auch Driisenpraparate geben. AIle 
nicht progressiven und fUr das Sehvermogen nicht bedrohlichen Erkrankungen 
konnten auch rein medikamentos behandelt werden. 

Die Zahl der Therapeuten, die mit Publikationen hervorgetreten sind, ist 
inzwischen groB geworden. BIRCH-HIRSCHFELD sah mehrfach Heilung und 
Besserung. STOCK notiertebei 18 bestrahlten Tumoren 9mal Besserung, in 
einem FaIle, der mit 100% der HED bestrahlt worden war, traten in der 
folgenden, 3 Jahre dauernden Beobachtungszeit iiberhaupt keine Beschwerden 
mehr auf. GASTEIGER machte giinstige Beobachtungen in zwei Fallen mit Hemi­
anopsie. Bei einem der beiden Patienten wurde nur das Allgemeinbefinden 
gebessert, bei dem zweiten auch die Sehscharfe und das Gesichtsfeld. WEVE 
sah 4mal glanzende Erfolge unter sieben Fallen, nur einmal einen ganzlichen 
MiBerfolg, doch konnte bei diesem Fall durch die Operation eine Besserung 
herbeigefiihrt werden. Er mochte alle Kranken, auBer denjenigen mit Stauungs­
papille, zunachst bestrahlen. WEHEFRITZ berichtet in seiner Arbeit iiber 6 Falle. 
Er hat bei der Akromegalie sowohl Erfolge wie MiBerfolge gesehen und erklart 
das verschiedene Verhalten auch dadurch, daB die Cysten auf Bestrahlung 
schlecht reagieren, wahrend die Adenome sich giinstig verhalten. Es wurden 100% 
der HED gegeben, an Ort und Stelle nur 40%; harte Strahlung, 1 mm Cu + 
1 mm AI; zwei Felder bitemporal, evtl. ein drittes Feld nasal. HIRSCH unter­
scheidet zwei Formen; eine gutartige, bei welcher die Geschwulst gegen die 
Keilbeinhohle zu wachst und eine bOsartige, die das Chiasma nach oben driickt 
und Sehst6rungen hervorruft. HEINESMANN berichtet iiber 15 Falle. Er hatte 
bei den Akromegalen beste Erfolge und erinnert daran, daB im Falle der Hirn­
drucksteigerung eine Dekompression gemacht werden muB. fiber erfolgreiche 
Falle berichteten ferner MULLER-CZEPA, JENDRALSKI, SCHAEFER, HEUSER, 
BARTELS und HESSBERG. Der HEusERSche Patient wurde wieder arbeitsfahig, 
nachdem er vier Monate blind gewesen war. Mehrere Autoren gebrauchten 
(ahnlich wie von SZILY und KUPFERLE schon vor 1918) Kombinationen von 
Rontgen- und Radiumbestrahlung. Von FAVALORO und von WEVE ist dies 
ausdriicklich angegeben. 

Zusammen!assung iiber H ypophysenbestrahlung. Wenn ich die in der Literatur 
gesammelten Resultate und eigene Erfahrungen beriicksichtige, so laBt sich 
Folgendes sagen: Besonders gut reagiert augenscheinlich nur das Adenom der 
Sellagegend. Andere Tumoren sprechen nicht so sicher an, zum Teil iiberhaupt 
nicht. Cysten reagieren schlecht. fiber die Erfolge ist bei noch so guter diagnosti­
scher Untersuchung trotz aller Fortschritte auch jetzt noch keine ganz sichere 
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Voraussage zu machen; der Versuch entscheidet. Eine verhaltnismaBig radikale 
Wirkung, die aber ziemlich streng auf die Sella begrenzt ist, bekommt man 
nach Freilegung des Zuganges von der Nase aus und nach Einfiihrung von 
Radium in die Keilbeinhohle. In den giinstigsten Fallen ist es so wohl moglich, 
eine Dauerheilung zu erzielen. Sehr haufig gelingt es bei den langsam wachsenden 
Geschwiilsten auf mehrere Jahre die Beschwerden gam wesentlich zu besserD, 
die Sehscharfe zu heben und den Patienten wieder arbeitsfahig zu machen. 
Falle, die auf Bestrahlung schlecht reagieren und durch die Diagnose als Prozesse 
der RATHKESchen Tasche sicher festgestellt sind, lassen sich etwas leichter 
operativ angehen. Es muB bei Cysten ein groBes Stiick der Wand entfernt 
werden, alsdann besteht eine gewisse Aussicht, daB die schweren Symptome 
schwinden. Bei Hirntumoren, die von der Nachbarschaft aus auf die Sella 
wirken, hilft zunachst die Entlastungsoperation, und gar nicht selten sieht man 
auch noch Besserung nach der Bestrahlung. 

Anhang: Bestrahlung bei anderen Hirnerhrankungen. 

Ebenso wie die Hypophysengegend konnen auch Erkrankungen der Gehirn­
basis, des Stirnhirns und der Gegend des dl"itten Ventrikels durch Kompression 
der Sehbahnen dem Augenlicht gefahrlich werden. 

Entziindliche Erkrankungen der Basis lassen sich, f!Llls andere Versuche 
nichts nutzen, gelegentlich auch mit relativ schwachen Dosen erfolgreich beein­
flussen (Analogie zur Tuberkulosebehandlung des Auges). Es ist aber zu be­
denken, daB nach den Bestrahlungen oft unangenehme Reizerscheinungen 
auftreten und der Verfall des Sehvermogens unaufhaltsam weiter geht, wie ich 
das selbst bei einem Patienten beobachtet habe, der kurz nach einer Tumorbe­
strahlung erblindete. 

Mehrfach habe ich auch Falle von Hirntumoren gesehen, bei welchen eine 
Bestrahlung vorgenommen wurde. Da die topische Diagnostik der Hirnerkran­
kungen durch die Anwendung der Hirnpunktion und die genaue Auswertung 
aller anderen lokalisatorischen Hinweise betrachtlich fortgeschritten ist, kanu 
man gelegentlich auch einen gut lokalisierten Tumor mit einer geniigend starken 
Dosis von Rontgenstrahlen behandeln. Durch diese Bestrahlung soll nach den 
Angaben verschiedener Autoren zunachst der Druck herabgesetzt werden; 
bei den Fallen der Berliner Universitats-Nervenklinik lieB sich allerdings eine 
Bestatigung dieser Angabe nicht finden. (Es sei daran erinnert, daB auch beim 
GIaukom der Druck durch die Bestrahlung im allgemeinen nicht herabgesetzt 
wird.) Weiter kann man bei verschiedenen Tumoren auch eine giinstige spezifi­
sche Wirkung der Bestrahlung beobachten. Insbesondere reagieren Hamangiome 
und gewisse Formen von Gliomen giinstig, dagegen die Endotheliome und die 
Cysten schlecht. Ahnlich wie bei den Hypophysentumoren wird auch hier auf 
dem Wege der Mehrfelderbestrahlung moglichst eine RED oder sogar noch eine 
groBere Dosis zur Einwirkung gebracht. Einen guten Effekt bei den StOrungen 
der Sehbahnen habe ich zweimal durch eigene Untersuchungen kontrollieren 
konnen. 

In der Literatur wird man detaillierte Angaben iiber die Technik der Ront­
genbestrahlung in der Arbeit von STORMER und GOTTHARDT finden, die eben­
falls eine Mehrfelderbestrahlung benutzten und in 30 Fallen fast klinische 
Reilung, in 20 Fallen anhaltende Besserung erzielten. SKOTNICKY, ROLLEY 
und COLRAT sahen deutliche Besserung der Stauungspapille und Zunahme der 
Sehscharfe; ihre Resultate hielten sie ffir mindestens ebenso gut oder noch 
besser als bei der Entlastungstrepanation. Die Angabe SGALITZERB, daB die 



Grenzstrahlentherapie. 799 

Liquorbildung sich verringere und der Riickgang des Hydrocephalus experi. 
mentell nachzuweisen sei, konnte klinisch bei den Fallen der Berliner Univer­
sitats-Nervenklinik nicht bestatigt werden. 

III. Grenzstrahlentherapie. 
Neuerdings hat BUCKY eine Strahlung fiir die Therapie nutzbar gemacht, 

welche in ihren Wirkungen zwischen Rontgenstrahlung und Ultra violett liegt. Es 
handelt sich eigentlich um die langwelligsten Rontgenstrahlen, also um Strahlen, 
die auch noch dem Rontgenspektrum zuzuteilen sind. Um sie nutzbar zu machen, 
muBten an der Apparatur besondere MaBnahmen getroffen werden. Die Durch­
dringungsfahigkeit ist, verglichen mit den gewohnlichen Rontgen- und Radium­
strahlen, auBerst gering. Die Wellenlange liegt um 10- 6 mm gegeniiber 10- 8 mm 
der harten Rontgenstrahlung. Es ist also eine Strahlung von 2 ANGSTROM­
Einheiten (eine AE = 10- 7 mm). An der Haut werden 250{0 innerhalb der 
ersten 0,2 mm Tiefe absorbiert (vgl. Abb. 56 aus BUCKY: Grenzstrahlentherapie). 
Man sieht an der wiedergegebenen Abbildung ohne weiteres, daB gerade die 
auBerste GefaBschicht des Papillarkorpers noch eine starkere Dosis erhalt. 
Weiter nach der Tiefe zu nimmt die Wirkung so schnell ab, daB praktisch eine 
"Oberbestrahlung der tiefen Schichten gar nicht in Frage kommt. 

Es bestand fiir Haut- und Augenkrankheiten ein erhebliches Interesse an 
der Erprobung dieser Grenzstrahlen, und es war zu erwarten, daB man mit 
geeigneter Dosierung auf die oberen Schichten sowohl einen ausgezeichneten 
therapeutischen Reiz im Sinne der Regeneration wie bei starkerer Bestrahlung 
eine zellzerstorende Wirkung ausiiben kann. Am Auge wiirden z. B. nach KRASSO 
in der Hornhaut 99% der Strahlung schon in dem vordersten Drittel absorbiert, 
und zwar der Hauptanteil sogar fast elektiv im Epithel. Zeichnet man den gleichen 
AbsorptionsmaBstab an eine Abbildung des vorderen Augapfelabschnittes, 
welchen BUCKY in der vorhergehenden Abbildung fiir die Darstellung der 
Absorption an der Haut benutzt hat, so erhalt man eine Absorption von etwa 
50% in der vorderen, von etwa 20% in der hinteren Hornhauthalfte. Es ergibt 
sich aus dieser Abbildung auch ohne weiteres, daB die Regenbogenhaut und die 
Linse von einer nennenswerten Einwirkung ganz frei bleiben, selbst wenn die 
Hornhaut in ihren oberflachlichen Schichten eine sehr intensive Einwirkung 
erfahrt. 

Frau lUtAsso hat bereits 200 Falle von Augenkrankheiten mit der neuen 
Strahlung behandelt. Es sollen Herpes, Oberflachengeschwiire, Epitheldefekte, 
Wunden von Veratzungen giinstig reagieren. Die gute Wirkung auBerte sich 
auch in Schmerzstillung, Abblassung des Auges und Aufhellung der geschadig­
ten Hornhaut. Es erfolgte eine schnelle Regeneration des Epithels innerhalb 
48 Stunden. Nach den vorliegenden, von MELLER bestatigten Angaben wurden 
in W ien folgende Resultate erhalten: 

1. Herpes und Keratitis punctata superficialis waren schnell geheilt. 
2. Infizierte Erosionen reinigten sich in kurzer Zeit. 
3. Katarrhalische und ekzemattise Geschwiire lieBen sich schnell beein­

flussen. 
4. Bei einem FaIle von Ulcus rodens mit unterminierten Randern trat ein 

schlagender Erfolg ein. 
5. Scleritis und Episcleritis reagierten ebenfalls recht gut. 
Die Technik der Behandlung ist auBerst einfach. Man braucht nichts abzu­

decken, da die benutzte Dosis von der Lidhaut ohne schadliche Reaktionen 
vertragen wird; es kam niemals zu einer Epilation. KRASSO gebrauchte pro 
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Sitzung eine Bestrahlung mit 70-100 R bei einer Ralbwertschicht von 0,2 mm 
AI. Die Eichung wird an einer modifizierten Ionisationskammer vorgenommen. 

Es wurde in der Aussprache nach einem Vortrage 
von Frau KRASSO geltend gemacht, daB man die­
selben Erfolge auch mit Rontgen und Radium er­
zielen konne. Dies ist natiirlich der Fall und muB in 
der Tat auch erwartet werden. Man darf aber nicht 
verkennen, daB die Absorptionsverhaltnisse fiir 
die Behandlung der Oberflachenerkrankungen und 
speziell von Augenerkrankungen so giinstig wie 
moglich sind und daB niemals eine Gefahrdung 
der Linse oder der Regenbogenhaut eintreten kann. 

Eigene Erfahrungen habe ich bisher erst an 
einigen Fallen von Keratitis superficialis gewonnen; 
ich kann nicht verschweigen, daB wir neben relativ 

Abb.56. giinstiger Wirkung auch Versager gesehen haben. 
Absorptiond!~r::~r.zstrahlen In Trotzdem mochte ich nach den Wiener Veroffent-

lichungen weiter hoffen, daB wir in der Grenz­
strahlentherapie ein brauchbares und relativ ungefahrliches Mittel zur Behand­
lung von bestimmten oberflachlichen Augenkrankheiten besitzen. Auch die 
Erkrankungen der Lidhaut konnen in den Bereich dieser neuen Therapie ge­

Abb.57. Absorption der Grenzstrahlen am Auge. Man sleht, daO 
im mittleren Rornhautfiinftel nur halb so viel absorbiert wird me 
im ersten Rornhautfiinftel und 1m letzten Rornhautfiinftel nur 
knapp '1. so viel wie im ersten Rornhautfiinftel, und kann daraus 
leicht die Unterschiede im Effekt bei der Bestrahlung ableiten. 
Diese Zeichnung wurde in Anlehnung an die zuglelch wiedergegebene 
Zeichnungaus BUCKY: Grenzstrahlentherapie, hergestellt, welche die 
entsprechenden Verhitltnisse an der Raut veranschaulicht. Auch die 
Absorptionsverh!Utnisse an der Raut sind bei der Augenbestrahlung 

wichtig, falls man die Lidhaut mitbestrahlt. 

zogen werden, da schon 
viele an anderen Kor­
perstellen lokalisierte 
Rautkrankheiten von 
Facharzten mit der 
Grenzstrahlung giinstig 
beeinfluBt wurden. 

Eine Allgemeinbe­
strahlung der Raut mit 
Grenzstrahlen kann fer­
ner offenbar machtige 
spezifische Wirkungen 
am iibrigen Korper ent­
falten. BVCKY stellte 
fest, daB bei Allgemein­
bestrahlung ein Leuko­
cytensturz auftrat, der 
bei harten Rontgen­
strahlen nur vereinzelt, 
bei strahlender Warme, 
bei Licht und Ultra­
violett niemals beob­
achtet wurde. BVCKY 

schloB daraus, daB eine 
besonders starke Ein­

wirkung der Grenzstrahlen auf das autonome Nervensystem angenommen 
werden miisse. Dies sei keine Wellenlangenspezifitat, sondern vielmehr durch 
die prozentual starke Absorption in der Raut bedingt, die eine ganz iiber­
legene Empfindlichkeit fiir Reize am autonomen Nervensystem besitze. Der 
Minimumquant beziiglich dieses Reizes lag bei Verabfolgung einer Dosis von 1/20 

RED; wurde diese Dosis auf 4, 6 oder 8 Min. verteilt, so blieb der Leukocyten­
sturz aus. Es ist anzunehmen, daB die Allgemeinbestrahlung der Raut -
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auf direktem Wege und auf dem Wege iiber das Nervensystem - auch sonst 
eine starke Wirkung entfalten kann. Rontgenbestrahlung verschiebt bekanntlich 
das Saurebasengleichgewicht. Lichtbestrahlung der Haut ruft eine ganze Reihe 
von Reaktionen im iibrigen Korper hervor. Die Grenzstrahlen scheinen auch 
noch andere Wirkungen zu haben; BUCKY konnte durch Allgemeinbestrahlung 
z. B. den Grundumsatz heben. 

Von der Anschauung ausgehend, daB beim Glaukom haufig Nerveneinfliisse 
des vegetativen Systems nachgewiesen werden konnen, Wl,ll"de KRAsso ver­
anlaBt, bei dieser Erkrankung eine Einwirkung durch Hautbestrahlung mit 
Grenzstrahlen zu versuchen. Dabei solI sich nach'ihrer Angabe fiir einen groBen 
Teil der behandelten Falle von chronischem Glaukom eine starke Beeinflussungs­
moglichkeit ergeben und der Druck vielfach fiir kiirzere Zeit, vielfach dauernd, 
unter der Wirkung der Bestrahlung sinken. Das Pilocarpin sei in einzelnen 
Fallen wieder wirksam geworden, wenn es vorher nicht mehr wirksam war. 
Wahrend von Frau KRAsso bei Glaukom mit erhohtem Grundumsatz die 
Rontgenbestrahlung der Schilddriise durchgefiihrt wird, halt sie auf Grund 
ihrer Ergebnisse bei den Fallen mit herabgesetztem Grundumsatz mit vaso­
motorischer Obererregbarkeit und herabgesetzter S.D.N. die Hautbestrahlung 
mit BUCKYB Grenzstrahlen fiir ein wichtiges Mittel. 

Zusammenfassung liber Rontgen-, Radium- und Grenzstrahlentherapie. 

Oberblicken wir noch einmal in Kiirze die Ergebnisse. 
Wir haben in den Strahlen des Rontgenspektrums ein starkes Heilmittel, 

welches zu vielfaltigen Wirkungen befahigt ist. Jetzt schon ist die Ausbeute 
der praktischen Verwertung so groB, daB man diese Bestrahlungen als Heil­
verfahren kaum noch missen konnte. Aber nur in der Hand des sorgfaltigen 
und zielbewuBten Therapeuten vermogen sie viel zu leisten. Durch Behandlung 
ohne strenge Indikationen kann der Zustand haufig verschlechtert, bei Be­
strahlungen der Geschwiilste geradezu eine Lebensgefahr heraufbeschworen 
werden. Man solI also seine Indikationen stets mit einer gewissen Vorsicht 
stellen. 

Nach MARZIO sind die Hornhautschadigungen durch Rontgenstrahlen 
den Alkalivergiftungen verwandt, bei welchen bekanntlich die Heilung nur 
auBerst langsam vor sich geht. Gerade bei den Augenerkrankungen muB die 
hier in so hohem Grade bestehende Gefahr der Schadigung besonders ernsthaft 
beriicksichtigt werden. 

In diesem Sinne sei auch an Bestrahlungsversuche bei Tieren erinnert, die 
mit Pneumokokken und Streptokokken infiziert waren (CORPER und CHORVAY). 
RegelmaBig zeigte sich ein ungiinstiger EinfluB auf den VerIauf der Infektion. 
Auch die motorischen Capillarfunktionen, die zunachst nach der Bestrahlung 
gesteigert werden, sind spater haufig gestort (SIEDAMGRODZKI). 

Von den Erkrankungen des Auges sind offensichtlich einer giinstigen Beein­
flussung durch Radium- und Rontgenstrahlen einige Bindehautleiden zuganglich, 
z. B. das Trachom und der Friihjahrskatarrh, einige oberflachliche Hornhaut­
erkrankungen, bestimmte FaIle von Keratitis parenchymatosa und ferner viele 
Falle von Augentuberkulose. Die Erfolge bei den iibrigen Erkrankungen 
auBer den Geschwiilsten sind weniger sicher, sie werden von einzelnen Autoren 
iiberhaupt bestritten. Fiir viele der behandlungsfahigen Erkrankungen sind 
Radium- und Rontgenstrahlen zieInlich gleichwertig. 

Die oberflachlichen Erkrankungen lassen sich durch die Grenzstrahlen gut 
beeinflussen; tiefer gehende konnen aber mit diesen Strahlen nicht erreicht 
werden. 

Handbuch dcr Ophthalmologie. Bd. VII. 51 
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Besonders starkes Interesse konzentriert sich auf die Bestrahlung der Ge­
schwulste. Man darf sagen, daB ein Erfolg bei klinisch sehr verschiedenen Tumoren 
erzielt werden kann. Ein schwacher Punkt ist aber leider dennoch die Unsicher­
heit des Resultats bei vielen Tumorarten, und zwar auch trotz Anwendung der 
besten Technik. Die Folgen des MiBlingens sind um so schwerwiegender, je malig­
ner der Tumor und je gefahrlicher die Gesamtsituation ist. 1m allgemeinen 
ist folgendes zu sagen: 

1. Gutartige Geschwiilste. Von diesen haben die meisten Hamangiome sowie 
die Lymphadenome der Lider gute Aussichten auf erfolgreiche Behandlung. 
Besonders bei Sauglingen und kleinen Kindem ist die Strahlenbehandlung auch 
kosmetisch sehr zu empfehlen wegen der groBen Regenerationsfahigkeit der 
benachbarten Gewebe, welche den Defekt haufig ohne sichtbare Narbenbildung 
ausfiillen. 

2. Bosartige Geschwiilste. Besonders empfindlich sind die Basalzellencarci­
nome des Lides. Aber auch aIle anderen Lidcarcinome konnen zunachst einer 
Strahlenbehandlung unterworfen werden, da man den Effekt gut kontrollieren 
kann. Gut reagieren ferner Lymphosarkome und Carcinome der Tranendriisen­
gegend. Weniger gut reagieren die Lymphangiome und die Sarkome auBer dem 
Lymphosarkom. Haufig schlecht ist die Wirkung bei den Pigmenttumoren, so­
wohl bei epibulbaren wie bei intrabulbaren. 

Eine Sonderstellung nimmt das beiderseitige Gliom und das beiderseitige 
metastatische Carcinom des Augapfels ein; die zwar geringe, jedoch zweifels­
ohne bestehende Moglichkeit einer Ruckbildung beim Gliom und erst recht 
beim Carcinom rechtfertigt in Anbetracht der unglucklichen Lage der Patienten 
bei Erkrankung beider A ugen die rucksichtslose Bestrahlung mit den hochsten 
Dosen. 

Einseitige bosartige Tumoren des Augapfels scheiden gewohnlich wegen der 
Gefahrdung des Patienten fiir die Strahlentherapie aus. Unter besonderen Um­
standen ist aber doch der Versuch gerechtfertigt, z. B. 

a) bei ganz oberflachlichen Geschwiilsten, 
b) bei Einaugigen, 
c) falls die Operation verweigert wird. 
Geschwiilste der Augenhohle wird man im FaIle der Inoperabilitat gelegent­

lich bestrahlen mussen; man wird die Operation im allgemeinen vorziehen, 
weil man sonst in der Tiefe den Effekt nicht genugend kontrollieren kann. 
Haufig ist auch eine grundliche Nachbestrahlung nach den Operationen ange­
zeigt. 

3. Die Pseudotumoren der Orbita sind durchweg gut empfindlich, dagegen 
sind wenig empfindlioh cystische Gebilde und Dermoide. 

4. Bei den Tumoren der der Augenhohle benachbarten Gebiete richtet sich 
die Indikation zum Teil nach ahnlichen Grundsatzen wie bei Bestrahlung der 
Augenhohle selbst. Besonders haufig wird sich hier eine Indikation zu der Be­
strahlung bei inoperablen Tumoren ergeben, bei welchen die chirurgische Thera­
pie nicht mehr radikal in die tiefen Teile des Geschwulstbettes am Schadel 
vordringen kann. 

5. Gegen oftere Wiederholung der Bestrahlungen oder gegen Bestrahlung 
ohne wichtige Indikation spticht bei manchen gefahrlichen und vor allen Dingen 
auch bei allen unubersichtlichen in der Tiefe liegenden Tumoren das Gefahren­
moment der alsdann drohenden Rezidive und Metastasen, weiter die Verschlech­
terung der operativen Chancen. 

6. Fur eine Strahlenbehandlung spricht manchmal die groBere Schonung der 
Gewebe und bei Einaugigen der Umstand, daB in einzelnen Fallen nur auf diese 
Weise die Funktion des Augapfels (z. B. bei manchen tiefen Tumoren der Orbita 
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und der anschlieBenden Gebiete} oder, falls der Tumor inoperabel ist, untel! 
Umstanden sogar das Leben erhalten werden kann. 

E8 wird jedesmal 8org8am8t abzuwagen 8ein, ob und wieweit man Bestrahlungen 
anwenden 8oll. 

E. Gewebszerstornng. 
Die Methoden der Gewebszerstorung sind nicht einheitlicher Natur; verwandt 

ist allen nur der Effekt. Man kann zwischen chemischen, thermischen und elektro­
lytischen Methoden unterscheiden. 

Chemokanstik. Zur Chemokaustik benutzt man die starken Atzmittel. Auch 
diese konnen in schwacheren Losungen eine rein adstringierende Wirkung haben 
nnd miissen deshalb als "Caustica" in geniigender Konzentration angewandt 
werden. Fiir praktische Zwecke brauchbar sind nur einige Schwermetallsalze, 
einige anorganische Sauren und einzelne organische Verbindungen, und zwar 
aIle nur, soweit sie einen demarkierenden Wall von ausgefalltem EiweiB um 
die Atzstelle entstehen lassen. Die durch Laugen bewirkten Koagulations­
nekrosen grenzen sich nach der Umgebung hin nicht so scharf ab; deshalb 
sind diese auch fiir das benachbarte Gewebe gefahrlich und praktisch nicht 
verwendbar (s. LEWIN). 

Die Anwendung der chemischen Atzmittel reicht in die altere Zeit der Augen­
heilkunde zuriick. In der ersten Hii.lfte des vergangenen Jahrhunderts scheinen 
sie sogar recht beliebt gewesen zu sein; denn irn Lehrbuch von JUNGKEN findet 
man z. B. eine ganze Anzahl solcher Caustica zusammengestellt. Mit Schwefel­
saure wurde damals die Haut beirn Entropion senile geatzt, bis durch Narben­
bildung die Stellung des Lidrandes korrigiert war. Konzentrierte Salzsaure 
wurde mit einem feinen Pinsel auf den Grund der Hornhautulcera aufgetragen; 
falls diese Salzsaurekaustik nicht zum Ziele fiihrte, das ficus vielmehr Neigung 
zu iiblem Verlauf zeigte, wagte man auch wohl die sonst wegen ihrer starken 
Reizwirkung etwas gefiirchtete Beriihrung des Geschwiirsgrundes mit einem 
Argentumstift. Auch bei Tumoren, besonders beirn Naevus und Angiom, ferner 
bei Entziindungen des Tranensackes (ARLT) wurde chemische Verschorfung 
geiibt; neben der Salpetersaure wurde dazu auch der Hollensteinstift benutzt. 

Die neuere Zeit ist der Anwendung von starken Atzmitteln am Auge irn all­
gemeinen mit Recht nicht gerade freundlich gesinnt gewesen. Es stehen andere 
Verfahren zur Verfiigung, mit denen genauere Dosierung der Kaustik beziiglich 
Intensitat und Tiefenwirkung moglich ist. An der Bindehaut wird meist nur 
noch die adstringierende und reinigende Wirkung verdiinnter Losungen beirn 
sog. Touchieren ausgeniitzt. Der einzige Fall, in dem die Chemokaustik Bedeu­
tung fiir die Bindehautbehandlung behalten hat, ist die Milchsaureatzung bei 
der Tuberkulose. Nach ihrer ersten Empfehlung durch englische Autoren hat 
sie sich auch in Deutschland eingebiirgert. Man soIl eine 30-50o/oige Losung, 
unter Umstanden auch konzentrierte Milchsaure, mit einem feinen Haarpinsel 
auf die tuberkulOsen Granulationen auftragen (s. bei AXENFELD); dabei ist die 
Hornhaut sorgfaltig zu schonen; denn durch tierexperirnentelle Arbeiten ist 
bekannt, daB schon 1000ige MilchsaurelOsung irreparable Triibungen zuriick­
lassen kann. Nach geniigender Einwirkung wird das behandelte Auge sorg­
faltig mit Wasser abgespiilt. Granulationen sollen evtl. vorher mit dem Laffel 
abgekratzt oder mit dem Galvanokauter behandelt werden. 

Fiir die Hornhauttherapie sind die chemo-therapeutischen Mittel neuer­
dings fast ganz verlassen worden. Eine leichte Atzwirkung fiir die oberflach­
lichsten Zellschichten erkrankten Gewebes kommt wohl noch in Frage bei 
Anwendung der Jodtinkturbetupfung der Hornhautgeschwiire (BARR). In 

51* 
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gewissem Sinne diesen kaustischen Methoden zuzurechnen ist schlieBlich auch 
noch die Jodtinkturbehandlung der Tranensackerkrankungen (WESSELY). 

Kaustik mit erhitzten Instrumenten. Die Anwendung der Hitzekaustik reicht 
ebenfalls weit in die altere Zeit zuruck. Das Ferrum candens, auf vielen 
chirurgischen Gebieten angewandt, konnte den aus Chirurgen hervorgegangenen 
alteren Augenarzten nicht unbekannt sein; von JUNGKEN und anderen alten 
Autoren wird deshalb die Anwendung des Gluheisens erwahnt. Die Aufmerk­
samkeit wurde auf die thermokaustische Behandlung aber erst allgemeiner 

Abb.58. 

Abb.59. 
Abb. 58 und 59. Halter ffir Galvanokauter - Brenner. 
.A.bb. 58 ILlteres Modell; .A.bb. 59 handlicher Galvano­

kautergriff ffir verschiedene auswechselbare .A.nsiitze. 

gelellkt , als franzosische 
Autoren (MARTIN.A.CHE und 
G.A.YET) die Hitzeverschor­
fung auch bei Hornhaut­
geschwiiren in Empfehlung 
gebracht hatten. Man be­
nutzte zuerst recht primi­
tive Instrumente, heiB­
gemachte Nadeln und so­
gar eine erhitzte Bleistift­
spitze. Spater kam der 
bekannte Paquelinbrenner 
in Aufnahme, auch in der 
von UNN.A. angegebenen 
Modifikation des Mikro­
brenners, bei dem durch 
Warmeableitung mittels 
eines kleinen Metallstab­
chens allzu starker Er­
hitzung vorgebeugt wird; 
dieser Brenner ist spater 
durch EVERSBUSCR ver­
bessert worden. 

Mit dem Bekanntwerden der Galvanokaustik fand der Galvanokauter 
allgemeine Verbreitung; fiir die Ophthalmologen wurde von S.A.TTLER in 
Deutschland zum ersten Male ein Modell angegeben, das den jetzt kauflichen 
Brennern ahnelte. Als Ansatz genugt fiir den Augenarzt neben einem Flach­
brenner fiir etwas ausgedehntere Operationen bei allen kleinen Verschorfungen 
meist die spitze Gliihschlinge (Abb. 58 u. 59, Galvanokautergriff der Firma 
Wurach-Berlin). OPPENHEIMER hat neuerdings an der Schlinge noch eine 
Nadel angebracht, welche mitgliiht und sehr fein abgegrenzte Einwirkungen 
ermoglicht. 

Schon von MARTIN.A.CRE war die Kaustik fiir Ulcera und Irisprolapse Init 
Erfolg benutzt worden; spater wurde sehr bald die Technik der Behandlung 
so ausgebaut, wie sie noch heute ublich ist. Fur die Hornhautkaustik genugt 
immer die feine Schlinge; die Spitze darf nie bis zur WeiBglut, sondern nur 
bis zu schwacher Rotglut erhitzt werden. Die Anasthesie muB genugend sein. 
Gegen unerwiinschte Kopfbewegungen der Patienten hat man sich zu schutzen, 
indem man sie auf den Operationstisch legt und den Kopf unruhiger Kranker 
durch Assistenten besonders sorgfaltig fixieren laBt. 

Bei den Hornhautgeschwiiren hatte man sich in der ersten Zeit noch mehr 
als heute auf die Behandlung der FaIle beschrankt, die jeder anderen Therapie 
trotzten, urn so mehr als die Instrumente damals ziemlich unvollkommen 
waren. 
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Nach Einfiihrung des Galvanokauters gewann das Verfahren an Beliebtheit; 
im Jahre 1885 konnte NIEDEN schon liber eine groBe Reihe behandelter FaIle 
berichten. 

AuBer dem Ulcus serpens wurden noch zahlreiche andere Erkrankungen 
mit dem Galvanokauter behandelt. Man kann ihn vorteilhaft verwenden, um 
kleine Irisprolapse zu sengen, namentlich wenn man gleichzeitig eine mangel­
hafte Regenerationstendenz anregen und zur Schonung des Auges Operationen 
umgehen muB. Mit gutem Resultat gebraucht man ihn auch beim Ulcus rodens, 
beim GefaBbandchen, beim stark wuchernden Pannus, bei schwer heilbaren 
Erosionen, sowie nach Abtra­
gung von Tumoren, um die voll­
standige Entfernung aller Zell­
nester zu sichern. 

Besondere Erwahnung ver­
dient die Behandlung des Kerato­
conus, bei dem eine rechtzeitige 
Kauterisation mitunter die beste 
Methode ist (ELSCHNIG, SIEG­
RIST). Man umfahrt bei schwa­
cher Rotglut mit der Gliih­
schlinge die Kegelspitze der 
Hornhaut, die meist etwas tem­
poral unten liegt und kann im 
AnschluB daran durch eine 
Briickenkauterisation nach der 
nachsten Limbusstelle das Hin- Abb.60. Dampfkauter nach WESSELY. 
iiberwachsen von GefaBen auf 
die Hornhautmitte anregen. Es bildet sich an Stelle des schlaffen Hornhaut­
gewebes eine feste Narbe und es kommt zu einer Konsolidierung des ana­
tomischen und optischen Zustandes in der Nachbarschaft. 

Zugleich mit der Einfiihrung der Kauterisation zur Behandlung der Horn­
hautulcera wurde sie bei der Trichiasis empfohlen; die primitivste Methode war 
auch hier die Anwendung heWer Nadeln oder der heiBgemachten Bleistiftspitze 
(BRUCH). Soweit man die Stellung des Lidrandes korrigieren wollte, ging man 
in friiherer Zeit oft so vor, daB an der Lidhaut eine oberflachliche Narbe 
gesetzt wurde. Spater wurde der V orschlag gemacht, eine Reihe kleiner tiefer­
gehender Narben parallel zum Lidrand zu erzeugen (SCHMIDT-RIMPLER), oder 
man legte den Tarsus frei (GALEZOWSKI, ZIEMSSEN) und nahm die Kauteri­
sation der Cilienwurzeln und des Tarsus selbst vor. 

Almliche Methoden mit dem Versuch groBerer Schonung der Cilien wurden 
in Deutschland empfohlen (PESCHEL, HILLEMANN). PESCHEL, der die Cilien 
erhalten will, gibt an, daB man durch passende Kauterisation mit Sicherheit 
auch lediglich ihre Richtung urn etwa 90 Grad andern konne. 

In der Umgebung des Auges und an den Lidern behandelt man mit der Gliih­
verschorfung Xanthelasmata, kleine Naevi und Angiome, unter Umstanden 
auch andere kleine Geschwiilste, die oberflachlich und gut lokalisiert sind. Zum 
Schutze des Augapfels legt man dann eine Lidplatte ein. Urn bei groBeren 
Kauterisationen Nekrosen der Haut zu vermeiden, muB man die Kauterisations­
stellen der Nadel in gewissem Abstand voneinander halten und in mehreren 
Sitzungen vorgehen. Es bleibt dabei jedesmal zu iiberlegen, ob man nicht 
noch schonendere Verfahren anwenden kann, z. B. die Elektrolyse, die Behand­
lung mit Kohlensaureschnee (s. unten) oder die Bestrahlung. 
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Bei der Behandlung der Hornhautgeschwiire erzielt man besondere Schonung 
des Gewebes mit der Anwendung des Dampfkauters nach WESSELY (Abb.60). 
Aus einem kleinen elektrischen Kochkessel wird Wasser. oder AIkoholdampf 
in ein diinnes, in einer Spitze umgebogenes Metallrohr gefiihrt. Die hohle Um­
biegungsstelle nimmt bei Verwendung von Wasserdampf eine Temperatur von 
980, bei Verwendung von AIkoholdampf eine solche von 780 an. Durch Auf­
setzen des konstant erhitzten Metallrohrchens an der Hornhaut kann man eine 
streng lokalisierte Koagulation kleinster Bezirke herbeifiihren. WESSELY 
rechnet mit der Thermolabilitiit der Pneumokokken. Bei Anwendung von Wasser­
dampf geniigt meist einmaliges Aufsetzen fiir eine Sekunde fiir jede Stelle des 
Geschwiirs. Bei Erhitzung durch AIkohol muB die Kauterisation mehrfach 
wiederholt werden. Fast immer erhiilt man eine vorziigliche Reaktion, und meist 
erfolgt die Heilung unter besonders zarter Narbenbildung. Ein Vergleich mit 
galvanokaustisch behandelten Fallen zeigte nach WESSELYS Angaben die 
Dberlegenheit der Dampfkauterisation in recht sinnfalliger Weise. Es ist aber 
vorteilhaft, den iiberhiingenden Geschwiirsrand und die scharfrandigen Stellen 
des benachbarten Gewebes vor der Behandlung mit dem scharfen Loffel zu 
entfernen. 

Das Bestreben, die thermokaustische ZerstOrung mit moglichst niedrigen 
Warmegraden vorzunehmen, hat auch amerikanische Autoren zu neuartigen 
experimentellen und therapeutischen Versuchen gefiihrt. SHAHAN nahm zu­
nachst eine systematische Priifung iiber das Verhalten der Hornhaut bei ver­
schiedenen Temperaturen vor. Er benutzte elektrisch erwarmte, genau tempe­
rierte Metallspitzen. Bei 47,20 fand sich zarte Opalescenz, bei 47,8 0 unregel. 
miiBige Abschuppung der Epithelien, bei 48,3-48,90 Epithelzerstorung, bei 
Temperaturen iiber 54,40 auch ZerstOrung in der Substantia propria, aber noch 
keine Wirkung auf die Pneumokokken. GREEN will mit SHAHANS Apparat 
bei Erhitzung auf 700 nach Aufsetzen wiihrend einer Minute Hornhautgeschwiire 
erfolgreich behandelt haben. Auch SHAHAN hat solche Behandlung mit dem 
auf 71 0 erhitzten Apparat mehrfach praktisch angewandt; er ging ebenfalls 
eine Minute lang an aIle Teile des Geschwiirs und noch 1/2 mm weit iiber die 
Rander hinaus; bei unregelmaBigen Geschwiirsformen nimmt er andere Kontakt­
flachen. Er glaubt, daB er haufig eine vollkommene Sterilisation erreicht 
hat. Zur Nachbehandlung geniige alsdann eine Eintraufelung von 25%igem 
Argyrol oder 2°/oigem Mercurochrom in Verbindung mit Atropin. BIeibe ein 
kleiner gelber Bezirk zuriick, so solI an diesen Stellen der Apparat noch ein 
zweitesmal in gleicher Weise aufgesetzt werden. Bei nicht infizierten schlaffen 
Ulcerationen geniige der auf 570 erhitzte Kauter, ebenfalls bei Anwendung 
von 1 Min. Dauer. SHAHAN berichtet aber, daB in den 60 Fallen, in welchen 
sein Apparat von mm und seinen Kollegen angewandt wurde, 5-6 Perfora­
tionen vorgekommen sind! LINDNER bestreitet, daB die Methode iiberhaupt 
im Durchschnitt eine giinstige Wirkung habe; er fand ofter hinterher eine 
graue oder porzellanweiBe Triibung an der Hornhaut; bei seinen 12 Fallen 
kam dreimal eine Perforation am Tage nach der Behandlung zustande. 

Wer die von SHAHAN angegebene Methode versuchen will, kann in Deutsch­
land dazu besser das von FLEISCHER konstruierte Instrument benutzen. Man 
muB aber Bedenken haben, ob es sich um eine rationelIe und sichere Technik 
handelt. Es ist kaum anzunehmen, daB die gewiinschte, genau differenzierte Ein­
steJIung der Temperaturen, die SHAHAN erreichen mochte, in den erhitzten 
Gewebsteilen richtig zur GeItung kommt. Jedenfalls diirften aIle durch stromende 
Fliissigkeiten oder durch stromenden Dampf gewarmten Hohlnadeln den Vorzug 
einer viel groBeren Temperaturkonstanz haben. Das muB sich ganz besonders 
dann bemerkbar machen, wenn man eine Temperatur gebrauchen will, die sich 
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an der unteren Grenze des Moglichen halt. Das Instrument mit der niedrigsten, 
wirklich brauchbaren Temperatur und mit einer genugend konstanten Do· 
sierung diirfte der WESSELYSche Apparat sein. 

Erwahnung verdient hier ein interessanter Versuch NICHELATTIS, welcher die trachoma· 
rose Bindehaut auf 1/2 cm Entfernung mit dem gliihenden Paquelin fiir 3 Minuten bestrahlte. 
Wenn der Patient Schmerz auBert, soll die Temperatur im Bindehautsack auf 600 gestiegen 
sein. Es wurden 10-20 Bestrahlungen in einer Serie hintereinander gegeben und damit 
ausgezeichnete Erfolge bei Trachom erzielt. NICHELATTI gibt an, daB die Sekretion stark 
nachlieB und auch Hornhautkomplikationen sich nachher besserten; schwieriger war die 
papillare Hypertrophie zu behandeln, doch nahm auch diese schlieBlich ab und es kam zu 
einer rezidivfreien Heilung. Das Verfahren scheint immerhin einer Nachpriifung wert zu 
sein; da der Hitzeeffekt mit der Dicke des Paquelinbrenners und dem Grade der Glut sehr 
wechselt, miiBte man zuniichst Versuche am Kaninchen unternehmen, um sich iiber den 
Effekt bei dem jeweils benutzten Geriit zu orientieren (s. auch DUFOUR, S. 703). 

Diathermiekaustik. Mit der Diathermie tauchte als neues Verfahren die 
sog. "Kaltkaustik" oder chirurgische Diathermie auf. Durch Einengung des 
Diatherrniestromes in spitzen Na· 
dem, knopf. oder messerahnlichen 
Ansatzen wird in der Nahe der 
Einstichstelle oder an der Stelle 
der Beriihrung eine zur Koagu· 
lation des durchstromten Gewebes _"'T"""""\"'-----------r-h 
genugende Hitze erzeugt. Der Aus· -< L LY 
druck "Kaltkaustik" ist schlecht, 
da es sich, streng genommen, 
trotz der relativ niedrigen Tem· 

Abb. 61. Elektrochlrurgischer Brenner mit verschiedenen 
AnsAtzen. 

peraturen doch um eine thermokaustische Zerstorung des Gewebes handelt. 
Entsprechende Instrumentarien in der von NAGELSCHMIDT angegebenen oder 
in modifizierter Form (Abb. 61) werden jetzt von verschiedenen Firmen 
geliefert. Wenn man einsticht, so muB zum Schutz der Haut die Nadel 
in 01 eingetaucht werden. Man kann den Effekt auf bestimmte Stellen in 
vorzuglicher Weise lokalisieren und hat eine ganze Reihe von Anwendungen 
auch fiir den Ophthalmologen angegeben. In der amerikanischen (CLARK) und 
spater auch in der franzosischen Literatur (ROURE, CHARPENTIER, MAWAS) 
finden sich entsprechende Mitteilungen. So kann man die Lidtumoren (Warzen, 
Carcinome, Angiome) gut damit behandeln; auch die Therapie des Lupus solI 
rationell sein. Bindehautbehandlung ist bei Trachom mehrfach mit diesem Ver· 
fahren geubt worden. Manche Pigmentgeschwiilste des Limbus lassen sich 
nach MAWAS ebenfalls durch diese Therapie sehr gut beseitigen, wah rend die 
Strahlenbehandlung bekanntlich machtlos ist; LAGRANGE empfahl aber doch 
die Excision und nur eine nachfolgende Kaustik des Geschwulstbettes. Neuer· 
dings ist in Deutschland von JESS erneut die Aufmerksamkeit auf die Elektro· 
chirurgie des Auges gelenkt worden. Selbst bei Rezidiven von Orbitaltumoren 
kann man nach seinen Angaben in vielen Fallen noch eine Dauerheilung erzielen. 
Die Anheftung der Netzhaut an die Aderhaut (ahnlich wie bei der GONINschen 
Operation) sei moglich, wenn eine feine, bis auf 1 oder 2 mm durch Lack isolierte 
Nadel eingestochen und fur wenige Sekunden der Strom mit seiner Frequenz 
von uber einer Million pro Sekunde durch das Gewebe geschickt werde. 

Besonders wichtig und beachtenswert scheint mir zu sein, daB JESS die 
experimentellen Bedingungen studiert hat, um die Operation def menschlichen 
Cataract mit Hilfe der elektrischen Koagulation auszufUhren. Es wird nach 
regularer AusfUhrung des Starschnitts mit dem Messer eine feine fast bis 
an die Spitze isolierte Nadel in die Linse eingestochen und der Strom fUr 
1-2 Sekunden geschlossen. Alsdann klebt die koagulierte Linse fest an der 
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Nadel und kann nach Lockerung der Zonula in toto herausgezogen werden. 
Dabei steigt die Temperatur in der Peripherie der Linse nicht einmal um 10. 

Ein besonderes Anwendungsgebiet sind die narbigen Verwachsungen der 
Bindehaut und die Granulationen nach der Enucleation. ROURE und CHARPEN­
TIER zahlen eine Reihe von Fallen auf, in welchen sie die Verwachsungen 
soweit zu losen vermochten, daB nachher eine Prothese getragen werden konnte. 
CHARPENTIER gebraucht die oberflachliche Einwirkung, d. h. die Kaltfunken­
behandlung mit Strolllen von etwa 50000 Volt - die schon seit 20 Jahren 
in Deutschland bekannte Fulguration -, bei cler die Elektrode nicht ganz bis an 
das Gewebe herangebracht wird, so daB die Funken iiberspringen und eine 
oberflachliche Koogulation bewirken, welche ohne starkere Narbenzugwirkung 
heilt. Zur Zerstorung von dichten Narbenmassen wird dagegen auch von ihm 
die eigentliche Diathermiekoagulation benutzt, bei welcher nach Einschaltung 
des Stromes die Elektrode mit dem Gewebe in Beriihrung gebracht oder ein­
gestochen wird. Das Resultat solI sich auch spaterhin von der gewohnlichen 
chirurgischen Behandlung durch eine auffallend geringe Narbenzugwirkung 
unterscheiden. Als Vorteile werden ferner geriihmt, daB nur eine Sitzung notig, 
bei auBerst zuverlassiger Wirkung der Effekt auf den Ort der Anwendung streng 
zu beschranken und die Dosierung sehr leicht sei (CLARK). 

Gewebszerstorung durch Kiilte. Eine echte "Kaltekaustik" iibt man aus bei 
der Anwendung des Kohlensaureschnees zur Gewebszerstorung (PUSEY und 
STRAUSS). In der Augenheilkunde wurde die Kohlensaureschneebehandlung 
zuerst von CAPAUNER gepriift und als recht brauchbar befunden. Zur 
Gewinnung des Schnees laBt man die Kohlensaure aus der Bombe in ein 
kleines Stoffsackchen stromen; hierbei entsteht starke Verdunstungskalte und 
ein Teil der Kohlensaure gefriert zu Schnee von - 900 C. Der Schnee laBt sich 
in kleine Glaser oder Metallrohrchen einstampfen, die man mit dem offenen Ende 
auf die zu behandelnde Stelle setzt. Mit einem kleinen Stempel preBt man 
dann den Schnee unter maBigem Druck gegen die Haut. Die Einwirkung solI 
etwa 20--30 Sekunden dauern; sie muB unter Umstanden mehrmals wiederholt 
werden. Es bildet sich eine kleine Kruste, die nach einigen Tagen abfallt. Unter 
der Kruste liegt neugebildete Haut; angiomatose GefaBe gehen dabei fast 
immer zugrunde. Wird die Einwirkungszeit iiber eine Minute gesteigert, so 
konnen sich entstellende Narben bilden; man solI deshalb lieber erst mit kurz 
dauernden Applikationen beginnen und sie nur, falls es notig wird, auf 50 bis 
60 Sekunden steigern. Die Brauchbarkeit der Methode speziell zur Angiom­
behandlung ist von inlandischen (z. B. WAGENMANN) und auslandischen Autoren 
(HARSTON) bestatigt worden. HARSTON hat auch eine Reihe von Trachomen 
mit Kohlensaureschnee behandelt und in 3-6 Monaten Heilung erzielt. 

Elektrolyse. Bei der elektrolytischen Gewebszerstorung geht man von der Tat­
sache aus, daB mit einer geniigend kraftigen Durchstromung alle Gewebe ab­
getotet und iiberhaupt ~lle Kolloide koaguliert werden konnen. Freilich 
bedarf es dazu eines Stromes, der an Einwirkungen starker ist als bei der 
iibrigen Elektrotherapie. Zur Erzielung der notigen Stromdichte wendet man 
meist kleinere Elektroden an oder nimmt feine Nadeln, durch die das Strom­
bett besonders stark eingeengt wird. 

Die bekannteste augenarztliche Anwendung der Elektrolyse dient zur Epi­
lation stOrender Cilien (BENSON, SCHUBERT). Man benutzt eine besondere 
Epilationsnadel (Abb. 62), die genau an der Cllie entlang eingestochen werden 
muB. Anasthesie des Lides ist erwiinscht, aber nicht notig. Der Patient wird 
zwecks guter Beleuchtung mit dem Auge am besten in den Strahlenkegel eines 
durch Optik gerichteten Lichtbiischels gesetzt (z. B. Hammerlampe oder Kugel­
lampe von ZEISS); der Arzt stellt sich hinter den Patienten, so daB er des sen 
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Kopf gut anstiitzen kann und benutzt zur genauen Kontrolle bei der Ein­
fiihrung der Nadel am besten eine binokulare Lupe, z. B. die vorziigliche BUSCH­
sche Lupenbrille. Nach dem Einstechen lii.f3t man einen Strom von etwa 2-3 mA 
fiir 20-30 Sekunden hindurchgehen, und zwar so, daB am Lid der negative 
Pol liegt. Dabei steigen feine Gasblasen auf. War die Haarwurzel richtig 
getroffen, so kann man die Wimper ohne den geringsten Widerstand aus ihrer 
Scheide herausheben. 

Sehr gut lii.f3t sich die Elektrolyse auchzur Verodung kleiner teleangiektati­
scher Naevi und zur Entfernung unbedeutender Angiome gebrauchen. Wegen 
der starkeren Wirkung verwendet man dabei besser eine bipolare Methode, 
d. h. man sticht zwei Nadeln (Anode und Kathode) in einigen Millimeter Abstand 
parallel nebeneinander ein. Man muB dazu goldene oder aus Platiniridium 
bestehende Nadeln nehmen, da andere Metalle am positiven Pol stark angegriffen 
werden. Um an allen Stellen die verschiedene Wirkung des positiven und 

Abb. 62. Elektrolysenadelhalter mit federndem Kontakt. 

negativen Pols in gleicher Weisezur Geltung zu bringen, muB man bei jeder 
Lage der Nadeln nach der Halfte der Zeit den Strom wechseln. NIEDEN gelang 
es, mit diesem Verfahren (er gebrauchte 6 Elemente, lieB die Durchstromung 
von jeder Einstichstelle P/2 Minuten wirken, behandelte durchschnittlich 10 Mi­
nuten pro Sitzung bei einer Gesamtbehandlung von 4 Sitzungen) selbst mittel­
groBe angiomatose Geschwiilste der Orbita restlos zu entfernen. Auch Xanthe­
lasmata, die im wesentlichen aus Cholestearindepots bestehen, losen sich meist 
vollkommen auf oder blattern ab, wenn man in ahnlicher Weise den Strom 
durchgefiihrt hat. Es bilden sich nach der Behandlung Borken, die sich bald 
abstoBen; meist geniigt eine Sitzung. Man soIl die Nadeln parallel in einigen 
Millimetern Abstand unter die Haut schieben (v. REUSS, SILEX); wenn man 
vorsichtig vorgeht, bleibt auch bei der elektrolytischen Zerstorung von kleinen 
'rumoreD die Haut fast unverandert, so daB man die Stelle nachher kaum erkennen 
kann (MORGANO). 

Elektrolyse zur Behandlung von Triinensackleiden ist von franzosischen 
Autoren ofter angewandt worden. Es sollte zwar nur eine geringere elektro­
chemische Einwirkung auf das Gewebe stattfinden; aus der Starke der an­
gewendeten Strome (3-5mA, LAGRANGE; 5 mA fiir 4-5 Min., GOURLAY) geht 
aber hervor, daB wahrscheinlich eine regelrechte elektrolytische Zerstorung 
dabei zustande kam. Man soIl besonders isolierte kleine Sonden gebrauchen 
(LAGRANGE), deren mittlerer Teil durch eine diinne Hartgummischicht ge­
schiitzt ist. Nach SCHWARZ kann man gewohnliche Tranensacksonden an einer 
mittleren Strecke mit Kollodium bestreichen, um zu verhindern, daB die Strom· 
durchwanderung auch in der Gegend der Tranenpunkte und der Tranenkanal­
chen stattfindet. Die Sonde muB mit dem mgativen Pol verbunden werden. 
Ob eine kurze anschlieBende Behandlung mit dem positiven Pol (Stromwechsel 
fiir 30 Sekunden; GOURLAY) wiinschenswert ist, scheint wegen der starken Atz­
wirkung doch recht zweifel haft. Durch die Behandlung solI das strikturierte 
Gewebe erschlafft und so prapariert werden, daB nun die gleichzeitig einsetzende 
Sondenbehandlung zum Erfolg fiihrt. Beziiglich der Resultate ist GOURLAY· 
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optirnistisch; er will bei seinen 60 Fallen viele Dauerheilungen erzieIt haben. 
Auch FaIle von Fisteln konnten geheilt werden; der Fistelgang selbst wurde 
allerdings mit dem Elektrokauter zerstort. 

Schon vor ]anger Zeit wurde von SMITH die elektrolytische Behandlung 
des Trachoms versucht. Er nahm bipolare Elektroden (Anode aus Kupfer), 
die in wenigen Millimeter Abstand voneinander gehalten und uber die erkrankte 
Stelle der Bindehaut hin- und hergefuhrt wurden. Neuerdings hat GEORGE 
eine Kupferelektrode mit einer kleinen ovalen Endplatte angegeben, mit der er 
(5 mA 3-5 Min.) die ganze erkrankte Partie der evertierten Conjunctiva be­
streicht (positiver Pol am Lid). Das aktive Element bei dieser Art der Behand­
lung sind aber die von der Anode ausgehenden Kupferionen. Diese Behandlung 
solI auch im Narbenstadium brauchbar sein unter gleichzeitiger Anwendung 
'von Scarifikationen; dann wird aber der negative Pol angelegt und die Behand­
lung hauptsachlich in der Gegend des Tarsus und der Lidrander vorgenommen; 
sie solI in diesem FaIle zur Erweichung des Narbengewebes dienen. 

Eine interessante Methode zur Behandlung der Hornhautulcera hat VON 
REUSS benutzt. Er bestreicht mit dem knopfformigen Ende einer Platinnadel 
die ulcerierte Stelle, bei einer Stromstarke von 5-6 mA. Die Behandlung solI 
eine milde Kaustik ersetzen, und erst, wenn das Ulcus starker progressiv ist, 
geht VON REUSS zu der intensiveren galvanokaustischen Behandlung uber. 

Eine originelle Anwendung erfuhr die Elektrolyse durch DOR zur Zerstorung 
eines Cysticercus, der in der Ciliarkorpergegend saB. Die Nadel wurde in die 
Blase eingestoBen und der positive Pol mit 5 mA fiir 5 Min. zur Einwirkung 
gebracht; die Blase verschwand und die Netzhaut legte sich wieder an. Auch 
zur Verodung von Iriscysten scheint die Elektrolyse brauchbar zu sein; THIL­
LIEZ lieB hier einen Strom von 4 mA fiir 2 Min. einwirken. 

SchlieBlich sind hier noch die Techniken zu erwahnen, bei welchen die Kaustik 
zur Erzielung einer Narbe benutzt wird, um die NetzhautablOsung zur Wieder­
anlegung zu bringen. Man kann hierbei unterscheiden 1. diejenigen Verfahren, 
welche die Kaustik als ein Reizmittel fur die Aderhaut angewandt wissen wollen, 
um nach der Punktion Verlotungen zwischen N etzhaut und Aderhaut zu erzielen; 
2. Verfahren, bei welchen jedesmal an der Stelle der Kaustik die Augenhaute 
perforiert werden, damit sich aus dem Schorf eine Narbe bildet und 3. das von 
GONIN angegebene Verfahren, bei welchem diese Verlotungsstelle genau am 
Orte des Netzhautlochs geschaffen werden solI, um gleichzeitig das Netzhaut­
loch und den Glaskorperraum wieder zu verschlieBen. 

ABADIE, der ursprunglich durch eine mit dem elektrischen Pol verbundene 
Punktionsnadel eine festere Verwachsung erzielen wollte, dachte wohl an eine 
Art elektrolytischer Reizwirkung, die zu einer Vernarbung fiihrt. Auch SCHOLER 
ging bei seiner bipolaren Elektrisierung nach ahnlichen Grundsatzen vor. TERSON 
rechnete hauptsachlich mit dem koagulierenden Effekt des Stromes auf das 
EiweiB des subretinalen Exsudates. Er nahm mogIichst feine Nadeln aus Platin­
iridium und IieB den positiven Pol bei einer Stromstarke von 5 mA fiir eine 
Minute zur Einwirkung kommen; dadurch sollte sich das Exsudat zuriickbilden 
und die Netzhaut wieder angelegt werden. 

Ein neuer Aufschwung fiir diese Therapie brach an, als STARGARDT auf dem 
Heidelberger KongreB 1922 uber einen sehr instruktiven Fall berichtete, bei 
welchem er durch mehrfache Kauterisationen eine Dauerheilung erzielt hatte. 
LOm.EIN8 und TmEL8 Versuche durch Kaustik vor der anschIieBend ausgefiihrten 
Punktion der Netzhaut zur dauerhaften Anheftung zu verhelfen, waren eine 
konsequente Weiterfiihrung der von STARGARDT verfolgten Idee. Der WESSELY­
Kauter wurde dabei an einer groBen Flache langsam iiber die freigelegte Sclera 
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hinweggefiihrt. Es konnten breite Verbindungen zwischen den Augenhauten 
geschaffen werden. 

GONIN verfolgte mit seinen Operationen sofort den weitergehenden Plan, 
nach der vorhergehenden Ablassung des subretinalen Exsudates durch den 
Kauter die Gegend des Netzhautloches selbst zu treffen und die nach der Punktion 
wieder angelegte Netzhaut nicht nur anzuheften, sondern auch das Netzhaut­
loch zu verschlieBen. 

Der deutliche aber prozentual immer noch nicht befriedigende Erfolg der 
GONINschen Operation hat zu neuen Versuchen gefiihrt. GUIST hat ein chemi­
sches Atzverfahren (Anwendung von Atzkali) ausgearbeitet, mit welchem teil­
weise sehr gute Resultate erhalten wurden. MELLER und spater JESS sowie 
einige andere Autoren haben versucht, die Diathermie in Gestalt der lokalen 
starkeren Erwarmung der Gewebe oder in Gestalt kleinerer Brennungen zu dem 
gleichen Zwecke dienstbar zu machen. 
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Hygiene. Blindenwesen. 
Von 

GEORG LENZ-Breslau. 

Mit 74 Abbildungen. 

I. Die Hygiene der Augen. 
AIle Statistiken tiber die Erblindungsursachen zeigen eindeutig, daf3 wenig­

stens bei einem Drittel der FaIle die Erblindung vermeidbar gewesen ware, 
wenn gleich bei Beginn der Erkrankung eine sachgemaf3e Behandlung eingesetzt 
hatte oder wenn entsprechende prophylaktische Maf3nahmen zur Anwendung 
gekommen waren; ahrilich dtirfte das Verhaltnis beztiglich der Vermeidbarkeit 
mehr oder weniger hochgradiger Dauerschadigungen des Auges sein. 

So wichtig selbstverstandlich eine rechtzeitige Behandlung ist, so bleibt doch, 
wie tiberall in der Medizin, auch in der Augenheilkunde das Ideal arztlicher 
Kunst die Vorbeugung, die auch hier bei verschiedenen Leiden zweifellose Er­
folge zu verzeichnen hat. 

Eine Darsteilung der Hygiene des Auges mtif3te selbstverstandlich aile die 
Leiden abhandeln, bei denen nach dem Stande unserer Kenntnisse vorbeugende 
Maf3nahmen wirksam sind. Wir verftigen tiber derartige zusammenfassende 
Darsteilungen in den ausgezeichneten Werken von E. FUCHS (a), COHN (a) und 
FIeK. Neuere Bearbeitungen des Stoffes, zum Tell von mehr popularem Cha­
rakter liegen vor von LOHLEIN, von v. SICHERER u. a. 

In einem Handbuch jedoch, das wie das vorliegende die gesamte Augenhell­
kunde umfaf3t, wtirde die gesonderte Darsteilung der bei den verschiedenen 
Krankheitsblldern in Betracht kommenden hygienischen Maf3nahmen die Dber­
sichtlichkeit storen und zu dauernden Wiederholungen Anlaf3 geben. Es wird 
deshallJ in diesem Handbuch die Prophylaxe im Rahmen jedes einzelnen Krank­
heitsbildes mit abgehandelt. Nur den Verletzungen und Berufskrankheiten des 
Auges (s. die Bearbeitung von CRAMER in Bd. 4 dieses Handbuches), der Schul­
hygiene und einigen anderen Kapiteln ( Beleuchtung, Schutzgliiser, Blinden­
statistik, Eugenik, Schwangerschaftsunterbrechung) sind wegen der inneren Ge­
schlossenheit und wegen des Umfanges Sonderdarstellungen gewidmet. 

A. Die Schnl- nnd Gewerbehygiene. 

1. Allgemeines fiber Schulbetrieb. 
1Jberbiirdung. Wie jedes Organ, so ermtidet naturgemaf3 auch das Auge 

bei UhermafJiger Arbeitsleistung, vor allem bei der Nahearbeit, und darin haben 
wir meines Erachtens einen zum mindesten eine Verschlechterung der Kurz­
sichtigkeit begunstigenden Faktor zu sehen. Zweifellos wird auch he ute noch, 
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obwohl sich die Verhii.ltnisBe schon etwas gebessert haben, unseren Schiilem, 
besonders denen der hoheren Lehranstalten hinsichtlich der Nahearbeit zu viel 
zugemutet. Vor allem steI1en auch die Hausarbeiten (unter oft sehr wenig 
hygienischen Verhii.ltnissen) besonders bei den ii.lteren Jahrgii.ngen eine auBer­
ordentliche Belastung dar. 

FlCK hat sicher recht, wenn er betont, daB trotz aller Oberbiirdung ein ihr 
ii.quivalentes Endergebnis bezuglich Beherrschung alter und neuer Sprachen, 
aber auch bezuglich der mathematischen und naturwisBenschaftlichen Durch­
bildung keineswegs erreicht wird, wobei die Resultate in allgemeiner Schulung 
des Geistes, in logischem Denken und ii.hnlichem durchaus nicht unterschii.tzt 
werden sollen. DaB aber eine griindliche Revision des Lehrplanes und der 
Lehrmethoden unumgii.nglich notig ist, dariiber besteht kein Zweifel. In neuester 
Zeit sind hier anerkannte Fortschritte zu verzeichnen. 

Der Stundenplan der Schulen ist so einzurichten, daB Stunden intensiver 
Nahearbeit abwechseln mit solchen, die weniger Anspriiche an das Auge stellen, 
wobei jedoch zu beachten ist, daB die Einschaltung einer Turnstunde im all­
gemeinen nicht als eine Erholung anzusehen ist. Mehr trifft dies jedenfalls 
fur eine Singstunde zu. Die Pausen sollen 1/, Stunde, nach je 2 Schulstunden 
1/2 Stunde betragen. 

In dem "ii.rztlichen Gutachten uber dashohere SchulwesenElsaB-Lothringens" 
(vor dem Kriege) wird folgende Liste ala die Grenze des Zulii.ssigen bezeichnet 
(zit. nach FlCK): 

Klass I Lebens- I Bitz-
I 

I 
I Hii.usliche I Gesa.mtarbeitB-

e jahr stunden 
j 

Bingen Tumen 
I 

ArbeitB- zeit einer W oche 
I stunden 

IX, VIII 7u.8 18 2/2 I 4/2-5/2 6/2 24--241/. 
VII 9 20 2/2 4/2-5/2 5-6 28-291/. 

VI, V 10 u.ll 24 2 2-3 8 36-37 
IV, III j12,13U.14 26 2 2 12 42 
II, I 15-18 30 2 2 12-18 46-52 

Diese Zahlen erscheinen fur die ii.ltereri Jahrgii.nge noch reichlich hoch, und 
vor allem ist der Ertuchtigung des ~orpers nicht genugend Rechnung getragen. 

Ein Schlaglicht auf die Verhii.ltniBSe in Deutschland, wie sie vor noch nicht 
gar zu langer Zeit bestanden, wirft folgende Zusammenstellung DUBRs (1883): 

Es erwirbt ein Gymnasiast das Reifezeugnis fUr die Hochschule 
in Deutschland mit 20-25 000 Schul- und Hausarbeitsstunden und mit 650 Turn­
stunden, 
in Frankreick mit etwa 19000 Schul- und Hausarbeitsstunden und mit 1300 
Turnstunden, 
in England mit etwa 16 500 Schul- und Hausarbeitsstunden und mit 4 500 Turn­
stunden. 

Gluckllcherweise ist in neuester Zeit darin ein Wandel eingetreten; denn auch 
auf deutschen Schulen ist man zu der Einsicht gekommen, wie wichtig es ist, 
durch Tumen, Spiel, Sport und Wandem den Korper gesund und damit fur 
geistige Arbeit leistungsfii.hig zu erhalten. 

Es wird von groBtem wissenschaftlichen Interesse und sozialer Wichtigkeit 
sein, in 10-20 Jahren festzustellen, ob es durch diese Umstellung der Jugend­
erziehung moglich ist, die Kurzsichtigenziffer auch in Deutschland wesentlich 
herabzudriicken, wie es z.B. in Schweden bereits der Fall zu sein scheint (s. S. 837). 
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Besonders notwendig ist es naturgemaB bei einer in Entwicklung begriffenen Myopie 
eine tl'berbiirdung speziell mit feiner Nahearbeit zu vermeiden. In Deutschland verordnet 
man meist Befreiung vom Handarbeits- und Zeichenunterricht. Empfehlenswert sind die 
von GIMllLETT mitgeteilten Leitsatze des East Ham Education Comittee. Die Behandlung 
der myopischen Kinder von East Ham erfolgt nach 3 Typen: 1. Leichte Behandlung: Das 
Kind sitzt in der Schule vorn, liest groBen Druck und nicht langer als 1/4-1/2 Stunde. 
Die Heimaufgaben werden gekiirzt. Miidchen konnen stricken, diirfen nicht sticken. Auf 
aufrechten Sitz wird besonders geachtet. Diese Behandlung erfolgte, wenn bei einem 
Kind nach einigen Monaten die Myopie progressiv wurde. 2. Miindlicher Unterricht allein 
wird verordnet, wenn die leichte Behandlung das Fortschreiten der Myopie nicht aufhalt. 
Bucher und Schreibzeug sind zuhause und in der Schule verboten. Schreiben nach der 
Freiarmmethode an die Tafel oder auf Papier in Buchstaben von mindestens 2 Zoll Hohe. 
Keine gymnastischen tl'bungen. 3. Die sog. sight-saving school nach dem Muster von 
BISHOP HARMAN (ahnlich den deutschen Sehschwachenschulen, s. unten). 

Mitwirkung der Lehrer. AlIe MaBnahmen der Schulhygiene verfehlen ihren 
Zweck, wenn ihre Durchfiihrung nicht strikte erfolgt und wenn daruber 
nicht strengste Kontrolle geubt wird. Eine solche ist unmoglich ohne eine 
interessierte und sachverstandige Mitarbeit der Lehrer. FICK weist mit vollem 
Recht darauf hin, daB eine gute Haltung der Kinder niemals allein durch ent­
sprechende Subsellien und ahnliches erzielt werden kann. Die ubermaBige An­
naherung der Augen an die Schreibflache sieht er als eine unzweckmaBige Mit­
bewegung an, wie wir mit solchen bei allen schwierigen Hantierungen, beim 
Turnen, Schwimmen u. dgl. zu kampfen haben. "Wie ein Magnet zieht das ent­
stehende Wort die Augen des kleinen Schreibers zu sich hinab; je ungewohnter 
dem Schreiber seine Arbeit ist und je mehr er sich abmuht, seine Sache gut zu 
machen, desto unwiderstehlicher ist der Drang der Annaherung. Dieser Drang 
kann durch keine Schulba.nk, Beleuchtung oder sonstige iiuf3ere Einrichtung 
uberw,und{(n werden, sondern nur durch Erziehung." 

Diesc' kann allein ein sltchverstandiger Lehrer leisten, und dazu gehort 
eine entsprechende Vorbildung auf dem Gebiet der Hygiene des Auges. 
Diese Vorbildung wird zweckmaBig durch Kurse vermittelt, die die Schularzte 
abzuhalten haben. In manchen Stadten gehort dies bereits zu ihren vertrag­
lichen Dienstobliegenheiten. 

Schuliirzte. Der Dienst der Schularzte umfaBt, auBer der Abhaltung der 
eben erwahnten Kurse, die Dberwachung aller Einrichtungen der Schule vom 
hygienischen Standpunkte aus (speziell auch von dem der Augenhygiene) 
und diejenige des Gesundheitszustandes der Schiller. Das Schularztsystem 
hat sich so bewahrt und ist heute so allgemein eingebiirgert, daB dariiber kein 
Wort mehr zu verlieren ist. Unbedingt notwendig ist jedoch auch hier eine ent­
sprechende Vorbildung. Es sollte heute kein Schularzt mehr angestellt werden, 
der sich eine solche nicht auf den sozialhygienischen Akademien (in Deutsch­
land: Berlin, Breslau, DUsseldorf) erworben hat. 

Dber den einzelnen Schiller wird heute uberall ein Gesundheitsbogen gefiihrt, 
der ihn das ganze Schulleben hindurch begleitet; auf diesem findet sich auch 
ein Vermerk uber das Verhalten der Augen. Wird bei den regeImaBigen Unter­
suchungen keine normale Sehscharfe oder sonst ein anormaler Zustand gefunden, 
so veranlaBt der Schularzt eine augen~rztliche Untersuchung und tragt den er­
haltenen Befund in den Gesundheitsschein ein. Eine Behandlung hat durch die 
Schularzte grundsatzlich nicht stattzufinden. Bemittelte Schuler sind Privat­
arzten, unbemittelte sind Polikliniken bzw. vertragsmaBig verpflichteten 
Bezirksaugenarzten zu uberweisen. Die Anstellung besonderer Schulaugenarzte 
durfte danach fur eine exakte Durchuntersuchung aller Schuler zwar wiinschens­
wert sein; aber bei guter Vorbildung der Schularzte erscheint sie nicht unbedingt 
erforderlich und ist bei der heutigen pekuniaren N otlage der Gemeinden in 
Deutschland auch wohl nur ausnahmsweise durchfuhrbar. 
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Sehschwachenschulen. Die Bewegung fur Sehs~hwachenschulen beginnt schon 
1808 in Wien. Die ersten praktischen Schritte wurden in England getan auf 
Empfehlung von MADDOX im Jahre 1884. In Deutschland gingen LEVINSOHN 
durch Anregung und REDSLOB (StraOburg) durch Umsetzung in die Praxis 
voran. Besondere Ausbildung erfuhren die Sehschwachenschulen in Amerika. 

In diese gehoren Kinder, die infolge zu geringen Sehvermogens in der Normal­
schule nicht fortkommen, die andererseits aber noch zu viel Sehvermogen fur 
eine Blindenausbildung besitzen. 

Die untere Sehgrenze zur Aufnahme in die Sehschwachenschule ist meist 
auf 2/S0 festgesetzt, seltener auf 1/s0 (BABTELS); bei noch niedrigerer Sehleistung 
ist Blindenausbildung erforderlich. Die Abgrenzung nach oben ist schwankender: 
auf dem besseren Auge weniger als l/S (StraOburg, Hamburg, Leipzig). S = 1/3 
ist die oberste Grenze (Berlin). Bei den niedrigsten Werten handelt es sich 
naturgemaO immer zuerst um einen Versuch, ob eine Forderung moglich ist; 
miOlingt er, so sind die Kinder der Blindenanstalt zu uberweisen. 

Grundsatzlich sollen die Kinder geistig normal sein; Schwachsinnige gehoren 
in die Hilfsschule. 

Zu unterscheiden sind die Sehgefahrdeten von den (dauernd) Schwachsichtigen. 
Zu jenen gehoren Kinder mit phlyktanularen Erkrankungen und andere, die 
sonst zu lange in der Schule fehlen wiirden; nach Ausheilung kommen sie in die 
Schule zuruck. Von den Myopen sollten nur frUhzeitig kurzsichtige Kinder 
(z. B. solche, die mit 6 Jahren schon 8 Dioptrien Myopie haben) aufgenommen 
werden; in England und Amerika, wo man der Nahearbeit noch groOere atio­
logische Bedeutung fur die EIitstehung der Myopie beimil3t, geht man weiter. 

Die Zahl der sehsChwachen Kind~r - wegen der ungenauen Abgrenzung des Begriffes 
"sehschwach" lassen sich nur ungefahreZah,len geben- betragt in Berlin 0,2°/0 der Normalen, 
in Hamburg 0,06. in Leipzig 0,03, in Dortmund mindestens 0,1, in Amerika in groBeren 
Stii.dten 0,1, in kleineren 0,2%. In London sind es 1°1o und mehr, weil hier fast alle Kurz­
sichtigen beriicksichtigt werden (BARTELS). " 

Wichtig zu wissen ist, welches die Ursache der Sehschuache bei den in die 
Sehschwachenschulen aufgenommenen Kindern ist. Auf Grund der Erfahrungen 
in Berlin gibt HERZOG (a) als hauptsachlichste Ursachen an: Myopie mit 30%. 
eben so Erkrankungen des vorderen Abschnittes, Skrofulose mit 24%, Blennor­
rMe mit 20%. Aphakie mit 5%. 

Die anfangliche Befurchtung, daO der Schulu'eg den Kindern Gefahren 
bringen konnte, hat sich als gegenstandslos erwiesen. 

Der Lehrplan in Berlin ist der der Normalschule (s. HERZOG [b]); nur wird 
im Interesse des spateren Fortkommens groOerer Wert auf den Handfertig­
keitsunterricht gelegt. 

Eine Forderung ist nur moglich in kleinen Klassen von hochstens 15 Schillern, 
da der - entsprechend vorgebildete - Lehrer sich sehr viel mehr mit dem ein­
zelnen Schiller beschaftigen muO. In erster Linie wird durch das Ohr gelernt. 
Der Anfangsunterricht im Lesen geschieht mittels Lesemaschinen mit sehr 
groOen Buchstaben; geschrieben wird in Hefte mit breiter und dicker, tief­
schwarzer Liniatur. Analogist der Unterricht im Rechnen. 1m Vordergrund 
stehen Dbungen an der Wandtafel; die Lettern soilen entsprechend groO und 
deutlich sein, ernpfehlenswert ist eine gelbliche Kreide. Die alteren J ahrgange 
bedienen sich viel der Schreibmaschine. Urn eine Dberanstrengung zu ver­
meiden, solI hochstens 15 Minuten hintereinander gelesen oder geschrieben 
werden. 

Selbstverstandlich ist die Notwendigkeit bester, nicht blendender Be­
leuchtung; insbesondere muO auch eine gute kiinstliche Beleuchtung vorhanden 



828 G. LENZ: Hygiene. Blindenwesen. 

sein. UnerlaBlich sind einwandfreie Schulbanke. In den Berliner Schulen 
werden Rettigbanke verwendet; es sollenan diesen Vorrichtungen angebracht 
werden, die eine starke Annaherung an die Schrift bei guter Korperhaltung er­
moglichen (s. unten die Konstruktionen von LEVINSOHN). Fiir den Anschauungs­
unterricht in der freien Natur soll ein Garten zur Verfiigung stehen. Als optische 
Hilfsmittel haben sich Fernrohrbrillen wegen des engen Gesichtsfeldes im all­
gemeinen nicht bewahrt; besser sind nach BARTELS Zylinderlupen von BUSCR. 

DaB eine Sehschwachenschule unter standiger augenarztlicher Aufsicht stehen 
muB, ist ganz selbstverstandlich. 

Nach allgemeinem Urteil haben sich die Sehschwachenschulen, trotzdem 
ihnen anfanglich ein gewisses MiBtrauen der Eltern entgegenstand, glanzend 
bewahrt und sindeine wertvolle soziale Einrichtung geworden. 

Nach den Angaben von BARTELS (b) gibt es solche Schulen jetzt schon in 
fast allen Kulturlandern, in Deutschland: Berlin 3 (300 Schiller), Dortmund 1 
(61 SchUler), Leipzig 18 Schiller in 2 Klassen, Breslau 11 Kinder. Die meisten 
Schulen bestehen in U.S.A.: 318 in 86 Stadten, jedoch keine gesonderten Seh­
schwachenschulen, sondern ausgezeichnet eingerichtete Unterrichtsraume fUr 
Sehschwache; die Kinder nehmen in bestimmten Fachern am allgemeinen 
Unterricht teil. Eine weitere Ausbreitung in Deutschland scheitert zunachst 
an den Kosten: Jedes Kind der Dortmunder Sehschwachenschule kostete im 
Griindungsjahre 485 RM (in Berlin 450 RM), in der Normalschule nur 137 RM 
(in Ohio, U.S.A., 1250 RM). 

Ein noch nicht befriedigend gelOstes Problem. ist das weitere Fortkommen 
der Sehschwachen: Fiir die berufliche Fortbildung miiBten noch besondere 
Schulen vorhanden sein. ARON (Neuwied) empfiehlt als Berufe fiir Sehschwache: 
Backer, Buchbinder, Schuhmacher, Schirmmacher, Maschinenarbeiter, Masseure, 
Gartner, Hausangestellte u. a. 

2. Die Verhiitung der Myopie. 
Ausgangs- und Kernpunkt der Schulhygiene bildet die Bekampfung del' 

M yopie. Darin einbegriffen sind jedoch auch wichtige Kapitel, z. B. das der 
Beleuchtung, die ein weitergehendes, mehr allgemeines Interesse beanspruchen. 
Zahlreiche LeMen und Forderungen der Schulhygiene haben ohne weiteres auch filr 
die Gewerbehygiene Giiltigkeit. 

Die Prophylaxe einer Krankheit ist meist von Erfolg gekront, wenn wir 
deren Ursache genau kennen. Bei der Myopie haben wir nun leider dieses End­
ziel noch nicht erreicht trotz der vielen Theorien, die hier aufgestellt worden 
sind; dariiber wird eingehend in den Abschnitten "Myopie" und "Vererbung" 
berichtet (s. dieses Handbuch Bd. 2, Beitrag ERGGELET und Bd. 1, S.720). 

An dieser Stelle sei nur hervorgehoben, was zum Verstandnis des Folgenden 
unerlaBlich ist. 

Myopie und Schule. Die Schulhygiene basiert auf einem auBerordentlich 
umfangreichen BeobachtuIigsmaterial iiber die Haufigkeit der Myopie in den 
verschiedenen Schulen, das wir der Initiative und der miihevollen Arbeit 
HERMANN Coirns (Breslau) verdanken. Da die Richtigkeit der Statistiken 
CORNS (gewonnen an 10060 Schulkindern) von zahlreichen Nachuntersuchern 
in allen prinzipiellen Punkten immer wieder bestatigt worden ist, kann ich 
mich auf eine kurze, zusammenfassende Darstellung seiner Ergebnisse be­
schranken. 
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1. Die Zahl der KU7'Z8ichtigen i8t um 80 groper, ie honer die Schule i8t: 

Prozentzahl Durchschnittsgrad 
der Myopen der Myopia 

5 Dorfschulen . 1,4% 1,7 dptr 
20 Element~t.rschulen 6,7% 1,8 dptr 
2 hahere TOchterschulen 7,7% -
2 Mittelschulen 10,3% 1,8 dptr 
2 Realschulen . 19,7% 1,9 dptr 
2 Gymnasien 26,2% 2,Odptr 

In dieser Zusammenstellung sind die Myopiegrade unter 1 dptr nicht beriick­
sichtigt. 

Unter den Studenten der Breslauer Universitat fand COHN etwa 600/ 0 Kurz­
sichtige (eingerechnet auch die schwachsten Grade unter 1 dptr). 

2. Die Zahl der Myopen 8teigt in allen Schulen von K1aB8e zu K1aB8e: 

Dorfschulen .... 
Elementarschulen . 

Realschulen. 
Gymnasien. 

.3. Klasse 
1,4% 
3,5% I 

I 
6. KIaooo 16. KIaooo 

90/, 16,7% 
12,5 /0 '18,2% 

2. KIasse 
1,50/0 
9,8% 

l.Klasse 
2,6% 
9,8% 

4. KIaooo I'. KIaooo 2. KIaooo I .. KIaooo 
19,2% 25,1 % 26,4% 44% 
23,7% 31% 41,3% J 55,8% 

Abb. 1 zeigt die Zunahme der Myopie von Klasse zu Klasse im Durchschnitt 
von 24 Gymnasien und Realschulen unter Beriicksichtigung auch der niedersten 
Grade. 

3. Der DurchBchnittsgrad der M yopie 8teigt von den Dor/8chulen zu den Gym­
nasien 8tetig (s. die Tabelle unter 1). Innerkalb ieller Sckule steigt er von KlaB8e 
zu K1aB8e. 

Hohere Grade als 2,25 dptr fanden sich in keiner Dorfschule. 1m Ganzen 
war fast die Halfte aller Myopien schwacher als 1,5 dptr. Nur in Realschulen 
und Gymnasien kam Myopie von 5 und 6 dptr vor. 

Fiir die beiden Geschlechter ist der Durchschnittsgrad nicht sehr verschieden. 
Die Zahl der Staphylome stieg mit den Lebensjahren der Myopen; je hoher 

der Grad der Myopie, desto haufiger fand er. sich mit Staphyloma posticum ver­
bunden: 

Myopie dptr 1-1,5 I 1,75-2,25 1 2,5-3 13'2~1 5 6 
Prozent .. 3 I 17 48 71 100 

Nur ganz ausnahmsweise kamen schwache Grade der Myopie mit Staphylom 
und starke Grade ohne Staphylom vor. 

Die vorstehenden, von niemandem bestrittenen, weil im Prinzip immer 
wieder bestatigten objektiven Untersuchungsergebnisse zeigen nun ganz zweifel­
los einen auffallenden Parallelismus zwischen Haufigkeit und Grad der Myopie 
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auf der einen Seite und der Rohe der Anforderungen an die Nahearbeit auf der 
anderen Seite. Dieser Parallelismus gab ja Veranlassung, Myopie (wenigstens 
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Abb. 1. Zunahme der myoplschen Schiller von Klasse zu Klasse in 2,1, deutschen Gymnasien und 
Realschulen. (Nach COHN.) 

die sog. Schulmyopie) und Nahearbeit (wenigstens die im -obermaB und unter 
ungiinstigen Bedingungen geleistete) auch in ein kausales Verhaltnis zu setzen. 



Die Verhiitung der Myopie. 831 

FUr bestimmte seltene, schon im jugendlichen Lebensalter beobachtete 
Formen hoher Myopie wurde Vererbung als o,U8sehliefJliche Ursache, ftir etwa 
50-60% der Falle von "Schulmyopie" eine ererbte Disposition anerkannt. 

Diese Lehre muBte folgerichtig bestrebt sein, durch hygienische MaBnahmen 
die angenommene schadliche Wirkung der Nahearbeit wenn nicht ganz auf­
zuheben, so doch wenigstens einzuschranken. AIle diese zahlreichen, die sog. 
Schulhygiene reprasentierenden MaBnahmen sind durch die unermiidliohe, 
zahlreiche Wide~stii.nde tiberwindende Initiative CORNS und seiner Anhanger 
weitgeherid in die Praxis umgesetzt worden und haben viele Jahre lang un­
bestrittene Geltung genossen. 

Ebenso wichtig wie die Schuluntersuchungen ist ftir die Erkenntnis der 
Myopiegenese das Studium der Refraktionsverhaltnisse bei Berufen mit tiber­
wiegender oder ausschlieBlicher Nahearbeit. Eine eingehende Darstellung 
hiertiber findet sich in dem Abschnitt "Myopie" (s. dieses Handbuch Bd. 2, 
Beitrag ERGGELET). Ich beschranke mich an dieser Stelle auf einige kurze 
Angaben. 

Hohe Prozentzahlen von Myopie· findet man bei Setzern, Lithographen, 
Kupferstechern, Schreibern, Zeichnern, Feinmechanikern, Diamantschleifern. 
Auffallend ist, daB einige Berufe mit intensiver Nahearbeit eine Ausnahme 
bilden, Z. B. die Uhrmacher (vielleicht weil sie viel monokular mit der Lupe 
arbeiten), die Stickerinnen und zum Teil auch die Juweliere. Wii.hrend FROHLICH 
(zit. nach CORDS) bei den Goldarbeitern 47,7% Myopen fand, konstatierte 
HOLTZMANN bei 200 Pforzheimer Edelsteinfassern und Stahlgraveuren, die 
binokular arbeiten, 50% trbersichtige und nur 2% Kurzsichtige. 

LEVINSORN (b) erklart sich auf Grund seiner Theorie diese Ausnahmen 
daraus, daB diese Arbeiter zwar mit stark an die Arbeit angenahertem Auge, 
aber mit relativ geringer Kopf- und Rumpfbeugung zu arbeiten pflegen. 

CORDS (c) bringt ffir die Schriftsetzer folgende Prozentzahlen der Myopie: 
COHN 51 %, OVERWEG 48,9%, V. IiASELBERG 48,8%. Er schreibt: "Die neueste 
Statistik von HIRSCH 1925 ergibt Myopie unter den Schriftsetzern in 37,5% 
(unter 640 Arbeitern), unter den Lithographen in 36% und unter den Prazisions­
mechanikern in 18%. Die grofJe Mehrza,hl dieser Leute will ihre KU1'Z8ichtigkeit 
erst naeh der Schule im Gewerbe erworben haben. In der Reichsdruckerei fand 
V. IiASELBERG die Myopie besonders stark in den orientalischen und akademi­
schen Abteilungen vertreten, wo besonders groBe Anforderungen an die Augen 
gestellt werden (64,1 %). Die Ursache der besonderen Haufigkeit der Setzer­
myopie sieht WALTHER in der anhaltenden Nahearbeit, bei der sich die Augen in 
fortdauernder Bewegung zwischen den 110 Fachern des Setzerkastens, dem 
Manuskript und dem Satze befinden. Die hellglanzende Flache der in Spiegel­
schrift stehenden Buchstaben des Satzes bedarf der standigen aufmerksamen 
Kontrolle. J e kleiner die Buchstaben, um so anstrengender wird nattirlich die 
Arbeit. Als besonders anstrengend gilt der ungemein kleine Satz des Reichs­
kursbuches und der Wertabteilung. 

Sieht man die Statistiken tiber die Haufigkeit der Kurzsichtigkeit durch, 
so gewinnt man in der Tat den Eindruck, der hohe Prozentsatz der Kurzsichtigen 
komme nicht dadurch zustande, daB diese eine besondere Neigung zu einem 
bestimmten Handwerk haben, sondern dafJ das Handu:erk subst die K urzsichtig­
keit hervorruft. Auch der neueste Bearbeiter dieser Frage, BISHOP HARMAN (b) 
kommt zu diesem Standpunkte". 

DUKE-ELDER untersuchte die Augen von 244 Lehrlingen einer Londoner 
Druckereischule. Besonders instruktiv ist ein Vergleich der Befunde bei Setzern 
und bei den anderen Beschaftigten (Maschinisten, Buchbinder, Lageristen, Litho­
graphen, Stereotypeure und solche, die ffir alle Fii.cher in der Lehre waren): 
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I 

Setzer (80) IAndere (164) 
% % 

Anfangsrefraktion: I. E I 15 2 

" II. M I 42,5 31 

" III. H 40 64 

" IV. Gemischt. 2,5 3 
" Heterophorie 65 39,5 

Refraktionsanderung: I. E stationar 83,3 100 
myopisch geworden 16,7 -

,. II.M stationar 23 55 
progredient 77 45 

" 
III. H stationar 69 78 

myopisch geworden 31 20 
mehr hyperopisch . - I 

2 .. IV. Gemischt: sta.tioniir . . 100 
I 

80 
myopisch geworden - 20 

Die Tabelle zeigt, daB bei den Setzern die Zahl der Myopen von vornherein 
groBer ist, als bei allen anderen zusammen (42,5% : 31 %); sie zeigt aber auch, 
daB bei den Setzern die Neigung, myopisch zu werden, bzw. der ProgreB einer 
vorhandenen Myopie prozentualiter gam wesentlich hoher ist, als bei den 
anderen Beschiiftigten. 

DUKE-ELDER vermutet aus diesem Ergebnis, das die Beschiiftigung, die die 
groBte Anstrengung der Augen mit sich bringt, die deletiirste Wirkung auf das 
Sehvermogen ausiibt, und daB besonders die Kurzsichtigkeit in ihrer Ent­
wicklung gefOrdert wird. Allerdings befanden sich die Untersuchten meist im 
2. Lebensjahrzehnt, und es ist nicht zu erwarten, daB die Myopisierung spiiter 
in gleichem MaBe fortschreitet. 

Nach TELEKY und THIER haben gewerbe-statistische Untersuchungen iiber 
die Refraktionsverhiiltnisse nur dann einen Wert, wenn sie eine genaue Be­
schreibung und Abbildung der Arbeitshaltung, genaue Angaben iiber den 
Augenabstand, iiber das iiberwiegend monokulare oder binokulare Arbeiten usw. 
enthalten und wenn sie hiernach gruppieren; die Haltung des Kopfes und die 
Notwendigkeit von Augenbewegungen sind dabei besonders zu beriicksichtigen. 
"Die Verfasser verwirklichen ihre Forderung in sehr iiberzeugender Weise an 
einer kleinen, aber sehr genau beobachteten und sehr einheitlich arbeitenden 
Gruppe von Naharbeitern, die sie in den Aachener Kratzenfabriken fanden. 
Sie konnten die beiden hier vorkommenden Naharbeitsgruppen ohne Ausnahme 
genau untersuchen. Unter den 13 Beistecherinnen, die ausschlieBlich eine vollig 
gleichmiiBige, sehr anstrengende binokulare Naharbeit zu verrichten haben, und 
bei denen von einer Auslese der Myopen fiir· diesen Beruf nicht gesprochen 
werden kann, waren 8 kurzsichtig, und zwar war die Zahl der Kurzsichtigen 
und der Grad der Myopie urn so hoher, je liinger sie in der Arbeit standen. 
Ganz iihnlich war das Ergebnis der Durchuntersuchung der in den gleichen 
Fabriken beschiiftigten Appreteure, die ebenfalls eine sehr gleichmiiBige, durch 
keine andere Beschiiftigung unterbrochene, wenn auch weniger hohe An­
forderungen stellende Naharbeit zu verrichten haben. Unter den 20 Appreteuren 
waren 11 kurzsichtig, auch hier iiberwiegend diejenigen, die lange im Beruf 
gestanden hatten. Da in beiden Fiillen das ganze Personal erfaBt werden konnte 
und eine Auslese Kurzsichtiger fiir diese Berufe iiberzeugend verneint werden 
kann, so sehen die Verfasser trotz der kleinen absoluten Zahlen, wie es scheint, 
durchaus mit Recht in ihren Beobachtungen einen Beweis fiir die Erwerbung 
der Kurzsichtigkeit am ausgewachsenen Auge durch Berufe mit ausgesprochenster 
Naharbeit und feinsten Verrichtungen" (Referat von LOHLEIN). 
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CORDS gelangt nach dem Gesagten zu dem allein richtigen SchluB, daB, 
solange nicht das Gegenteil erwiesen ist, der Gewerbehygieniker die Pflicht hat, 
aIle MaBnahmen zu fordern, um die Kurzsichtigkeit zu verhiiten; vor allem 
sollten aIle diejenigen von den oben angegebenen Berufen femgehalten werden, 
die schon in der Schule eine leichte Myopie zeigen. Die zu ergreifenden MaB­
nahmen decken sich weitgehend mit denen der Schulhygiene; sie werden unten 
im einzelnen besprochen werden. 

Die W irksamkeit dieser MaBnahmen wird nun neuerdings sehr in Zweifel 
gezogen durch das bedeutsame, an anderer Stelle eingehend gewiirdigte Buch 
STEIGERs: "Die Entstehung der spharischen Refraktionen des menschlichen 
Auges". Dieser Autor lehnl; die atiologische Bedeutung der Nahearbeit fUr die 
Entstehung der Kurzsichtigkeit ab und sucht die ganze Myopiefrage auf ent­
wicklungsgeschichtlicher Basis zu IOsen: 

"Hornhautrefraktion und Achsenlange des menschlichen Auges variieren normaler­
weise wie aHe einfachen biologischen Merkmale nach bestimmten Gesetzen (binominale 
Kurve) innerhalb weiter Grenzen und kombinieren sich auf die mannigfa.chste Weisa. Hieraus 
allein ergeben sich, ohne dall man eine individuelle Entstehung d.er Myopie zu Hille nehmen 
miillte, die mannigfa.chsten Grade der Refraktion von der hohergradigen Hypermetropie 
bis zur hohen Myopie. Welchen Variabilitatsgrad d.er optischen Konstanten und welche 
gegenseitige Kombination derselben ein menschliches Auge spater erhiilt, ist durch die 
Vererbung durch das ontogenetische Kausalgesetz schon bei der Geburt bestimmt. Die 
Nahea.rbeit bat hierm.it nicht da.s geringste zu tun. Da der kurzsichtige Mensch im Natur­
zusta.nde minderwertig war, ebenso wie der hochgradig hypermetrope und astigmatische, 
so wurde er zum grollten Teile durch Auslese eliminiert. Als mit dem Einzuge der Kultur 
diesen ametropen Individuen nicht nur bessere Existenzmoglichkeiten geboten wurden, 
sondem sie teilweise sogar einen Selektionswert erhielten, stieg die Zahl der Kurzsichtigen, 
ebenso wie die Zahl der Astigmatiker und der hochgradig Hypermetropen, also aus ganz 
ahnlichen Griinden, aus welchen bei den verschiedensten Tieren die Kurzsichtigkeit mit der 
Domestikation od.er der Gefangenscha.ft anwachst. Weil die Myopie nichts mit Nahe-

. arbeit zu tun hat, wird man auch mit allen schulhygienischen Vorschriften keine Ver­
ringerung der Myopieza.hl erreichen, wie denn auch tatsachlich die mannigfachsten schul­
hygienischen Bestrebungen der letzten Dezennien zu keiner Vermind.erung der Myopiezahl 
gefiihrt baben." (Zit. nach dam Referat von SIEGRIST.) 

STEIGER zieht also die letzte Konsequenz aus seiner Lehre beziiglich der 
schulhygienischen MaBnahmen. Trotzdem mochte er "dieselben nicht ganz 
diskreditieren, da sie tatsii.chlich dem ganzen Organismus zu gute kommen, 
nicht nur den Augen und allen Kindem, nicht nur den Kurzsichtigen". 

Unsere ganze Stellungnahme zur Schulhygiene muB nun selbstverstandlich 
entscheidend beeinfluBt werden durch die Frage, ob denn die STEIGERSche 
Lehre tatsii.chlich allein alle Fragen der Myopie restlos zu klii.ren vermag. 

Das scheint mir jedoch nicht der Fall zu sein. Ein sehr schwacher Punkt der 
Lehre STEIGERB ist zweifellos, daB eine befriedigende Erklii.rung fUr die Ent­
wicklung patlwlogiBcher Hintergrundsbilder bei progressiven Myopien nicht 
gegeben wird. 

SIEGRIST schreibt mit vollem Recht: "Wenn wir auch nicht daran zweifeln 
wollen, daB eine groBe Anzahl von menschlichen Augen lediglich infolge der 
Variabilitii.t ihrer optischen Konstanten und einer entsprechenden Kombination 
bedingt durch das ontogenetische Kausalgesetz und keineswegs durch individuelle 
Ursachen kurzsichtig werden, so kommt doch bei einer gewissen Anzahl von auf 
diese Weise kurzsichtig gewordenen Augen etwas neues hinzu, was diese Augen 
patlwlogisch ausdehnt und so schwere Verii.nderungen hervorruft. Ein solches 
schiidigendes Moment erklii.rt uns die relativ groBe Haufigkeit hoher Myopie­
falle. Was ist dieses schadigende Moment ~ Wir miissen dasselbe wohl auch, 
bis uns bessere Belehrung wird, in der iibermii.Bigen Konvergenz suchen, welche 
eine hOhergradige Kurzsichtigkeit wii.hrend der Nahearbeit bedingt. Auch 
diese Aussetzungen konnen die zwingende Kraft der HauptschluBfolgerung 

Handbuch der Ophthaimoiogie. Bd. VII. 53 
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STEIGERS nicht abschwachen, denn STEIGER wollte uns nur zeigen, wie die 
Myopie entsteht, nicht wie sie sich spater allenfalls unter diesen oder jenen Ein­
£liissen zu degenerativen Formen entwickeln kann. Obgleich uns STEIGER mit 
seinem Werke eine neue groBe Bahn der Myopieforschung gewiesen hat, sind 
gewiB noch manche Nebenbahnen in unaufgeklarte, mehr abseits liegende 
Gebiete zu bauen." 

In ahnlichem Sinne auBert sich auch WICK (c) in einem zusammenfassenden 
Referat iiber den heutigen Stand der Myopieforschung; auch er kommt zu dem 
Resultat, "daB doch noch anderen, uns im letzten Grunde allerdings noch un­
bekannten Ursachen ein gewisser EinfluB auf die Kurzsichtigkeit zugesprochen 
werden kann, wenn auch vielleicht nur im Sinne der Unterstiitzung". 

Wir haben meines Erachtens mit zu:ei Faktoren zu rechnen: den endogenen, 
in diesem Fall erblich bedingten und den exogenen, d. h. Umweltseinfliissen. 
DaB solche Einfliisse speziell in der Richtung wirksam sein konnen, eine Myopie 
iiber den etwa ererbten Zustand hinaus so weit progredient zu gestalten (auch 
noch nach AbschluB des Wachstums), daB es zu Herabsetzung der Sehscharfe 
und zu bedrohlichen Hintergrundsveranderungen kommt (namentlich im 

Zahl der 
Augen 

186 
74 

267 
239 
186 
200 
173 
103 
85 
68 
26 
12 

Grad der Myopie I Durchschnittliche 
Dioptrien Sehscharfe 

0,25 1,1 
0,50-- 0,75 0,92 
1,00-- 1,75 0,80 
2,00-- 2,75 0,77 
3,00-- 3,75 0,75 
4,00-- 4,75 0,73 
5,00-- 5,75 0,65 
6,00-- 6,75 0,59 
7,00-- 8,00 0,55 
8,00--10,00 0,53 

10,00--13,00 0,40 
14,00-20,00 

I 
0,13 

hOherenAiter !), diirftemeines 
Erachtens kaum zu bestreiten 
sein. Damit haben wir aber 
einen flieBenden "Obergang 
von einem "ererbten Zu­
stand" zu einem ausgespro­
chenen "Krankheitsbild". 

Sehr anschaulich doku­
mentiert diesen flieBenden 
"Obergang eine Tabelle von 
SEGGEL (zit. nach COHN) iiber 
das Verhalten der Durch­
schnittssehscharfe bei den 
verschiedenen Graden der 
Myopie (gewonnen von 1619 
myopischen Augen): 

Es unterliegt keinem Zweifel, daB uns die Lehre STEIGERs hinsichtlich dieser 
Probleme keine befriedigenden Aufschliisse zu geben vermag. 

Bedrohlich progrediente FaIle machen ja nun zwar, wie allgemein bekannt, 
nur einen relativ kleinen Prozentsatz der Gesamtzahl der Myopien aus, und es 
ist unbedingt ein Vorzug der Vererbungslehre, wie E. v. IIIPPEL und UHTHOFF 
betonen, daB sie iibertriebener Angstlichkeit und der Anschauung entgegenwirkt, 
die Schule mit ihrer Nahearbeit sei in erster Linie Schuld an der Entstehung der 
Kurzsichtigkeit. 

Andererseits diirfen wir doch diese progredienten FaIle nicht auBer Acht 
lassen, insbesondere da wir ja auch einem Fall niemals von vornherein ansehen 
konnen, wie er sich entwickeln wird. Hier miissen offen bar die "anderen, noch 
unbekannten Ursachen" im Sinne WICKS in Aktion treten. 

Viele Jahre lang haben kompetente Autoren das schadigende Moment in 
iibermaBiger Nahearbeit unter unhygienischen VerhaItnissen gesehen. Sicher ist, 
daB iiber den Mechanismus dieser angenommenen Schadigung Klarheit nicht 
erzielt wurde (s. Myopietheorien; Bd. 2 dieses Handbuches). Das geniigt aber 
meines Erachtens nicht, um deshalb die Nahearbeit, ganz allgemein gesagt, 
als schadigenden Faktor so vollig abzulehnen, wie es STEIGER tut. 

Einen positiven Gegenbeweis gegen die angenommene schadigende Wirkung 
der Nahearbeit gibt ja im Grunde die Vererbungslehre gar nicht. Sehr wichtig 
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fiir diese Frage erscheinen mir die oben gemachten Ausfiihrungen iiber die 
weite Verbreitung der Myopie bei bestimmten Nahearbeitsberufen und ferner 
eine Arbeit von liARMAN (b), der bei 480 Myopen ohne Riicksicht auf das Lebens­
alter untersuchte, welchen EinfluB ihr Beruf auf die Augen ausiibte. Er unter­
schied dabei 2 Gruppen: Arbeiter mit dauernder Beschaftigung in geschlossenen 
Rii.umen, d. h. solcht;l mit fast ausschlieBlicher Nahearbeit und solche in nicht 
geschlossenen Rii.umen. 

Das Ergebnis war: 

I. Arbeiter in geachlo88enen, Riiumen. 

Myopie I FaIle I Schadigungen I Berufsunfahigkeit 
I 

3- 5dptr 71 3 21 
5-10dptr 81 9 40 
iiber 10 dptr 31 15 9 

II. Arbeiter nicht in geach1088enen Riiumen. 

Myopie 
I 

Falle 
I 

Schadigungen I Berufsunfahigkeit 

3- 5dptr 116 1 -
5-10dptr 118 4 3 
iiber 10 dptr 63 16 4 

Unter Schadigungen versteht dabei der Autor: Amotio retinae, Degeneration der Macula, 
Glaskorperblutungen, rasch entstehende myopische Katarakt. Das Gesamtresults.t ist: 
Bei den Nahea.rbeitern in geschlossenen Baumen eine Schadigung durch die Arbeit in 
15%, eine Berufsunfahigkeit durch die Myopie in 38,5%. Bei den a.nderen Berufszweigen 
sind die entsprechenden Zahlen 7,06% bzw. 2,4%. 

liARMAN fordert dementsprechend, daB junge Myopen nach Moglichkeit 
von andauernder Beschii.ftigung in geschlossenen Rii.umen abgehalten werden 
sollen. 

DoYNE berichtet: Von 183 Gewohnheitsnahearbeitem nahmen 97 = 53% Augen­
scha.den, was bei 297 a.nders Beschii.ftigten nur 28ma.1 = 9,4% eintrat. 

Es diirfte wohl schwer sein, gegeniiber solchen Angaben, die durchaus mit 
unseren Erfahrungen iibereinstimmen (wenn auch vielleicht die Prozentzahlen 
nicht so hohe sind), im Prinzip eine schii.digende Wirkung der Nahearbeit leugnen 
zu wollen. Aus den Deduktionen STEIGERS vermag ich jedenfalls keine bessere 
Erklii.rung fiir diese Tatsachen herzuleiten. 

Erhebliche Zweifel wird man auch empfinden, ob die ungeheuere Verbreitung 
der Myopie in den hoheren Lehranstalten und bei Studenten (COHN fand bei 
Breslauer Studenten etwa 60%, GARTNER bei 713 Studenten des Tiibinger 
evangelisch-theologischen Stifts 78% Myopie!) sich wirklich allein aus den An­
schauungen STEIGERB erklii.ren lii.Bt. Gerade bei Beriicksichtigung des von 
COHN bearbeiteten Breslauer Materials erscheint mir ein solcher Zweifel gerecht­
fertigt, da speziell in Schlesien die Schiller der hoheren Lehranstalten und beson­
ders auch die Breslauer Studenten erfahrungsgemii.B zu einem auBerordentlich 
hohen Prozentsatz sich immer aus Kreisen rekrutiert haben, bei denen Myopie 
selten ist, wie der niederen Beamtenschaft, kleinen Kaufleuten, Landleuten 
usw. Man kann bei den Breslauer Studenten von einer "Auslese im vollsten 
Sinne des Wortes" (STEIGER S. 493) sicher nicht sprechen. 

53* 
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Genaue zahlenmaBige Angaben zu dieser Frage bringt eine Statistik aus Dane­
mark von EILER HOLM. Dieser Autor untersuchte bei 200 Schiilern, ob in der 
Aszendenz Akademiker waren oder nicht, und ob sich in der Familie Myopie 
befand oder nicht. 

Unter den 200 Schiilern waren: 71 Myopen, HI Emmetropen oder Hyperopen, 17 Falle 
von einfachem myopischen Astigmatismus oder einseitiger Myopie. 

Mit Akademikern in der Aszendenz. 

Keine Myopie in der Familie: 

Myopen 6, Emmetropen und Hyperopen 45, Myopisch-Astigmatische und einseitig 
Myopische 7. 

Myopie in der Familie: 

Myopen 29, Emmetropen und Hyperopen 20, Myopisch-Astigmatische und einseitig 
Myopische 4. 

Einseitige M yopie in der Familie: 

Myopisch-Astigmatische und einseitig Myopische 3. 

Ohne Akademiker in der Aszendenz. 

Keine Myopie in der Familie: 

Myopen 27, Emmetropen und Hyperopen 61, Myopisch-Astigmatische und einseitig 
Myopische 5. 

M yopie in der Familie: 

Myopen 25, Emmetropen und Hyperopen 17, Myopisch-Astigmatische und einseitig 
Myopische 5. 

HOLM kommt zu der SchluBfolgerung, daB die Nahearbeit, insbesondere 
das Lesen, die Myopie zur Entwicklung bringt, wahrend die erbliche Anlage 
wohl eine Rolle spielt, aber sehr verbreitet ist. Vielleicht sind lange Perioden 
von Mudigkeit und Anamie wahrend des Schulalters von Bedeutung. 

Besonders bemerkenswert erscheint mir die hohe Zahl von 27 Myopen bei 
der Gruppe, in der keine Akademiker in der Aszendenz waren und sich in der 
Familie keine Myopie vorfand. Andererseits ist unbedingt zu beachten, wie 
das prozentuale Verhaltnis der Myopen zu den Emmetropen + Hyperopen 
ein vollig anderes ist bei allen Familien ohne Myopie im Vergleich zu denen 
mit Myopie; es kehrt sich zu ungunsten der letzteren vollig um. 

HEINONEN untersuchte 246 Augen von Volksschullehrerkindern und 164 Augen von 
Schiffskapitanskindern, beides Schiiler der fiinf hochsten Klassen h6herer Lehranstalten. 
Lehrer sind haufig, Seekapitane auBerst selten kurzsichtig. Schularbeit, soziale Lage 
sind hier beidemal gleich. Die Refraktionszustii.nde der Eltern und damit das Erbgut der 
Kinder ist verschieden. Resultat: Deutlicher Unterschied; von den Volksschullehrerkindern 
sind 18,7%, von den Schiffskapitii.nskindern 10,97% kurzsich~ig. Folgerung: Die Nah­
arbeit in der Schule kann nicht der dominierende Faktor in der Atiologie der Myopie sein. 

1m Ganzen zeigen also auch diese Schulstatistiken, daB die Entwicklungslehre 
jedenfalls allein nicht imstande ist, alle Probleme der Myopiegenese zu lOsen; 
das gilt in beinahe noch hoherem Grade fur die Berujsmyopie, wo von einer 
"Auslese" in einem die ungeheueren Prozentzahlen erklarenden Umfange wohl 
kaum gesprochen werden kann. Immerhin ware hier eine Statistik sehr erwiinscht, 
wieviele Kinder von Nahearbeitern den gleichen Beruf ergreifen. 

SchlieBlich verweise ich auf die Darstellung der vererblichen Augenleiden 
durch FRANCESCHETTI in diesem Handbuch Bd. 1, S. 720, in der der Autor zu 
der SchluBfolgerung kommt: "Entgegen den STEIGERSchen Anschauungen 
gelangen wir also zur Annahme, daB neben der eigentlichen ,Streuungsmyopie' 
noch verschiedene Arten von Myopien vorkommen, denen wir eine ,patho­
logische' Ursache zuschreiben mussen." 
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STEIGER hebt zur Stiitze seiner Ansichten hervor, daB aile schulhygienischen 
MaBnahmen vollig versagt hatten, bzw. daB die Statistiken, die iiber giinstige 
Erfolge berichten, z. B. von A. v. HIPPEL und von WID MARK nicht beweisend 
seien. Letzteres ist zuzugeben. Es ist sehr zu bedauern, daB in Deutschland die 
- positiven oder negativen - Ergebnisse der Schulhygiene noch nicht eine 
brauchbare statistische Bearbeitung ge£unden haben, trotzdem ihre Lehren in 
vielen Anstalten und auch schon geniigend lange zur Anwendung gekommen sind. 

Von auslandischen Statistiken berichten einige kleinere, z. B. die von MOR­
TIMER iiber "zahlenmaBig erhartete Erfolge" der Prophylaxe. Am wertvollsten 
erscheinen mir die Angaben von ASK, daB an den schwedischen Gymnasien 
innerhalb zweier Dezennien die Kurzsichtigkeit von 50% auf weniger als 20% 
gesunken sei. Die Abnahme erklare sich aus verschiedenen Faktoren: den 
besseren augenhygienischen Verhaltnissen, der Betonung des Lebens im Freien 
und des Sportes und schlieBlich aus der Abnahme des Studiums der klassischen 
Sprachen. In der "klassischen Linie" fanden sich 18,80/ 0 Myopen, in der "Real­
linie" dagegen nur 13,3%. Der Anteil der verschiedenen sozialen Schichten in 
beiden Schularten ist etwa gleich groB. ASK kommt zu dem Resultat, daB die 
Theorien von STEIGER und VOGT zur Erklarung der von ihm festgestellten Tat­
sachen nicht geeignet seien. Die Schulmyopie sei von der deletaren Form der 
Myopie streng zu trennen. 

Die Richtigkeit der SchluBfolgerungen von ASK wird von HEINONEN (b) in 
Zweifel gezogen. Er selbst konnte an iiber 10000 finnischen Schiilern wahrend 
der Jahre 1910 bis 1927 eine wesentliche Abnahme der Myopiefrequenz nicht 
nachweisen. Den unbestreitbaren erheblichen Riickgang der Myopie in Schweden 
fiihrt er auf eine Anderung in der Zusammensetzung des Schiilermaterials zuriick. 

Betrachtet man den Unterschied zwischen Realklassen und Lateinklassen 
(KEY 14,6% zu 22,3%; Gesamtmaterial 6770 Schiiler; ASK 13,3% zu 18,8%; 
Gesamtmaterial 2631 Schiller), so lehrt die Untersuchung der Gesellschafts­
schichten, denen die Vater der Schiller angehoren, daB die verschiedenen 
Myopieprozente wesentlich auf der verschiedenen Beschaffenheit des Schiiler­
materials beruhen. Nun zeigt sich, daB die Unterschiede in den Prozentzahlen 
der Realklassen einerseits, der Lateinklassen andererseits mit den Jahren immer 
geringer werden (1894: 13,7% und 4,5%; 1903: 9,5% und 6,7% nach ASK). 
Entsprechend ist beziiglich der sozialen Herkunft der Schiller eine Nivellierungs­
tendenz in beiden Schularten festzustellen. Die Verschiedenheiten hinsichtlich 
der myopischen Erbanlagen der Schiiler der Latein- und der Reallinien werden 
also mehr und mehr ausgeglichen und gleichzeitig nahern sich die Myopieprozente 
mehr und mehr. Ferner bestatigt sich die Vermutung, daB wahrend der be­
obachteten Zeitperiode das ganze Schiilermaterial, also die Schiiler beider 
Linien zusammengenommen, hinsichtlich ihres sozialen Durchschnittsniveaus 
in der Richtung sich verandert haben, daB die Sohne aus intellektuellen Hausern 
immer mehr von den Kindern der breiten Massen iiberfliigelt worden sind. 
1885 waren von 2661 Schiilern 16,0% Sohne von Geistlichen und Lehrern, 
6,7% Sohne von Arbeitern und Kleinbiirgern, 1926 waren von 5547 Schiilern 
11,5% Sohne von Geistlichen und Lehrern, 18,0% Sohne von Arbeitern und 
Kleinbiirgern. Der abfallenden Myopiefrequenz entspricht also im allgemeinen 
eine Abnahme der Prozentzahl von Schiilern aus den gebildeten Familien und 
eine Zunahme der Arbeiter- und Kleinbiirgerkinder. Da in den "gebildeten" 
Schichten die Anlage zur Myopie bekanntermaBen verbreiteter ist als in den 
sozial tiefer stehenden Klassen, bleibt die Auffassung der Myopie als einer 
vorwiegend erheblich bedingten Anomalie berechtigt. 

Ob die Nivellierung des Schiilermaterials allein den auBerordentlich starken 
Riickgang der Myopie in Schweden um iiber 30% zu erklaren vermag, scheint 
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mir durch die an und fiir sich sehr wichtigen Angaben HEINONENS doch nicht 
eindeutig genug bewiesen. 

Es liegt mir selbstverstandlich vollkommen fern, den auBerordentlichen 
Wert der Vererbungslehre, speziell der Lehre STEIGERS fUr die Myopiefrage 
irgendwie herabsetzen zu wollen. Bei der Einstellung dieser Lehre zur Schul­
hygiene hielt ich es jedoch fiir unbedingt notwendig, kurz darzutun, daB auch diese 
Lehre noch Probleme von prinzipieller Bedeutung ungelOst laBt. Andernfalls 
hatte ich eine Darstellung der Schulhygiene als einer in der Bekampfung der 
Myopie zur Erfolglosigkeit verurteilten Disziplin gar nicht ubernommen. 

V orlaufig OOben wir meines Eracktens nock die unabweisbare Pflickt, den 
Kampf weiter zu fukren gegen Einflilsse, die zum mindesten zu einer stiirkeren 
Progression der Myopie bzw. zu bedroklicken Folgeersckeinungen Veranlassung 
geben. Nach allen unseren Erfahrungen mussen wir auch heute noch ubermafJiger 
und unkygieniscker N akearbeit einen solchen schadigenden EinfluB zuschreiben, 
wenn wir auch den eigentlichen Mechanismus nicht kennen. Jedenfalls ist das 
Gegenteil bisker nickt bewiesen worden. Damit soil selbstverstandlich nicht gesagt 
sein, daB die Nahearbeit der einzige Schadigungsfaktor ware und daB nicht 
noch andere, uns noch vollig unbekannte Momente eine Rolle spielen. 

Manche Autoren haben sich mit der Myopie als einem unvermeidlichen 
Kulturubel abgefunden. Sie sehen in der Kurzsichtigkeit eine Anpassung an 
die Nahearbeit, da die Sehscharfe fUr die Nahe besonders gut sei und da die 
Presbyopie fortiallt, eine Anpassung, die STEIGER ubrigens fUr das Einzel­
Individuum ablehnt. 

Nach ihm passen sich nicht die einzelnen Individuen durch nachtragliche 
und durch die Arbeit des Auges entstehende hohere Refraktion dieser Arbeit 
an; vielmehr bleiben aus der Fiille der durch die Variabilitat entstehenden 
Moglichkeiten immer die am ehesten erhalten, die den Anforderungen ihrer Zeit 
am besten angepaBt sind. 

Eine solche "Anpassung", ganz gleichgultig, wie sie etwa zustandegekommen 
sein mag, diirfte aber nur einem sehr kleinen Kreis von Menschen wirkliche 
V orteile bringen. Fur die Dberzahl der Menschen ist und bleibt die Myopie ein 
sehr unerwiinschtes Dbel, das auch fUr die Berufswahl sehr hinderlich ist und 
die Wehrfahigkeit eines Volkes ungiiustig beeinfluBt. Da auBerdem der Dber­
gang zu krankhaften Veranderungen ein flieBender ist, sollen wir nicht auf 
Grund vorgefaBter Anschauungen in Resignation die Hande in den SchoB 
legen, sondern vielmehr den Kampf weiterkampfen, den ich personlich nicht 
fUr so vollig aussichtslos halte. Wenn COHN und seine Anhanger vielleicht 
manchmal in ihren Forderungen zu weit gegangen sind, so entschuldigt sich 
dies aus taktischen GrUnden, da sie oft gegen Interesselosigkeit und gegen 
schwere auBere Widerstande anzugehen hatten. 

Dber Bestrebungen, durch MaBnahmen der Eugenik die Myopieziffer herunter­
zudriicken, wird in dem Kapitel "Eugenik" berichtet. 

Alle sckulkygieniscken und gewerbekygienischen MafJnakmen verfolgen den 
Zweck, fur die N akearbeit moglichst gunstige aufJere Bedingungen zu scOOffen, 
sie dadurck zu erleicktern, (Jbermiidung zu verkuten ~tnd sckiidigende Faktoren 
a'lUJzuscoolten. 

3. Schulbanke. 
Die N ahearbeit wird nack den oben gegebenen A'lUJfukrungen um so mehr die 

A'lUJbildung oder Versckleckterung einer M yopie begunstigen, je mekr die Augen 
dem Objekt angeniikert werden, womit dann gleickzeitig fast immer eine schleckte 
Korperooltung verbunden ist. 
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Es ist deshalb notwendig, jedem, der langere Zeit hintereinander Nahearbeit 
zu verrichten hat, namentlich aber auch im Wachstum begriffenen Kindern, eine 
Sitzgelegenheit zu bieten, die ihm die Verrichtung dieser Arbeit ohne ubermiifJige 
Annaherung gestattet; es ist dies selbstverstandlich nur bei au/reehter Haltung 
des Karpers moglich. 

Eine solche kann jedoch, speziell beim Sehreiben, niemals innegehalten 
werden, wenn, wie es bei alten Schulbanken die Regel war, die Kante der Tisch­
platte eine erhebliche Entfernung vom vorderen Rand der Sitzflache hat, wenn 
eine sog. "positive Distanz" besteht (s. b e Abb.2). 

Bei einer solchen Anordnung mufJ sich der Rumpf nach vorniiber beugen. 
Der Kopf kommt dadurch vor die Schwergewichtslinie des Korpers, er balanciert 
nicht mehr auf der Wirbelsaule, sondern muB durch die Nackenmuskulatur 

Abb.2. Bank mit positiver Distanz. Abb. 3. Bank mit negativer Distanz. 

gehalten werden. Namentlich bei einem Kinde ermiidet diese sehr schnell, wie 
dann bald auch die Riickenmuskeln. Die Folge ist, daB Kopf und Rumpf immer 
mehr nach vorn iiberfallen, nur noch gestiitzt durch die aufgelegten Arme. So 
hangt dann schlieBlich der Korper an den Schultern, statt diese an jenem (COHN); 
den Armen ist die freie Beweglichkeit genommen, der Rumpf nahert sich immer 
mehr der Schreibarbeit. 

Eine aufrechte Haltung kann beim Schreiben fur langere Zeit nur inne­
gehalten werden, wenn der Sitz etwas unter die Tischplatte geschoben wird, 
d. h. wenn eine sog. "negative Disianz" besteht (s. b e Abb. 3). 

In der Forderung dieser "negativen Distanz" sind sich heute fast alle Hy­
gieniker einig. Die meisten verlangen eine solche von etwa 5 em; nur ganz ver­
einzelte halten eine O-Distanz fur ausreichend. 

Ein weiteres Erfordernis fiir das Innehalten der aufrechten Haltung in 
solch einer Bank mit negativer Distanz ist, daB die Hohenentfernung des vorderen 
Randes der Tischflache vom Sitzbrett (die Differenz a b Abb. 3) gerade so groB 
ist, daB sich die Ellenbogen leicht aufstiitzen konnen. 

Die Entfernung des herabhangenden Ellenbogengelenkes vom Sitzlrnorren betra.gt 
durehsehnittlieh 1/8 der Korperlange. Da beirn "Sehreibsitz" die Ellenbogen jedoeh etwas 
naeh vorn gesehoben werden und da die Kleider mehr oder weniger auftragen (frillier 
besonders bei Madchen), solI man bei Feststellung der "Differenz" a b zu 1/8 der Korper­
lange noeh etwa 4-9 em hinzureehnen. Naeh COHN hatten die alten Banke eine 8-20 em 
zu groBe Differenz. 

Die Breite der Sitzilache soll der Lange der Oberschenkel entsprechen = 1/5 
der Korperlange, damit eine breite Unterstiitzungsflache gewahrleistet wird. 
Notwendig ist ferner aus dem gleichen Grunde, daB der FuB bei herabhangendem 
Unterschenkel mit seiner ganzen Sohle auf dem Boden ruht, d. h. die Bankhohe 
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muB gleich der Lange der Unterschenkel = 2/7 der Korperlange sein. Eventuell 
ist durch Anbringen von wenigstens 20 cm breiten FuBbrettern oder Rosten die 
richtige Entfernung herzustellen, da von den Lehrern verlangt wird, daB aIle 
Subsellien einer Klasse die gleiche Tischhohe haben. 

Da bei aufrechter Haltung des Korpers und bei gellau waagerechter Lage des 
Buches der Blick sehr stark gesenkt werden miiBte, was auf die Dauer sehr er­
miidend wirkt, ist es vorteilhait, daB die Tischflache geneigt ist. FUr das Schreiben 
ist am zweckmaBigsten eine Neigung 1 : 6, da bei groBerer Neigung die Utensilien 
herabfallen wiirden. Fiir das Lesen ist eine starkere Neigung (450 und mehr) 
angenehmer. Es laBt sich dies durch Anbringung eines besonderen Lesepultes 

Abb.4. Verstellbares Haussubsellium 
von PRIEBATSCH. 

a 

Abb. 5. KAISERS Bank. 

auf dem Tisch erreichen, wie es sich z. B. an dem verstellbaren Haussubsellium 
von PRIEBATSCH befindet (s. Abb. 4). 

Auch lassen sich aus Pappe mit Leichtigkeit kleine Pultchen herstelIen, 
die zusammenlegbar sind und so in einem Buche aufbewahrt werden konnen 
(FIALKOWSKY). SchlieBlich ist die Lesestiitze von LEVINSOHN empfehlenswert 
(s. unten). 

Die Tischplatte muB so breit sein, daB fiir die in Schreibstellung aufgelegten 
Unterarme und fiir das ganz in die Hohe geschobene Schreibheft von durchschnitt­
lich 20 cm Hohe geniigend Platz ist; dementsprechend muB die Tischbreite etwa 
50 cm betragen. 

Wegen der leichten Ermiidbarkeit der kindlichen Nacken- und Riicken­
muskulatur ist notwendig, daB nicht nur beim Lesen, sondern auch beim Schreiben 
eine Anlehnung nach hinten moglich ist. Dber die beste Form dieser Riicken­
lehne ist eine Einigung bisher nicht erzielt. 

Manche Autoren (besonders MEYER) fordern eine niedrige Kreuzlehne, welche 
"das Kreuzbein und die unteren Lendenwirbel stiitzt, dadurch das Becken 
fixiert und ein Herabrutschen des Korpers unmoglich macht". Diese Kreuz­
lehne (s. z. B. Abb.5) gestattet eine freiere Beweglichkeit des Korpers als die 
spater von SCHENK und LORENZ bevorzugte hohe Riickenlehne, die aber natur­
gemaB noch einen besseren Halt gewahrt. 

Abb. 6 zeigt die Bank von LORENZ. Die hohe Riickenlehne hat eine Wolbung 
fiir die Hohlung der Lendenwirbelsaule und ist 120 nach hinten geneigt. Wenn 
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die hohe Ruckenlehne nicht nur fiir den "Lesesitz", sondern auchfur den "Schreib­
sitz" voU ausgenutzt werden soU, muB die Tischplatte eine etwas starkere Neigung 
als oben ausgefuhrt haben, namlich 20°. 

Die LORENzsche Bank ist ferner durch das geschweifte Sitzbrett charakteri­
siert, das einen bequemeren und stabileren Sitz ermoglicht. Aus der Abb. 6 is 
sehr gut der regelrechte Sitz in Anu:endung der oben gegebenen Daten ersichtlich 

Abb. 6. Bank von LORENZ. 

SchlieBlich ist noch wichtig, daB das meist unter der Tischplatte angebrachte 
Brett fur die Aufbewahrung der Bucher nicht mit den Knien kollidiert. Zweck­
mii.Big wird deshalb das Bucherbrett unter der Bank angebracht oder die Bucher­
taschen werden nach amerikanischem Brauch, wie COHN berichtet, an Haken 
unter dem Tisch aufgehangt. 

Abb. 7. PEARDS Klapptisch. Abb. 8. PEARDS Klapptisch. 

Jeder Schuler solI einen Platz von wenigstens 65 cm Ausdehnung in der 
Breite erhalten. 

Die oben grundsatzlich geforderte "negative Distanz" bedingt naturgemaB 
eine gewisse Beschrankung der Bewegungsfreiheit des Korpers. Der Schuler 
kann sehr schlecht in die Bank hinein und kann kaum aufstehen, wenn er auf­
gerufen wird, was aber durchaus im padagogischen Interesse zu fordern ist. 

Man suchte diese Nachteile dadurch zu vermeiden, daB man kurze Banke 
mit nur zwei Sitzen baute, aus denen der SchUler ziemlich leicht nach der Seite 
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heraustreten kann (BuCHNERS Bank). Dabei stolpern aber viele tiber das am 
Boden befindliche Verbindungsbrett zwischen Tisch und Bank. 

Mehr bewahrt hat sich die Losung, daB man durch technische MaBnahmen 
ermoglichte, die negative Distanz schnell in eine positive umzuwandeln. Es 

Abb.9. Zusammenlegbare Lesestiitze, a.n der Unterselte des umkIappba.ren Vordertells der 
RETTIG·Bank angebraeht. (Nach LEVINSOHN.) 

gelang dies dadurch, daB entweder die Tischplatte oder der Sitz oder beides 
beweglich gemacht wurde. Nach diesem Grundprinzip sind heute alle modernen 
Subsellien konstruiert; es gibt zahlreiche mehr oder weniger bewahrte Bauarten, 
die natiirlich hier nicht alle besprochen werden konnen. Es kommt ja hier 
auch nur auf die Darstellung des Prinzipes au. 

Abb.l0. Bank naeh LEVINSOHN 
und P. JOHANNES MULLER. 

Abb. 11. Bank nach LEVINSOHN 
und P. JOIUNNES MULLER. 

Bei der LORENzschen Bank (Abb.6) besteht die Tischplatte aus einem festen und 
einem gegliederten Stiick. Das gegliederte Stiick verschwindet bei zuriickgeschobener 
Platte nach unten in einer Holzverschalung. Der waagerechte Abstand zwischen Tisch 
und Bank ist jetzt positiv, und zwar 10 cm groB, bietet also reichlich Pla.tz zum Stehen. 
Bei vorgezogener Platte entsteht ein negativer Abstand zwischen Tisch und Bank von 
12 cm. Nur bei vollig ausgezogener Platte wird das TintenfaB (Ti) zuganglich und aDmit 
das Schreiben moglich. Will der Schiiler nicht mehr schreiben, aber auch nicht aufstehen, 
so schiebt er die Tischplatte nur halb zuriick. Er bekommt dadurch geniigend Spielraum, 
urn den Oberkorper frei bewegen zu konnen (FrCK). 
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Gerade die Moglichkeit, wenn nicht geschrieben wird, eine bequeme Haltung 
einzunehmen, ist ein groBer Vorzug dieser wie aller Subsellien mit verschieb­
barer Tischplatte gegeniiber denen mit beweglichem Sitze. 

Meist ist dieser nach hinten umklappbar, z. B. bei KAIsERS Bank (Abb.5). 
Bei den Konstruktionen von HrPPAuF, WACKEN.RODER und BEYER (Abbildungen davon 

siehe bei COHN) ist der Sitz in der Horizontalen vor- und riickwartB verschiebbar, jedoch 
ohne die Lehne. Es fehlt deshalb bei Stellung in negativer Distanz die Moglichkeit der 
Anlehnung; zuriickgeschoben bieten die Banke einen bequemen Lesesitz. 

Bei dem amerikanischen Klapptisch von PEARD (Abb.7 und 8) ist der Sitz 
hochklappbar und auBerdem kann die ganze Tischplatte senkrecht gestellt 
werden. Es entsteht dann eine sehr groBe positive Distanz, auf der Riickwand 
der Tischplatte erscheint ein praktisches Lesepult. 

Abb. 12. Bank nacb LEVINSOHN 
und P. JOHANNES MULLER. 

Abb. 13. Bank na.cb LEVINSOHN 
und P. JOHANNES MULLER. 

LEVINSOHN erklart sich besonders auf Grund seiner Tierexperimente (wie 
in dem Kapitel "Myopie" [so dieses Handbuch Bd. 2; Beitrag ERGGELET], 
des Naheren ausgefiihrt ist) die Entwicklung einer Kurzsichtigkeit daraus, "daB 
das Auge bei der Rumpf- und Kopfneigung nach abwarts fallt, demgemaB der 
Schwerkraft unterliegen muB und wahrend des Wachstums langsam gedehnt 
wird." AuBerdem wiirde bei der Rumpf- und Kopfbeugung das Auge durch 
eine groBere Blutansammlung in der Orbita nach abwarts getrieben. 
-Folgerichtig suchte er den schadigenden Faktor iibermaBiger Rumpf- und 
Kopfneigung nach Moglichkeit auszuschalten und konstruierte zu diesem 
Zweck zusammen mit P. JOHANNES MULLER einige Vorrichtungen, die sowohl 
beim Lesen als auch beim Schreiben eine aufrechte Haltung ermoglichen. 

Am einfachsten und billigsten ist eine zusammenlegbare Lesestiitze, die an der Unter· 
seite des umklappbaren Vorderteils der in Deutschland viel verwendeten RETTIG. Bank ange­
bracht wird (Abb.9). Universal verstellbar ist die Tischplatte bei dem Subsellium, das 
die Abb. 10-13 zeigen; wegen der Kompliziertheit des Systems und wegen des hohen Preises 
kommt es aber wohl nur fiir privaten Hausgebrauch in Betracht. Einfach und billig, und 
dementsprechend fiir allgemeine Schulzwecke verwendbar ist jedoch die Bank auf den 
Abb. 14 und 15. 

LEVINSOHN legt Wert darauf, daB nicht nur beim Lesen, sondern auch beim Schreiben, 
um eine starkere Rumpf. und Kopfbeugung zu vermeiden, di~ Tischplatte stark geneigt 
ist, wobei sich naturgemaB beim Gebrauch von Tinte Schwierigkeiten ergeben. Er empfiehlt 
deshalb, daB Lernanfanger nur mit dem Bleistift schreiben; auBerdem hat er eine Schreib-
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feder konstruiert, mit der man auf moglichst steiler, selbst vertikaler Grundlage miihelos 
schreiben kann, ohne daB die Tinte aus der Feder zuriickflieBt. 

Es ist selbstverstandlich, daf3 aIle Maf3nahmen, die eine gute Korperhaltung 
fordern, zu begriif3en sind, ganz gleichgilltig, wie man sich zu der viel bekampften 
Theorie LEVINSOHNB stellt. Ein Nachteil der starken Schragstellung der Tisch­
platte ist das leichte Herabfallen der Utensilien. 

FUr aIle oben beschriebenen Bankkonstruktionen besteht eine gemeinsame 
Forderung, namlich die, daf3 sich die Abmessungen den Grof3enverhaltnissen 
des Schillers entsprechend den oben prazisierten Daten anpassen. Da selbst­
verstandlich nicht jeder Schiller eine Bank nach Maf3 erhalten kann, hat man die 
Schiller nach Lebensalter und Korpergrof3e in Gruppen eingeteilt: KOLLER 
teilt die S8huler von 6-14 Jahren in 8 Gruppen; die Fabrikanten ELSASSER 

Abb.14. Bank von P. JOHANNES MULLER. Abb. 15. Bank von P. JOHANNES MULLER. 

und LICKROTH teilen die Schuler von 6-18 Jahren in 6 Gruppen; COHN ver­
langt fur 6-18 Jahre 8 Banknummern; PRrsTLEy-SMITH glaubt, daf3 4 Bank­
nummern geniigen (nach FrCK). 

Eine absolute Dbereinstimmung beziiglich der einzelnen Maf3e besteht unter 
den verschiedenen Autoren nicht; doch diirfte es auf einen Zentimeter ja wohl 
auch nicht ankommen. LICKROTH z. B. fordert folgende Hauptmaf3e: 

Senkrechter Abstand 
Nummerder Alter der Schuler KorpergroBe der 

Schulbank in Jahren Schuler in cm von Tisch zu 

I 
von Bank zu 

Bank in cm FuBbrett in cm 

I I 

I 6- 8 1l0-1l5 21 31 
2 8-10 II 6-130 23 34 
3 10-12 131-140 20 38 
4 12-14 141-156 27 

I 
42 

5 14--16 157-168 29 45 
6 16-18 169-180 32 

I 
47 

Die Hauptsache bleibt, daf3 in jeder Klasse Banke verschiedener Grof3e 
vorhanden sind nnd daf3 die Schiller nicht nach ihren Leistungen gesetzt werden, 
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sondern daB sie entsprechend ihrer KorpergroBe auf die entsprechenden Bank­
nummern verteilt werden. 

Fiir den Hausgebrauch hat sich gut bewahrt d.a.s Subsellium von PRIEBATSCH (Abb. 4), 
d.a.s entsprechend dem Korperwachstum verstellt werden kann. Natiirlich laBt sich eiD. 
regelrechter Sitz auch leicht improvisieren, eventuell unter ZuhiHenahme der sahr billigen 
"Universal-Schreibplatte" von Lehrer OHLMER. Die Platte hat eine Neigung 1: 5, einen 
5 cm tiefen BrustauBSchnitt und bnn auf jeden Tisch aufgelegt werden. SchlieBlich sei 
noch auf die Bank von LEVINSOHN verwiesan (Abb. 10-13). 

4. Geradehalter. 
Bereits COHN hat darauf hingewiesen, daB man in den alten, falschgebauten 

Subsellien schlecht sitzen mup, daB man aber in den vorzuglichsten neuen 

Abb. 16. KALLMANNS Durohsichtsstatlv. Abb. 17. DURRB horizontaJe Lesestiitze. 

Subsellien schlecht sitzen kann. Abgesehen von anderen Faktoren, wie richtige 
Heftlage und Schriftrichtung (s. unten) bleibt deshalb eine stete Kontrolle 
und Ermahnung durch Lehrer und Eltern von groBter Wichtigkeit. 

z 

L 

Abb. 18. Kinnstiitze von SOENNECKEN. Abb. 19. KJappenbrilie von MULLER. 

W 0 alle Belehrungen vergeblich sind oder wo es sich um schwachliche Kinder 
mit mangelhaft entwickelter Muskulatur handelt, kommt die Anwendung von 
"Geradhaltern" in Frage, die die Innehaltung eines regelrechten Abstandes 
erzwingen sollen. 

Vollig zu verwerfen sind die Modene, die gegen die Brust oder gar gegen den Bals driicken, 
dB. hierdurch die Atmung behindert wird. DiesenObelstand sucht der Halter von KONIGs-



846 G. LENz: Hygiene. Blindenwesen. 

HOFER dadurch zu vermeiden, daB beim Vorniibersinken die Achselgelenke sich gegen 
Pelotten stiitzen, die auf einem Gestell verschiebbar angebracht sind. 

Die Stirn stiitzen das Durchsichtsstativ von KALLMANN (Abb.16) und DURRs hori­
zontale Lesestiitze (Abb. 17). Beide bestehen aus einem mit Gummi iiberzogenen Metall· 
rahmen und sind leicht in der Hohe verstellbar. Die Stiitze von DURR hat den Vorteil 
der groBeren Bewegungsfreiheit des Kopfes nach den Seiten. 

Ahnlich dem Stativ von KALLMANN ist die Kinnstiitze von SOENNECKEN (Abb. 18), 
nur daB sich hier am oberen Ende der Stange statt des Rahmens ein Holzklotz befindet, 
der mit einer Delle versehen ist, in der das K inn ruht. Die Stange kann leicht mit einer 
Feder an der Tischkante befestigt und wieder abgenommen werden; ihre Lange ist variabe!. 
Die Stiitze ist zweckmaBig, billig und namentlich fiir den Hausgebrauch empfehlenswert. 

Speziell bei Kindern, die schon eine Brille tragen, verwendbar ist die MiiLLERSche 
Klappenbrille (Abb. 19). An dem Brillengestell ist eine Aluminiumklappe angebracht, 
die bei aufrechter Haltung des Korpers durch ein Gewicht selbsttii.tig in die Hohe geklappt 
wird. Sinkt der Kopf jedoch zu weit nach vorn herab, so fallt die Klappe vor die Brillen­
glii.ser und verdeckt das Blickfeld. Wird wieder die richtige Haltung eingenommen, so 
geht die Klappe von selbst wieder in die Hohe. Ein verschiebbares Laufgewicht L gestattet 
verschiedene Neigungswinkel einzustellen. 

Sehr wenig zweckmaBig erscheint mir der von KONIGSHOFER auf dem internationalen 
KongreB fiir Schulhygiene 1904 empfohlene GEysche Geradehalter. Zwischen zwei Schiilern 
befindet sich ein Stativ, an dem in StirnhOhe ein Querstab angebracht ist. Driickt der 
eine Schiiler durch V orneigung des Kopfes gegen den einen Schenkel des Querstabes, so 
weicht dieser aus (wodurch das schadliche Gegenstiitzen des Kopfes vermieden werden 
solI). Gleichzeitig wird aber der andere Schenkel des Querstabes zuriickgedreht und dem 
Nebenmann gegen die Stirn gedriickt. Dieser solI nun dafiir sorgen, daB sein Mitschiiler 
wieder die richtige Haltung einnimmt. 

5. Heftlage und Schriftrichtung. 
Von ausschlaggebender Bedeutung fur die Haltung des Kopfes und des 

Korpers beim Schreiben ist die Lage des Heftes und die Art der Schriftrichtung, 
ob Steil- oder Schragschrift. 

Bezuglich der Heftlage unterscheidet man eine Mittellage, d. h. das Heft 
liegt genau symmetrisch vor der Mitte des Korpers, und eine Rechtslage, d. h. 
das Heft liegt 10 em und mehr nach rechts verschoben. In jeder dieser Lagen 
kann der untere Rand des Heftes parallel zur Tischkante liegen; gerade Mittel­
bzw. Rechtslage. Oder der untere Rand des Heftes bildet mit der Tischkante 
einen nach rechts offenen Winkel von 10-45°; schrage Mittel- bzw. Rechtslage. 

Es besteht vollige Einigkeit unter den Autoren, daB beide Rechtslagen, 
sowohl die gerade als auch die schrage durchaus zu verwerfen sind. 

Die Rechtslagen erfordern bei gerader Korper- und Kopfhaltung eine starke 
Blickwendung nach rechts; ja sogar beim Blick nach rechts unten und, was 
speziell fur die schrage Rechtslage zutrifft, beim Blick nach rechts oben eine 
"Tertiarstellung" der Augen mit Raddrehung. Diese ungewohnten Augen­
stellungen fiihren bald zur Ermudung. Zur Kompensation wird der Kopf nach 
rechts gedreht, was aber auch nur kurze Zeit ausgehalten wird. Deshalb folgt 
bald eine Drehung auch des Rumpfes nach rechts. Der rechte Vorderarm 
gleitet dabei immer mehr von der Tischplatte herab. Dafur wird der linke Vorder­
arm in ganzer Ausdehnung und parallel zum Tischrande auf die Tischplatte 
gelegt. Infolge Ermudung der Muskeln bei dieser abnormen Korperhaltung 
sinken Rumpf und Kopf immer mehr auf den linken Arm herab, eine Stellung, 
die man immer wieder beobachten kann. 

Ein weiterer Nachteil der Rechtslagen ist eine verschiedeneEntfernung beider 
Augen vom fixierten Punkt. SCHUBERT (a) fand, daB das rechte Auge beim 
Anfang der Zeile der Schrift um 2,3 em, in der Mitte um 3,6 em und am Ende 
um 4,2 em naher ist ais das linke (Abb. 20). Die Foige sei eine Akkommodation 
verschiedenen Grades auf beiden Augen und dadurch bedingt, schnellere Er­
mudung. Nach den Untersuchungen von HESS ist die Ansicht von einer ungleichen 
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Akkommodation beider Augen kaum aufrecht zu erhalten. Vielleicht besteht 
aber doch bei Rechtslage eine gewisse starkere funktionelle Inanspruchnahme 
des rechten Auges, und dies konnte erklaren, daB zahlreiche Autoren schon bei 
Schiilern, bei denen also eine berufsmaBige Dberlastung nur eines Auges noch 
nicht in Frage kommt, haufiger rechts als links die starkere Brechkraft fanden. 
SCHUBERT stellte die Untersuchungsresultate bei insgesamt 21 949 Schiilern 
zusammen. Es ergab sich, daB davon 24% anisometrop waren; in 620/ 0 war 
das rechte und in 38% das linke das starker brechende. 

Da somit die Rechtslagen als unhygienisch allgemein verworfen werden, 
stehen heute nur noch die M ittellagen zur Diskussion und hier handelt es sich 
urn die Entscheidung, ob die gerade oder die schrage Mittel1age hygienisch 
gUnstiger sei. Diese Streitfrage ist noch nicht endgiiltig entschieden, wenn sich 
auch wohl die Mehrzahl der Autoren fiir die gerade Mittellage entschieden hat. 

1\ 
I \ 

/ \ 
I \ 

/ \ 
/ \ 

/ \ 
/ \ 

/ \ 
/ \ 

o 0 
Abb. 20 a.. Blickrlchtung bel 
gerader MitteUage des Heftes. 

(Nach SCHUBERT.) 

Abb. 20b. Blickrlchtung bel 
gerader Rechtslage des Heftes. 

(Nach SCHUBERT.) 

b 

Kein Zweifel besteht auf Grund der Erfahrung daruber, daB sich beirn 
Schreiben der Kopf fast immer so einstellt, daB seine Sagittalebene mit der 
Richtung der Grundstriche zusammenfallt (Abb. 21 nach REMBOLD) oder mit 
anderen Worten, daB die Grund- oder Basallinie a--b, d. h. die Linie, die durch 
die Drehpunkte beider Augen gelegt wird, auf der Grundstrichrichtung c-d senk­
recht steht; e-f bezeichnet den Bankrand. 

Bei gerader Mittellage muB so eine Schrift mit senkrechten Grundstrichen, 
d. h. "Steilschrift" entstehen; bei schrager Mittellage werden die Grundstriche 
zwar senkrecht ausgefUhrt, bei Betrachtung der Schrift in gerader Lage erscheint 
sie jedoch als "Schriigschrift". 

Jede dieser Schriftarten hat nun ihre Vorteile und Nachteile. 
In gerader M ittellage und bei gerade Haltung kann entsprechend den ana­

tomischen Verhaltnissen der Hand nur absolut steil geschrieben werden; es 
ist gar nicht moglich, den Federhalter so zu halten, daB man damit Grund­
striche von rechts oben nach links unten ausfiihren konnte, selbst mit einem Blei­
stift ware dies nur bei einer ganz gezwungenen Handhaltung moglich. 

Wenn manchen diese Steilschrift als unschon erscheint, so ware dies nicht 
so ubermaBig wichtig; die Gewohnheit spielt ja hier eine ausschlaggebende Rolle. 

Ein unbestreitbarer Nachteil dieser Schrift ist jedoch, daB die Fortbildung 
der Zeile auf Schwierigkeiten stoBt. Es ist diese Fortbildung nur dadurch moglich, 
daB die Hand gewissermaBen fortwahrend verkurzt wird und daB der V order­
arm immer ruckweise ein Stuck nach rechts verschoben wird. Diese unbequemen 
Finger- und Handbewegungen und die ununterbrochene Verschiebung des ganzen 
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Unterarmes nach rechts fiihren ziemlich schnell zur Ermiidung; man hat deshalb 
auch das haufigere Auftreten von Schreibkrampf hiermit in Beziehung gebracht. 

Ein Schnellschreiben ist unter diesen Umstanden kaurn moglich. Wenn 
empfohlen worden ist, die Zeilen sehr kurz zu machen, z. B. auch die Schiefer­
tafeln durch einen senkrechten Strich in 2 HMften zu teilen, urn die Ver­
schiebungen des Armes einzuschranken, so diirfte dies an den Forderungen der 
Praxis scheitern. 

Ein groBer V orteil der 8chrdgen M ittellage mit Schragschrift besteht darin, 
daB die Fortbildung der Zeile viel leichter moglich ist. 

Der V order!lorm liegt mit einem Punkte auf der Tischkante auf, der sich ein wenig vor 
dem Ellenbogengelenk befindet. Die einfachste und am wenigsten ermiidende Bewegung 
des V orderarmes ist nun, wenn er ala Radius 
einen Kreis um den Aufla.gepunkt schlagt. 
Die Federspitze beschreibtdabei einen Kreis­
bogen, dessen Sekante mit dem Tischrand 
einen Winkel von 30-400 bildet. Bei gleich 
schrager Mittellage des Heftes fMlt somit 
diesa Sebnte mit der Zeilenrichtung zu­
sammen (Abb. 22 nach REMBOLD, a b Basal­
linie, c d Grundstrichrichtung, e f Bank­
rand, a P Richtung des Armes am Anfang 
der Zeile, ~ PI Richtung des Armes am 
Ende der Zeile, P PI Sekante des vom Arme 
beschriebenen Bogens). 

d 

a----+-----~~~a~------+_-b 

~------~~~-------I 

c 
Abb. 21. Kopfbaltung bel gerader Mittel­

lage. (Nach REMBOLD.) 
a b, die Grundlinie steht senkrecht auf 
cd, der Grundstrlchrlchtung; e t Bankrand. 

d 
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Abb. 22. Kopfhaltung und Armbewegung bel 
schrltger Mittellage des Heftes und schriiger 

Sohrlft. (Naoh REMBOLD.) 
a b, die Grundllnle steht senkreoht auf c d, der 
Grundstriohrlchtung. e t Bankrand. a {I Riohtung 
des Armes am Anfang der Zeile. a l {II Richtung 
des Armes am Ende der Zeile. {I {II Sekante des 

vom Arme beschrlebenen Bogens. 

Bei der Fortbildung der Zeile nach diesem einfachen Mechanismus bleiben 
Finger und Hand fast in Ruhestellung; eine Erm.iidung tritt so bald nicht ein; 
die Schreibschnelligkeit ist groB. 

Da nun ferner die Grundstrichrichtung auf der Basallinie senkrecht steht, 
brauchte nach dem Gesagten keinerlei Kopfdrehung einzutreten, und wir hatten 
somit die ideale Schreibrichtung vor uns. 

SCHUBERT, der unermiidliche Forscher auf diesem Gebiet (a, b, c), und spater 
auch andere haben jedoch gezeigt, daB nicht nur zwischen Basallinie und Grund­
strichrichtung (s. oben), sondern auch zwischen Basallinie und Zeilenrichtung 
eine innige Beziehung besteht. Das Giinstigste in Riicksicht auf Kopfhaltung und 
Augenbewegungen ist selbstverstandlich, wenn Basallinie und Zeilenrichtung 
parallel verlaufen. 

Beiden Forderungen: Grundstrichrichtung senkrecht auf der Basallinie, 
Zeilenrichtung parallel zur Basallinie, wird die Steilschrift in gerader Mittellage 
gerecht. Zahlreichste Beobachtungen und photographische Momentaufnahmen 
haben gezeigt, dafJ tatsiichlich bei Steilschrift die beste Haltung eingenmnmen wird. 
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Bei Schragschrift in schrager Mittellage tritt immer wieder die Neigung 
hervor, die Basallinie mit der 30--400 schragen Zeile in "Obereinstimmung 
zu bringen, d. h. der Kopf wird nach links geneigt. Damit ist aber wieder 
die Grundbedingung fur den "Zerfall" der Haltung gegeben, der dann auch 

Abb. 23. Momentphotographie aUB NUmberg-. (Nach SCHUBERT.) 

Abb. 24. Momentphotographie aus Niirnberg. (Nach SCHUBERT.) 

erfahrungsgemaB bei den meisten Kindern bald eintritt, wahrend bei Steilschrift 
bei der groBen Mehrzahl die Haltung gut bleibt. 

Dieviel zitierten Momentaufnahmen von SCHUBERT (Abb. 23 und 24) scheinen 
mir nicht so beweiskraftig zu sein, da bei fast allen schiefschreibenden Kindern 
die Schiefertafel in starker Rechtslage liegt. "Oberzeugender sind jedenfalls die 

Handbuch der Ophthaimoiogie. Bd. VII. 54 
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Photographien von BAYR-EDER, namentlich die von hinten her aufgenommenen, 
weil hier die Kinder den ZeitpWlkt der Aufnahme nicht kannten (Abb. 25 und 26) . 

Wir kommen somit zu dem SchluB, daB jedenfalls tur dieersten Schuljahre 
die Steilschrift in gerader Mittellage die fur die Haltung zweckmii.l3igste ist. 
SCHUBERT hat ferner darauf hingewiesen, daB sie auch bei den hauslichen Arbeiten 
ohne Aufsicht eine gerade Haltung erzwingt, da sie in jeder anderen Haltung 
gar nicht, odermeines Erachtens jedenfalls recht schwer, ausfiihrbar ist, wahrend 
Schiefschrift sehr leicht auch in tadelnswerten Lagen geschriebell werden kann. 

Auch FICK erkennt diesen Vorteil der Steilschrift an, betont aber sehr mit 
Recht, daB gerade Haltung noch nicht gleichbedeutend ist mit richtigem Abstand­
kalten. Dafiir bietet die Steilschrift an sich noch keine Burgschaft. Hier muB 

Abb. 25. Momenta.u1nahme in Wien. 
(Nach BAYR·EDER.) 

Abb. 26. Momenta.ufnahme in Wien. 
(Nach BAYR·EDER.) 

Riickansicht der Schiilerinnen von Abb. 25. 

die Erziehung nachhelfen; Tatsache ist aber, daB diese erfahrungsgemaB bei 
Steilschrift leichter zum Ziele fiihrt, als bei Schragschrift. 

InPreuBen wird jetzt im Schulunterricht meist die "SVTTERLIN-Schreibweise" 
angewendet (Abb. 27), die von dem friiheren Lehrer an der Unterrichtsanstalt 
des Berliner Kunstgewerbemuseums SUTTERLIN entworfen worden ist ("Neuer 
Leitfaden fur den Schreibunterricht"). Es handelt sich um eine reine Steil­
schrift mit deutschem und lateinischem, groBem und kleinem Alphabet. 

Schon und charakteristisch wirken bei dieser Schrift fur meinen Geschmack 
die deutschen Buchstaben, wahrend mir bei dem lateinischen Alphabet, besonders 
bei den groBen Buchstaben, das Fehlen einer Pragnanz und damit eine gewisse 
Einformigkeit auffallt. 

Die praktische Erfahrung zeigt, daB die SUTTERLINSchrift leichter und auch 
schneller zu schreiben ist, als dies bei den fruheren Buchstabenformen der Fall 
war, wenn diese in Steilschrift geschrieben wurden. 

Einen gewissen Nachteil sahe ich in der in den SUTTERLIN-Schreibheften verwendeten 
Liniatur. Immer vier Linien von gleicher Starke und gleichem Abstand bilden ein Zeilen­
system. Der Abstand zum darunterliegenden Zeilensystem ist nur wenig geringer, als der 
Abstand der Linien untereinander innerhalb des Systems. In den Heften ist der Unter­
schied noch weniger ausgesprochen als in der Abb. 27 . Dadurch wirkt eine unbeschriebene 
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Seite auBerordentlich monoton und kontrastl08; das Suchen nach der richtigen Linie fiihrt 
na.turgemaB leicht zur Ermiidung. 

Ahnlich der SUTTERLIN-Schreibweise ist die in Basel verwendete HULLIGER-
8chrift, ebenfalls eine Steilschrift mit abgerundeten Buchstaben, die sich nach 
einem Bericht von A. BRUCKNER (Basel) recht schnell schreiben laBt. 

In spiiteren Jahren, wenn die Schreibarbeit an Umfang zunimmt, wird man 
meines Erachtens nicht umhin konnen, der Tatsache Rechnung zu tragen, daB 

Abb. 27. StiTTERLIN·Schreibwelse. 

wie oben auseinandergesetzt, die Steilschrift zweifellos mehr ermiidet und nicht 
so schnell geschrieben werden kann, wie Schragschrift. 

Nach meinen Erfahrungen ist aber bei schrager Mittellage ein Neigungs­
winkel von 30-400 nicht erforderlich. 10-150 geniigen, urn bei ganz leicht 
geneigter Schrift zu erreichen, daB Hand- und Armbewegungen nicht so ge­
zwungen vonstatten gehen, wie bei reiner Steilschrift. 

Auch hier diirfte der goldene Mittelweg das richtige sein, zu dem die Er­
fahrung ganz von selbst hinfiihrt. Wenn hierbei der Kop£ ganz leicht nach links 
geneigt wird, so diirfte dies in fortgeschrittenem Lebensalter, in dem die Mus­
kulatur bereits gekraftigt ist, nicht die gleiche Gefahr fiir einen "Zerfall" der 
Haltung in sich schlieBen, wie in den ersten Schuljahren, insbesondere auch, 
da es jetzt nicht mehr notig ist, angestrengteste Aufmerksamkeit auf die Aus­
fiihrung jedes einzelnen Buchstabens zu verwenden. 

54* 
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6. Deutsche uDd lateinische Schrift. 
Wir Deutsche verwenden 2 Schriftarten: Die deutsche Schrift (im Buchdruck 

Fraktur genannt) und die lateinische Schrift (Antiqua). Jede Schriftart hat 
4Alphabete, je ein groBes und kleines fiir Druck und fiir Schreibschrift; der 
Deutsche muB also im ganzen 8 Alphabete lemen. 

Selbstverstandlich ist, daB wir ebenso wie fast alle fUr einen Vergleich in 
Betracht kommenden Volker mit einer Schriftart auskommen konnten. COHN 
veranschlagt die Mehrbelastung durch Erlemung der zweiten Schriftart auf 
300 Unterrichtsstunden, was sicher viel zu hoch gegriffen ist (s. unten). 

Warum haben wir denn nun zwei Schriftarten? Die Antwort auf diese Frage gibt die 
geschichtliche Entwicklung. 1m friihesten Mittelalter gab es auch in Deutschland nur eine 
Schrift, die Antiqua. Dann - ein genauer Zeitpunkt lieB sich nicht ermitteln - ging man 
dazu iiber, die meisten runden Teile der Buchstaben aus eckig zusammengesetzten Strichen 
zu bilden, die oberen und unteren Enden "umzubrechen". So entstand die "Fraktur", 
die im 12. Jahrhundert bereits allgemein iiblich war. Besonders ausgebildet wurde dann 
noch diese Schriftform durch die Monche unter Anlehnung an den gotischen Baustil. 

Nach Erfindung der Buchdruckerkunst wurden diese Lettern auch zum Druck ver­
wendet und zwar, wie COHN an alten Drucken aus dem britischen Museum nachgewiesen 
hat, nicht nur in Deutschland, 80ndern auch in England, Frankreich, Italien und Spanien. 
Wiihrend jedoch in diesen Liindern die Fraktur schon im 16. Jahrhundert wieder ver­
schwand, hat sie sich in Deutschland nicht nur bis zum heutigen Tage erhalten, 80ndern ist 
sogar zur spezifisch "deutschen Schrift" geworden. 

Wahrend friiher nur vereinzelte Stimmen laut wurden, zur Lateinschrift 
zuriickzukehren (LEIBNITZ, JACOB GRIMM u. a.), ist seit dem Jahre 1881, als 
die Schrift SOENNECKENS: "Das deutsche Schriftwesen und die Notwendigkeit 
seiner Reform" erschien, ein heftiger, heute noch unentschiedener Kampf zwischen 
den Anhangem der Fraktur und denen der Antiqua entbrannt. Seit dem Jahre 
1918 stehen sich die beiden Parteien in dem "Deutschen Altschriftbund" und 
dem "Bund fiir deutsche Schrift" gegeniiber. Hier kann nur auf die wichtigsten 
Streitfragen, vor allem auf solche von hygienischem Interesse eingegangen 
werden. Eine modeme und ausfiihrliche Darstellung des Schriftstreites (mit 
eigenen Untersuchungen und Literaturangaben) findet sich in 2 Arbeiten von 
WICK (b, c). 

Die Gegner der Fraktur fiihren besonders 3 Punkte an: 
1. "Wir konnen die Antiqua wegen der Beziehungen zu den anderen Volkern 

unmOglieh entbehren, die Verwenaung einer nieht allgemein bekannten &hrilt 
8ehliefJt '11,11.8 von anderen Kulturen una vom Weltverkeh,. ab." 

Das ist bis zu einem gewissen Grade richtig; fast alle wissenschaftlichen 
Biicher werden ja deshalb in Antiqua gedruckt, gleichzeitig auch wegen der 
lateinischen Fachausdriicke. WICK betont jedoch auf Grund seiner Auslands­
erfahrungen, daB es nicht die deutsche Schrift sei, die dem Auslander den Zu­
gang zur deutschen Literatur erschwert, sondem die deutsche Sprache. Bei deren 
Beherrschung macht dem Auslander das Lesen der deutschen Schrift kaum 
Schwierigkeiten. 

2. "Die Fraktur i8t de8kalb iiberllU8sig; die Erlernung der8elben stellt nur eine 
unnotige Belastung dar." 

Auch das ist in strengem Sinne des Wortes richtig, wobei jedoch hervor­
gehoben werden muB, daB nach der Erfahrung der Padagogen die Erlemung der 
zweiten Schriftart nicht die geringsten Schwierigkeiten macht und auBerordentlich 
schnell erfolgt. 

Die Ankiinge,. der Fraktu,. betonen demgegeniiber, daB diese im Laufe der 
Jahrhunderte zu einem nationalen Gut geworden ist, das man nicht ohne Not 
fortwerfen darf. COHN und seine Anhanger behaupten zwar, daB die Fraktur 
keine spezifisch "deutsche Schrift" darstelle, sondern daB sie nur eine ver-
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schnorkelte Lateinschrift seL Bezuglich dieses Punktes mochte ich mich jedoch 
FlCK anschlieBen, daB, wenn mehr als 70 Millionen Menschen seit J ahrhunderten 
eine besondere Schrift benutzen, man diese Schrift als volklich eigenartig be­
zeichnen kann und muB, wobei es dahingestellt sein mag, ob es sich dabei urn einen 
volklichen V orteil handelt. 

Dbrigens konnte ich mir kaum vorstellen, was heute ein Deutscher ohne 
Kenntnis der Fraktur anfangen sollte, nachdem eine vielhundertjahrige, in 
dieser Schriftart gedruckte ungeheure Literatur vorliegt. Zum mindesten 
muBte auf Jahrzehnte hinaus die Fraktur noch gelehrt werden, wenn auch neue 
Bucher in dieser Schriftart nicht mehr gedruckt werden. 

3. "Die Fraktur ist schwerer zu lesen, strengt die Augen mehr an und be­
giinstigt deshalb das Entstehen von M yopie." 

Bezuglich dieses dritten, uns hier besonders interessierenden Punktes sind 
die Akten jedoch noch keineswegs geschlossen. Man hat der Fraktur immer 
vorgeworfen, daB die GroBbuchstabenderselbenim Vergleichzudenender Antiqua 
auBerordentlich kompliziert seien und daB manche Kleinbuchstaben sich nur 
durch winzige, schwer erkennbare Hakchen unterscheiden (z. B. fund f). Die 
wichtige Frage jedoch, welche Schrift in ihrer Gesamtheit leichter lesbar ist, 
laBt sich nur durch exakte Untersuchungsmethoden entscheiden und hierfiir 
stehen uns nach WICK zur Zeit folgende zur Verfiigung: 

1. Tachystoskopisches oder Augenblickslesen. 
2. Entfernungslesen. 
3. Lesen bei herabgesetzter Beleuchtung. 
4. Lesen in Zerstreuungskreisen. 
5. Seitliches oder peripheres Lesen. 
6. Messungen der Lesezeiten. 
7. Beobachtung der Lesebewegung des Auges (Augenrucke). 
8. Ermiidungserscheinungen. 
Grundsatzlich ist daran festzuhalten, daB die Priifungen sich nicht auf die 

Erkennbarkeit einzelner Buchstaben beschranken durfen, da zwar der Anfanger, 
jedoch nicht der Geubte buchstabierend, sondern unter Erfassung ganzer W ort­
bilder liest. 

Das Ergebnis der bisherigen Untersuchungen ist kurz zusammengefaBt 
folgendes: 

Ad 1: Tachyswskopisches Lesen. 
Friihere Untersuchungen mit dem Falltachystoskop (CATTELL, CORDS) ergaben eine 

geringe tlberlegenheit der Antiqua. Doch konstatierte schon CORDS, daB manche sehr 
komplizierte und charakteristische Formen der Fraktur, wie das groBe G> am schnellsten 
aufgefaBt werden. Bei Worten fand MESSMER keinen Unterschied. WICK fiihrte in zahl­
reichen Versuchen unter Nachahmung des natiirlichen Lesens die Schrift in seitlicher 
Richtung vorbei und fand eine "deutliche tlberlegenheit der Fraktur". 

Ad 2: Entfernungslesen. 
Nach SOENNECKEN ist beziiglich der Leseentfernung das Verhii.ltnis Antiqua zu Fraktur 

wie 143: 115; doch ist dieses Ergebnis wegen mangelnder tlbereinstimmung der Buchstaben­
groBe angezweifelt worden. CORDS konstatierte ebenfalls eine tlberlegenheit der Antiqua. 
Beweisender sind aber wohl die Untersuchungen, die KIRSCH mit dem ZEISsschen Visometer 
ansteUte. Das Wesentliche dieses Apparates besteht darin, daB dem Auge in genau einstell­
barer, naher Entfernung ein virtuelles Bild der Leseprobe erscheint, das stetig und jederzeit 
meJ3bar vergroBert oder verkleinert werden kann, ohne daJ3 der Abstand yom Auge sich 
andert. Der Apparat dient zur Bestimmung der Sehscharfe und bietet durch die stetige 
GroJ3enanderung des Leseprobenbildes wie durch die genaue Entfernungsmessung einige 
Vorteile vor den bisher iiblichen Sehschii.rfebestimmungen. 

Verglichen wurden gewohnliche Fraktur, Antiqua und Schwabacher Fraktur (Abb. 29). 
Bei den GroBbuchstaben zeigte sich die Antiqua der Fraktur iiberlegen, der Schwabacher 
Fraktur jedoch unterlegen. Bei den Kleinbuchstaben war die Lesbarkeit der Antiqua am 
geringsten. Bei Worten zeigten sich beide Frakturschriften der Antiqua iiberlegen. 
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Ad 3: Beirn Lesen unter herabge&etzter Beleuchtung scheint die Antiqua irn Ganzen ein 
wenig leichter erkennbar zu sein (GRIFFING und hANZ, CORDS). 

Ad 4: Beirn Lesen in Zeratreuungakrei8en konstatierte CORDS bei Einzelbuchstaben 
eine leichtere Erkennbarkeit der Antiqua (abgesehen von einzelnen, besonders charakteri­
stischen FrakturgroBbuchstaben). Das Verhii.ltnis kehrte sich jedoch um beirn Lesen 
bekannter Texte; auch WICK fand die Fraktur leichter lesbar. 

Ad 5: Seitliche& oder peripherea Leaen. Beirn Lesen zusammenhii.ngender Texte fixieren 
wir sprungweise in einer Zeile nur etwa 5 oder 6mal einen Buchstaben; alles dazwischen­
liegende wird irn indirekten Sehen gelesen. Diese Tatsache beweist, wie wichtig gerade 
auch die Priifung der Erkennbarkeit irn seitlichen Sehen ist. Eingehende Untersuchungen 
dariiber verdanken wir KmsCHMANN (a, b, c), WICK und RADOJEVIC. Es ergab sich, daB 
namentlich spitzwinklige Buchstaben am leichtesten erkannt wurden. Dementsprechend 
wurden alleinatehende GroBbuchstaben der Antiqua lund auch der Schwabacher Fraktur 
(KmsCHMANN)] am weitesten peripher gesehen; bei der Kleinantiqua trat dies nach RADo­
JEVIC nicht so deutlich hervor, ja KmsCHMANN und WICK konstatierten eine bessere Lesbar­
keit der Kleinfraktur. KmsCHMANN schreibt: "Die deutschen Kleinbuchstaben werden 
im allgemeinen eher erkannt als die lateinischen. Wegen ihrer Eckigkeit, der dreieckigen 
oder rhombischen Verdickung an den Vertikalstrichen, wagen der zahlreicheren Unter­
lii.ngen und sonstiger oharakteristischer Anhii.ngsel flieBen sie weniger als die Lateinbuoh­
staben irn seitliohen Sehen zu rundlichen Massen zusammen und werden daher leiohter 
erkannt". Bei Worten fanden KmsCHMANN und WICK eine recht erhebliohe tJberlegenheit 
der Fraktur. WICK betont, daB dabei das chara'kteri8ti8che Geprage des Wortbildes der 
Fraktur das AUBBohlaggebende sei. 

Ad 6: M ea/J'Ungen der Leaszeiten. Die Priifung der Lesegeschwindigkeit hat bisher 
zu eindeutigen Resultaten nioht gefiihrt. Altere Untersuohungen von MESSMER, GROENOUW, 
FICK fanden eine in geringem Grade hOhere Lesegesohwindigkeit fiir die Antiqua. Anfii.ng­
lioh kam auoh MARx LOBSIEN (a, b) zu diesem Resultat. Bei spii.teren sehr exakten Prii­
fungen fand er jedooh (ebenso wie auoh LAY) lii.ngere Lesezeiten fiir die Antiqua und zwar 
bei sinnvollen Sii.tzen einen Mehraufwand an Zeit von 6,8%, bei sinnIosen Texten einen 
solohen von 5%. 

Ad 7: Beobachtung der Leaebewegung deB A ugea (A ugenrucke). Beirn Lasen iiberfliegen 
wir die Zeile mit einzelnen ruokweisen Augenbewegungen. Das ErfaBSen der Schrift erfolgt 
in der Ruhephase zwisohen den einzelnen, sehr sohnellen Bewegungen. Die Anzahl der 
Augenruoke wird naturgemii.B davon abhii.ngig sein, weloher Bruohteil der Zeilenlii.nge 
in einer Ruhephase analysiert werden kann. SCHACKWITZ fand, daB bei Antiqua etwa 
1,5 cm Zeilenlii.nge, bei Fraktur jedooh etwa 2 cm zwisohen zwei Ruoken erfaBt werden, 
wobei die bessere Erkennbarkeit der Frakturworte irn peripheren Sehen (s. 0.) die aussehlag­
gebende Rolle spielt. SCHACKWITZ bereohnete unter Beriicksichtigung des Umstandas, 
daB bei dam. breiteren Antiquadruok fiir den gleichen Text 10% mehr Zeilen notig sind, 
fiir ein Buoh von 100 Seiten in Fraktur 17 500, in Antiqua jedooh 26950 Augenruoke als 
erforderlioh. Auoh LOBSIEN konstatierte, daB beirn Antiquadruok 20-25% mehr Augen­
rucke erfolgen. WICK kommt zu folgender SohluBfolgerung: "Unter Beriioksiohtigung 
aller Faktoren muB gesagt werden, daB auBer der rein intelIektuellen Tii.tigkeit des Gehirns, 
die abhii.ngt vom geistigen I~ltswerte des Lesestiiokes auoh die Augenruoke bei der 
Ermiidung der Augen eine nioht unwesentliohe Rolle spielen in dem Sinne, daB die Anstren­
gung um so groBer wird, je hii.ufiger die Rucke erfolgen, wobei zunii.ohst dahingestellt 
sein mag, ob die Zahl als solohe oder die hiervon abhii.ngige groBere GIeiohformigkeit der 
Bewegung das entsoheidende ist. Wir foIgern also daraus, daB die Sohriftart dem Auge 
zutrii.glioher ist, die am wenigsten Augenruoke notig macht". Und das ist die Fraktur. 
FICK weist darauf hin, daB auoh die Verstii.ndliohkeit des Gelesenen einen wesentlichen 
EinfluB auf die GroBe der Spriinge hat; bei Zahlenreihen z. B. sind diese sehr klein. (Man 
vergleiche hierzu auoh Bd.3 dieses Handbuohes.) 

Ad 8: Erm'iidungaeracheinungen. tJber eine exakte Methode zur Priifung der Lese­
ermiidung verfiigen wir bisher nioht. Einen gewissen Anhaltspunkt bietet die Vermehrung 
der Augenruoke und der Lesefehler. LOBSIEN fand bei der Frlloktur durohschnittIioh eine 
Vermehrung der Augenruoke am Ende des Lesesatzes um 9,7%' der Lesefehler um 12,90/0; 
bei der Antiqua waren die entsprechenden Zahlen 24,8% und 25,7%. Daraus ergibt sioh 
eine groBere Ermiidbarkeit duroh die Antiqua. 

Wir kommen somit zu dem Gesamtresultat, daB die Streitfrage, welche von 
heiden Druckarten, Fraktur oder Antiqua, als hygienisch vorteilhafter zu he­
werten ist, zur Zeit wohl noch nicht endgiiltig gelost ist. Auf keinen Fall jedoch 
ist die Fraktur als hygienisch unterwertig zu hezeichnen, wie es eine Zeitlang 
geschehen ist. Vielmehr sprechen die neuesten, sehr exakten Untersuchungen 
eher zugunsten der Fraktur. 
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Ohne den auBerordentlichen Wert der erwahnten miihevollen und unbedingt 
notwendigen Untersuchungen irgendwie herabsetzen zu wollen, glaube ich, 
daB der Standpunkt von FICK aus dem Jahre 1899 auch heute noch zu Recht 
besteht, wonach der ganze Streit "als ein Streit urn des Kaisers Bart erscheint", 
weil die Differenz beziiglich der hygienischen Wertigkeit offenbar recht gering­
fiigig ist. 

So wie die Verhaltnisse bei uns liegen, ist es zudem auf J ahrzehn te hina us 
ganz unmoglich, die Erlernung einer Druckart ausschalten zu wollen. Unter 
diesen Umstanden erscheint es mir viel wichtiger, daB wir manchen sog. "kiinst­
lerischen" Gestaltungen der Lettern (Abb. 28), die nur als Verirrung zu bezeichnen 
sind, entschieden entgegentreten und daB 
der Druck alssolcher hygienisch einwand- ue,eR Rle weir ',~ue HRnnHlielT. 
frei ist (s. unten). Dann ist es ziemlich IIUII U II II U 111011 HII Uilli 
gleichgiiltig, ob es sich urn Antiqua oder 
Fraktur handelt. 

Vielleicht ist es zweckmaBig, wie CORDS 
(a) will, in der Schule mit der Antiqua zu 
beginnen wegen der etwas geringeren Ver­
wechselbarkeit einzelner Buchstaben. 

Beziiglich der Schreibschri/t,ob deutsche 
oder lateinische leichter erkennbar ist, liegen 
iiberzeugende Untersuchungen nicht vor. 
Da die' deutsche Schreibschrift zahlreiche 

ZUSAMMeO'Asseooe BeIRReHlUDa UeBeR DRS 
UERHALlBO IHRER SVlllPlDME UOD AeTIDLDBIE 

10 DeR LIIBRRlUR UDO MmelLuoaeo ueBeR BID 
oBues svmprom. 

Abb.28. Beispiel einer unhygienischen 
spitzwinklige Zeichen hat,miiBte sie nach Druckschrift. 
dem Gesagten im V orteil sein. 

Meist wird angegeben, daB man wesentlich schneller lateinisch schreiben kann 
als deutsch: ,~'" macht 6 Tempi notig, ,,-lZ" nur 2; bei ,,~" sind 7, bei ,,'7n " 

nur 3 Tempi notig ,usw. Das deutsche Abc hat nach SOENNECKEN 107 Takte, 
das laU;inische 68, also 11 : 7. Das deutsche Alphabet hat auch 360/ 0 mehr 
Druckstellen IIols das lateinische (z. B.AI'" und 7"') und 60% mehr Absetzungen, 
d. h. Bucbstaben, die ,mit ,den folgenden nicht verbunden werden konnen 
z. B.; undd ); es muB also mehr Zeit rauben als das lateiniscbe (COHN). 

Aile diese ArgumentatioI).en treffen sieber fiir den An/anger zu. Zweifellos 
ist aber, daB spater die trbung und Gewohnheit das Ausschlaggebende fiir die 
Schreibschnelligkeit ist, und nicht die Schriftart. Eine klassisch deutsche Schrift 
wird dann jedoch von Menschen, die viel und schnell schreiben miissen, wohl 
nur ausnahmsweise geschrieben. FUr gewohnIich bildet sich im Laufe des Lebens 
eine Mischform heraus. 1m ganzen habe ich den Eindruck, daB die Entwicklung 
hinsichtlich der Schreibschrift der Verwendung der Lateinschrift zustrebt, wie 
auch die SUTTERLINSchrift bereits eine Art trbergangsform darstellt. 

7. Anfordernngen an den Bnchdrnck. 
Wie keine Leistung auf die Dauer ohne Ermiidung und eventuelle Schadigung 

durchgefiihrt werden kann, wenn sie das HochstmaB der Kraftentfaltung ver­
langt, so ist es selbstverstandlich auch beim Auge: es kann auf die Dauer kein 
Druck gelesen werden, der an der Grenze der Sehleistung steht. Zu beriick­
sichtigen ist dabei auch, daB bei dem Erfassen eines langeren W ortbildes ja 
nicht nur das rein foveale Sehen mit der hochsten Sehscharfe, sondern daB 
dabei auch parafoveale Netzhautpartien mit wesentlich niedrigerer Sehscharfe 
in Tatigkeit treten. 
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Wir konnen uns also nicht damit begniigen, daB in der iiblichen Leseent­
fernung von 35 cm der einzelne Buchstabe unter 5 Winkelminuten erscheint, 
was zu dessen Erkennen ausreichen wiirde, sondern die Buchstaben miissen 
wesentlich groBer sein, so groB jedenfalls, daB sie auch von einer etwas exzen­
trischen Netzhautstelle leicht erkannt werden. Messungen der Lesegeschwindig­
keit, vor allem durch M. WEBER, die noch das sicherste Kriterium fUr die Beur­
teiIung der Brauchbarkeit eines Druckes darstellt, haben als zweckmiWigste 
Rohe der kleinen Buchstaben 1,5 mm ergeben. Unter dieser GroBe sollte kein 
Buch gedruckt werden. Bei einer BuchstabengroBe von mehr als 2 mm soll 
das Lesen wieder langsamer vonstatten gehen; FICK bezweifelt aber mit Recht, 
daB dies ein hygienischer Nachteil sei. 

FUr Lernanfanger, die noch jeden Buchstaben in seinen Einzelheiten abtasten 
mussen und die sich dabei erfahrungsgemaB der Schrift stark annii.hern, ist 
es sogar zweckmaBig, die Buchstaben noch wesentlich groBer, bis zu 5 mm Rohe, 
zu drucken; derartige Fibeln sind bereits im Randel. 

Vollig zu verwerfen ist der heute im Interesse der Papierersparnis so viel 
verwendete Petitdruck. 

AuBer der GroBe der Buchstaben ist auch wichtig, daB deren einzelne Striche 
nicht zu diinn sind. Nach von FICK inaugurierten Untersuchungen von STETTLER 
ist das beste Verhaltnis: Liniendicke = 1/5 der Rohe. COHN fordert eine 
Mindestbreite der Grundstriche von 0,25 mm. Damit durch dickere Grund­
striche nicht etwa der zur Erkennbarkeit ebenfalls wichtige weiBe Innenraum 
beeintrachtigt wird, sollen die Buchstaben nicht zu schmal sein (wie z. B. in 
Abb. 28), sondern annahernd quadratisch. Recht giinstig ist das Verhaltnis 
bei den Schwabacher Typen (Abb. 29). 

Corpus Schwabacher n = etwa 1,5 mm hoch. 
2 mm DurchschuB. 

IDie befannt, ~at ber Sd!iUingfd!e 
~ntwurf 5um Uationalbenfmal aUf bem 
Uieberwalb nid!t immer ben Unblicf 
bargeboten, ben jeilt Jebermann fennt 
unb ben Me IDanberausfteUung bes 
gro~en tBypsmobeUs moglid!ft Iebenbig 

2,5 mm DurchschuB. 1 

IDie befannt, ~at ber Sd!iUingfd!e 
<fntwurf 5um Uationalbenfmal aUf bern 
Uieberwalb nid!t imlller ben Unblicf 
bargeboten, ben jeilt Jebermann fennt 
unb ben bie IDanberausfteUung bes 
gro~en tBypsmobeUs moglid!ft lebenbig 

Abo. 29. Schwabacher Fraktur. 

Selbstverstandlich ist, daB die einzelnen Buchstaben und W orte nicht allzu­
sehr aneinandergedrangt stehen, d. h. die "Approche" soIl nicht zu gering sein, 
da eine gewisse Isolierung fur die schnelle und leichte Erkennbarkeit von groBer 
Bedeutung ist. WEBER fordert, daB auf eine ZeiIe von 100 mm Lange 60 Buch­
staben kommen. In dem Lehrbuch von COHN, dessen Druck sich sehr gut liest, 
kommen sogar nur 46 Buchstaben auf die ZeiIe von 108 mm. 

SchlieBlich soIl der Abstand der ZeiIen voneinander, der sogenannte "Durch­
schuB", nicht zu gering sein, ebenfalls zur Hebung des Kontrastes. Dabei muB 
ein gewisses Verhaltnis zwischen DurchschuB und ZeiIenlange bestehen: bei 
groBerer ZeiIenlange muB der DurchschuB groBer sein, damit das Auffinden 
des Anfanges der nachsten ZeiIe nicht erschwert wird; kurze Zeilen, wie wir 
sie bei manchen Zeitungen finden, gestatten demnach einen geringeren Durch­
schuB. Bei Biichern soll nach der Forderung COHNS der DurchschuB (gerechnet 
vom oberen Ende eines "n" bis zum unteren Ende eines kurzen dariiber-

1 Empfehlenswert fiir Schulbiicher. 
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stehenden Buchstabens) mindestens 2,5 mm, besser 3-4 mm betragen. Nach 
FICK ist das richtige Verhaltnis zwischen Zeileulange und Zeilenabstand etwa 
40 : 1. Man kann nach dem Vorschlage COHNS leicht priifen, ob geniigender 
DurchschuB vorhanden ist, wenn man in ein Kartonblatt ein Loch von 1 qcm 
schneidet und dieses auf den Druck legt; es sollen dann in der Offnung nur 
2 Zeilen sichtbar sein. 

tJber die zweckmaBigste Zeileulange besteht keine tJbereinstimmung. WEBER 
und STILLING fordern sehr lange Zeilen, bis zu 150 mm. Letzterer wiinscht 
dies auf Grund seiner Rollmuskeltheorie; dabei soll die Buchseite nur wenige 
Zeilen untereinander haben. Andere Autoren (COHN, SCHNELLER) fanden, 
daB das Lesen langer Zeilen wegen der starken Seitenwendungen der Augen 
auBerordentlich ermiidend sei; COHN gestattet deshalb hochstens 100 mm 
Zeileulange. Auch ich glaube, daB PFLUGER recht hat: "Der sonst oft augen­
morderische Zeitungsdruck hat instinktiv herausgefunden, daB kurze Spalten 
sich leichter lesen als lange." 

DaB der Druck durch intensiv schwarze Farbe sich gut yom Untergrund 
abheben soIl, ist selbstverstandlich und ebenso, daB der Druck nicht etwa auf 
der Riickseite durchschlagt, was bei zu diinnem Papier (unter 0,075 mm) und 
bei mangelhafter Drucktechnik nicht zu selten vorkommt. Bei einem al1zu­
groBen Prozentgehalt des Papiers an geschliffenem Holze scheint ferner der 
Druck leicht hindurch. 

Den intensivsten Kontrast liefert zweifellos rein weiBes Papier, wie es COHN 
fordert. Vielen diirfte jedoch ein von JAVAL vorgeschlagenes Papier angenehmer 
sein, das eine Spur gelblich gefarbt ist. Yom hygienischen Standpunkt aus 
diirften beide Papierarten gleichwertig sein. Vollig zu verwerfen sind jedoch 
aIle anderen Farbungen (z. B. grau, blau, violett), wie sie, speziell bei Schreib­
papieren, moderne Geschmacksverirrung zutage gefordert hat. 

Als auBerordentlich storend und unhygienisch ist der neuerdings so "beliebte" 
starke Glanz des Papieres zu bezeichnen; namentlich bei Lampenlicht weiB 
man kaum, wie man zur Ausschaltung der durch den Glanz bedingten Blendung 
das Buch halten solI, und man muB dazu vollig abnorme Stellungen einnehmen. 
Dem Glanzpapier ist nur fiir die Reproduktion von Abbildungen mit allerfeinsten 
Details eine Berechtigung zuzugestehen, im iibrigen ist es als im hochsten Grade 
schadlich abzulehnen. Ein exaktes Verfahren zur Messung des Glanzes von 
Papieren ist von INGERSOLL angegeben worden. 

8. FOl'del'uugen beziiglich Schreibschrift. 
Bei der Schreibschrift sind selbstverstandlich im Prinzip die gleichen Forde­

rungen maBgebend wie fiir den Buchdruck, namentlich auch hinsichtlich eines 
zur leichten Erkennung geniigenden Kontrastes. Es ist eine sofort intensiv 
schwarz oder wenigstens tief dunkelblau flieBende Tinte zu verwenden; farbige 
Papiere sind unbedingt zu vermeiden. 

Ein hinsichtlich der Schulhygiene sehr wichtiges, leider noch nicht gelOstes 
Problem ist das der Schiefertafeln. Hier wird Grau auf Schwarz, nach einer 
gewissen Abnutzungszeit Hellgrau auf Dunkelgrau geschrieben, das zudem 
noch einen glanzenden Reflex aufweist. 

Aber selbst bei Vermeidung dieses Reflexes fand HORNER, daB dieselben 
Buchstaben an einem hellen und einem dunkleren Tage erkannt wurden: 
geschrieben mit 

Tinte bis . 
BIeistift bis 
Schiefer bis 

211, resp. 178 em 
183, reap. 149 em 
159, resp. 132 em. 
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Ein Auge, das, um Tintenbuchstaben zu lesen, 30 cm von der Schrift fern 
bleiben kann, muB sich also bis 22 cm nahern, um ebenso groBe Schieferbuch­
staben zu erkennen (COHN). 

Da es der Technik bisher nicht gelungen ist, eine der Schiefertafel im prak­
tischen Gebrauch ahnliche, aber hygienisch einwandfreie Schreibflache herzu­
stellen, ist es durchaus zu begriiBen, daB man den Gebrauch der Schiefertafeln 
auf das allernotwendigste eingeschrankt hat und daB man heute auch bei Lern­
anfangern schon ganz friihzeitig zum Gebrauch von Tinte und Feder uber­
gegangen ist, was auch padagogisch keine allzugroBen Schwierigkeiten zu machen 
scheint. Unterstutzt wird diese Methode zweckmaBig dadurch, daB man z'uerst 
an entfernter Wandtafel die Form der Buchstaben einpragt. Sehr brauchbar 
fur diesen Zweck ist die Lesemaschine von FIELITZ, d. h. eine Wandtafel, an 
der groBe bewegliche Buchstaben und Zahlen zusammengestellt werden. 

Unbedingt zu fordern ist, daB auch die Wandtafel hygienischen Anspriichen 
geniigt. Sie solI intensiv schwarz sein und nicht glanzen. Holztafeln erfiillen 
diese Forderungen wohl niemals. Am zweckmaBigsten sind Schiefertafeln oder 
eventuell mattierte Glastafeln, womoglich neigbar angebracht. Nach HORNER 
sollen die mit Kreide angeschriebenen Buchstaben und Zahlen das Dreifache 
der Hohe von schwarz en Druckbuchstaben auf weiBem Papier betragen, die 
hinsichtlich GroBe und Entfernung dem SNELLENschen Prinzip entsprechen. 
An jeder Tafel soIl das Minimum der zulassigen GroBe der Buchstaben ver­
merkt sein. 

In den Schreibheften fiir Lernanfanger sollen die Liniaturen intensiv blau 
markiert sein, die Hauptlinien etwas starker hervortreten (s. o. SUTTERLIN­
hefte). Streng zu verbieten sind Linienblatter oder gar die ADLERschen Schreib­
hefte, in denen die zu schreibenden Buchstaben mit allerfeinsten, blassen Piinkt­
chen vormarkiert sind. 

COHN empfiehlt zur Beschrankung der Schreibarbeit den obligatorischen 
Unterricht in der Stenographie. Heutzutage durfte wohl auch systematischer 
Unterricht in Schreibmaschinenschrift hygienische Vorteile bieten. 

9. Beleuchtung. 
Es ist allgemein bekannt, daB bei Herabsetzung der Beleuchtungsintensitat 

die Sehscharfe mehr und mehr sinkt, wenn auch das Gesetz, das dem Zusammen­
hang zwischen beiden zugrunde liegt, noch nicht endgiiItig festgestellt ist. Zur 
Beurteilung des "Beleuchtungswertes" bediirfen wir einer MaBeinheit und 
eines Instrumentes, das die Auswertung einer jeweils herrschenden Beleuchtungs­
intensitat nach dieser MaBeinheit in moglichst bequemer Weise gestattet. 

MaBeinheiten. Die erste brauchbare MafJeinkeit war die von WEBER ein­
gefiihrte Meterkerze MK, d. h. die Helligkeit, welche ein weiBes Papier zeigt, 
das aus einem Meter Abstand von einer "Normalkerze" senkrecht bestrahlt 
wird. 

Als "Normalkerze" verwendete man friiher Kerzen aus Stearin, Paraffin 
oder WaIIrat von bestimmtem Gewicht, Durchmesser, Dochtzusammensetzung, 
Flammenhohe und stiindlichem Brennverbrauch. Da diese Kerzen aber Hellig­
keitsschwankungen bis zu 7% zeigten, sind sie vollstandig verlassen worden. 
Man benutzt heute - speziell in den unten beschriebenen MeBapparaten -
ausschlieBlich die sogenannte "HEFNER"-Kerze (HK), eine mit Amylacetat 
gespeiste Lampe von bestimmter Konstruktion mit 22 mm Flammenhohe. 

Die Hygieniker verwenden bei ihren Untersuchungen auch heute noch meist 
die Meterkerze als MaBeinheit der Beleuchtung.Eine kurze Darstellung aller 
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jetzt von der Beleuchtungstechnik benutzten Grundbegriffe findet man in dem 
Beitrag "Lichtsinn" von COMBERG (vgl. Bd. 2 dieses Handbuches); eine andere 
Darstellung, auf die bier hingewiesen werden solI, ist in einem Referat von 
L. SCHNEIDER enthalten. 

Die kiinstlichen Lichtquellen werden jetzt allgemein hinsichtlich ihrer Leistung 
nach ihrem in den· gesamten Raum ausgestrahlten Lichtstrom beurteilt. So 
liefert z. B. eine Nitralampe von 200 Watt bei no Volt einen Lichtstrom von 
3450 Lumen. Die charakteristische Verteilung des Lichtstromes in die einzelnen 
Raumteile wird durch die Lichtstarke nach den verschiedenen Richtungen bin 
gekennzeichnet. So besitzt die oben genannte Gliihlampe bei senkrechter Auf­
hii.ngung in horizontaler Richtung eine Lichtstarke von 252 HK, in vertikaler 
Richtung nach unten eine Lichtstarke von 324 HK. 

Dieser Lichtstrom ist fiir die Beurteilung der Gesamtleistung aller kiinst­
lichen Lichtquellen ma6gebend. 1m einzelnen FaIle ist jedoch praktisch am 
wichtigsten die am Arbeitsplatze herrschende Beleuchtung, die von der Dichte 
des Lichtstromes am Platze selbst und von seiner Einfallsrichtung abhangig 
ist. Wenn es sich nicht um einzelne Arbeitsplatze handelt, beurteilt man die 
Beleuchtung nach der mittleren Beleuchtungsstarke auf einer horizontalen 
Ebene 1 m iiber dem Boden. (Man kann nicht von der Lichtstarke eines 
Arbeitsplatzes sprechen, da - wie oben erwahnt - die Lichtstii.rke eine Eigen­
schaft der Lichtquelle ist). Eine leuchtende oder durch Beleuchtung leuchtend 
gemachte Flii.che besitzt eine Leuchtdichte, die einzig und allein vom Auge 
wahrgenommen wird. Die Leuchtdichte beleuchteter Flachen la6t sich aus 
dem Reflexionsvermogen und der Beleuchtungsstarke auf der Flache einfach 
berechnen. 

FUr den Mediziner ist zur Zeit wichtig, da6 die alte gewohnte Ma6einheit 
der "Meterkerze" ersetzt wird durch die neue des "Lux" (Lx), die jetzt 
in der lichttechnischen Literatur ausschlie6lich gebraucht wird und die in der 
physiologischen und hygienischen Literatur auch zu erscheinen beginnt. 
Praktisch sind beide fast immer gleich zu setzen. Vollige tJbereinstimmung 
besteht jedoch nur unter streng experimentellen Bedingungen (punktformige 
Lichtquelle, vollstandig schwarze Umgebung), wie sich aus einer Definition 
SCHNEIDERS ergibt, die bier kurz wiedergegeben sei: "Der Begriff der Meter­
kerze kam auf folgende Weise zustande: Die Beleuchtungsstarke von 1 Lux 
ist auf einer kleinen Flache dann vorhanden, wenn eine Lichtquelle mit der 
Lichtstarke einer HEFNER-Kerze in Richtung zu der kleinen Flache diese be­
leuchtet, wobei diese· kleine Flache zur Strahlungsrichtung senkrecht steht 
und von der Lichtquelle 1 m entfernt ist". 

Diese experimentelle Grundlage ist zweifellos im Beleuchtungssystem des 
alteren Hauptme6instrumentes, des Photometers von WEBER (s. unten) gegeben, 
das urspriinglich auf der Meterkerze basierte. An der kleinen Milchglasplatte 
ist bei 1 m Entfernung derselben von der HEFNER-Kerze die Beleuchtungs­
stfi,rke von 1 Meterkerze, ebenso aber aueh von 1 Lux vorhanden; unter den 
gegebenen speziellen Verhii.ltnissen sind also beide Ma6einheiten gleich. 

MeBinstrumente: lch beschreibe hier nur diejenigen Instrumente und Vor­
richtungen, die in der Hygiene, speziell der Schulhygiene zur Zeit praktische 
Verwendung finden. Sie benutzen meist noch die M eterkerze als Ma6einheit. 
lch verweise jedoch auf die oben gegebenen Ausfiihrungen, wonach die mit 
dieser Ma6einheit fUr die Praxis erzielten Ergebnisse unter der V oraussetzung 
spezieller Versuchsbedingungen kaum von den Ergebnissen abweichen, die 
mit der Ma6einheit des Lux gewonnen worden sind. Es sei ferner bereits an 
dieser Stelle bemerkt, da6 innerhalb jeder der beiden Ma6einheiten die fiir die 
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notwendige Beleuchtung aufgestellten Normen recht weit differierende Grenz­
werte aufweisen. 

Als exaktestes Me6instrument hat das Photometer von WEBER weit­
gehende praktische Anwendung gefunden (Abb. 30 u. 31). FICK gibt von dem 

lit I 

(J 

Abb.30. WEBERs Photometer. 

Instrument folgende leicht verstand­
liche Darstellung: 

"Es besteht aus zwei Rohren, die im 
rechten Winkel aufeinanderstehen. Die eine 
ROhre aa ist durch eine Scheidewa.nd bis 
zum Prisma. Pr in zwei gleiche Halften ge· 
teilt. Blickt ma.n in das Okular 0 der Rohre 
aa, so sieht man in der linken HaUte des 
Gesichtsfeldes die jenseits der Rohre auf­
gestellte Flache, deren Helligkeit gemessen 
werden soIl. In der rechten HaUte ist ein 
Reflexionsprisma Pr angebracht, das dem 
Beobachter eine in der ROhre bb befind­
liche Milchglasplatte m zeigt. Sie ist durch 
ein Normallicht n erhellt. Man kann nun 
mittels eines Schraubentriebes 8 die Platte 
m gerade in die Entfemung von dem Nor­
mallichte n rocken, da{J die HeUigkeit dar 
Platte m gena/u diBaelbe wird wie die dar zu 

unterauckenden Fliiche. Aus dem Abstande des Normallichtes n vom Milchglase m bnn man 
die Helligkeit diesas Milchglases und folglich die ja gleich grolle Helligkeit der zu priifenden 
FIache berechnen. Allerdings setzt der Versuch gkicke Farbe der heiden hellen FIschen vor­
aus. Do. nun das Tageslicht sich gerade durch seine Farbe von dem kUnatlickBn Vergleichs­
licht unterscheidet, so hat WEBER an dem Okularende 0 des Rohres aa eine Vorrichtung v 

Abb.31. Milchglasplattenphotometer. (Na.ch L. WEBER.) 

angebracht, um ein rotes und ein griines Glas vors(;hieben zu konnen. Do. das rote Glas 
nur die roten Strahlen durchIallt, so erscheinen jetzt beide Hii.Uten des Gesichtsfeldes im 
Rohre aa gleich gefii.rbt, und zwar rot. Die Einstellung auf gleiche Helligkeit, d. h. auf 
vollkommene Gleichheit beider GesichtsfeldhiUten gelingt nun leicht. Hierauf liest man 
den Abstand der Scheibe im Rohre bb von der Kerze ab und berechnet daraus in M eter­
kerzen die Helligkeit dar roten Komponente der zu unterauckenden Fliiche. Um nun die 
Geaamthelligkeit zu finden, mull diesa-rote Komponente mit einem Faktor vervieUacht 
werden. FUr Lichtquellen, die weilllicher sind als das Vergleichslicht n, ist dieser Faktor 
ein unechter Bruch zwischen 1 und 23/,. Zu seiner Ermittelung bedarf es zweierlei, einmal 
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einer Helligkeitsmessung der zu priifenden Fliiche mit griinem Glaseim Ok:ular des Photo­
meters, und zweitens einer Tabelle, die von der Fabrik fiir jedes Instrument besonders 
berechnet wird. Diese Tabelle, ferner ein Verzeichnis der Konstanten des Instrumentes und 
endlich eine Anweisung fiir Gebrauch und Berechnung wird jedem Photometer beigegeben. 

Abb.32. Verbessertes WEBERSches Milchglasphotometer. (Un1versalphotometer nach BECHSTEIN.) 

Die Beurteilung der Helligkeitsunterschiede der Vergleichsfelder ist noch 
wesentlich erleichtert worden durch Einbau des LUMMER-BRoDHUNschen 
Prismas: ein zentrales Feld, das der aus-
zumessenden Flache entspricht, wird kon­
zentrisch von einem breiten Ring umgeben, 
der das Vergleichslicht der Milchglasplatte 
darstellt. 

Dem WEBERSchen Photometer an Genauig­
keit iiberlegen sind einige aIs UniversaIphoto­
meter bezeichneten Konstruktionen von BECH­
STEIN (z. B. Modell I, Tubusphotometer, verbes­
sertes WEBERSches MiIchgIaspIattenphotometer, 
Abb.32) und das auf anderen Konstruktions­
prinzipien basierende Prazisions-U niversalphoto­
meter nach BRODHUN (z. B. Modell II, Abb. 33). 
Diese Instrumente bieten die zur Zeit hochst­
erreichbare Exaktheit, ihre Handhabung ist 
aber wie beirn WEBERSchen Photometer recht 
umstandlich. 

Etwas weniger kompliziert ist das von GREEFF 
(a) sehr geIobte Photometer von MARTENS, das 
Messungen von 0,1 bis 15000 MK gestattet 
(Abb. 34). Ferner sind hier zu erwahnen die 
Beleuchtungsmesser von PREEZE und TROTTER, 
KRuss und ein soIcher von BECHSTEIN mit einem 
Radiumpraparat aIa VergIeichsIioht. Einfaoh und 
bequem in der Handhabung ist ein amerika­
nischer BeIeuchtungsmesser (Foot-Candle-Meter). 

Durch Exaktheit und reIativ einfache Hand­
habung, ferner durch die Moglichkeit des Ieichten 

Abb. 33. Prltzisions-Universalphotometer. 
(Nach BRODHUN.) 

Transportes hat sich in der Praxis (namentlich auch zur Auswertung gewerblicher Raume) 
sehr bewahrt ein neuer Beleuchtungsmesser von BECHSTEIN, das Luxmeter (Abb. 35). Das 
Instrument benutzt eine von Taschenbatterien gespeiste GIiihIampe, die bei bestimmter, 
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von einem Amperemeter ablesbaren Spannung das Vergleichslicht darstellt. Das Eichen 
des Instrumentes erfolgt zweckmaBig auf der Photometer bank. Eine von der Physikalisch­
Technischen Reichsanstalt gepriifte Lampe von 1 oder 5 HK wird auf W~ch dem In­
strument beigegeben. Der MeBbereich betragt 1/100 bis 500 Lux, was ffir praktlSche Zwecke 
meist ausreichen diirfte. Ein groBer Vorteil des BECHSTEINSchen Luxmeters ist die Mag­
lichkeit, daran eine Schattenme,(lvorrichtung anzubringen, da die Schattenmessung in der 
Beleuchtungstechnik mehr und mehr eine bedeutsame Rolle spielt (Naheres siehe bei NORDEN 

und BLOCH). 

Abb.34. Beleuchtungsmesser. (Nach MARTENS.) 

Es wiirde naturgemaB hier viel zu 
weit fiihren, von allen aufgezahlten 
Photometern die genaue Konstruk­
tion zu beschreiben. Alles Wissens­
werte hieriiber, wie auchdieMethodik 
der Berechnung bringen die den In­
strumenten beigegebenen Gebrauchs­
anweisungen. 

Die Photometer von WEBER, 
BRODHUN, BECHSTEIN (Universal­
photometer, Luxmeter) undMABTENS 
werden von der Firma Franz Schmidt 
und Haensch, Berlin S 42 hergestellt. 

Die wichtige Frage, welche 
Mindesthelligkeit ffir Lesen und 
Schreiben zu fordern ist, ist 
noch nicht endgiiltig beant­
wortet. Dieses ist deshalb sehr 
schwierig, weil sich bei den 
Priifungen an verschiedenenPer-
sonen weitgehende individuelle 

Unterschiede ergaben. Zu beachten ist auch, daB zwischen den Ergebnissen 
der Prillung fur die Ferne mit einzelnen Buchstaben und der Prillung des 
zusammenhangenden Lesens in der Nahe erhebliehe Differenzen bestehen. 
Die von den verschiedenen Autoren angebenen Werte schwanken deshalb 

noch recht betriichtlich. 
COHN halt eine Helligkeit 

von 50 MKfur das Wunsehens­
werte, lO MK betrachtet er 
als das zulassige Minimum. 
FLUGGE fordert als unterste 
Grenze fUr einen zum Lesen 
und Schreiben bestimmten 
Platz eine Helligkeit von 
etwa 10 MK, gem essen in der 
roten Quote des Tagesliehts, 
d. h. von etwa 25 MK im 

weiBen Tageslicht. FlCK 
brauchtefUrsichselbst28MK, 

Abb.35. Luxmeter. (Nach BECHSTEIN.) um Jaeger Nr. I auf 30 em 
einigennaBen flieBend zu 

lesen. Jaeger Nr. 4 las er flieBend bei 8,3 MK. Da der Druck der meisten 
Bucher betrachtlich groBer ist als Jaeger Nr. 4, wiirden fur ihn 6 MK zur 
Not genugen. Naeh KATZ (b) sollen sogar 4 MK ausreiehend sein.DaB 
alle feineren Arbeiten, wie Zeiehnen, Handarbeiten usw. wesentlich hohere 
Beleuchtungsstarken erfordern, ist selbstverstandlich. ERISMANN, REICHEN­
BACH und WEDDING fordern hierfur 50 MK, wahrend sonst 25-30 MK 
genugen. 
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In der neuen MaBeinheit des Lux werden folgende Werte angegeben: Nach 
SClrUTz hat sich gezeigt, daB fUr Lesen und Schreiben die giinstigsten Verhiilt­
nisse zwischen 20 und 60 Lux liegen, die Ermiidung bei 60 Lux zwar am gering­
sten, bei 30 Lux jedoch nicht erheblich groBer ist. FUr Lesen und Schreiben 
diirfte daher die wiinschenswerte Beleuchtungsstarke 50-60 Lux sein, die 
minimale dagegen 30 Lux. GUERRERO y SAGREDO fordert fiir Klassenzimmer 
und Bibliothek 60 Lux, fiir Laboratorien 60--120 Lux, FURST fiir Turnhallen 
40-60 Lux. 

Ebenso wie die Sehscharfe 1 von verschiedenen Individuen mit normalen 
Augen nicht bei der gleichen Beleuchtungsstarke erreicht wird, so schwankt 
auch die Lesegeschwind,igkeit bei Priifung unter gleichen Bedingungen individuell 
recht erheblich, wie die Abb.36 nach KORFF-PETERSEN zeigt. Gleichzeitig 

.If1 

--/" 
L ./ ---;:::: 
~ ~ ~ 
~ Vf" ~ 

f 
J'1 
I 

o .ffl 

D 

~ ---
tlr 

1f1f1 1.ffl 
/.UK --...,. 

r: r 

B 

~.ffl 

Abb. 36. Verhalten der Lesegeschwindigkeit unter zunehmender Bcleuchtungsstiirke bei verschiedenen 
Versuchspersonen. 

ergibt sich aber auch daraus, daB bei allen Versuchspersonen die Lesegeschwindig­
keit bis zu 50 Lux Beleuchtungsstarke stark ansteigt, und ferner, daB bei manchen 
bei rund 50 Lux (d. h. bei Leuchtdichten von ungefahr 35--40 Lux auf WeiB; 
SCHNEIDER) schon das Optimum erreicht ist. Bei anderen steigt von 50 bis 
75 Lux die Lesegeschwindigkeit noch ein wenig; bei hOheren Beleuchtungs­
starken als 75 Lux nimmt sie jedoch bei niemandem mehr zu. 

Bei zu hoher Beleuchtungsdichte tritt dann schlieBlich stOrendes Blendungs­
gejilhl ein. Die einzelnen Individuen verhalten sich hier auBerordentlich ver­
schieden. Ein sicheres Kriterium fUr das Eintreten der Blendung ist noch nicht 
bekannt; es wird angenommen, daB Blendung vorhanden ist entweder, wenn 
Nachbilder auftreten, oder wenn die Leuchtdichte belastigt und von dem Auge 
instinktiv vermieden wird (SCHNEIDER). 

Da mit zunehmender Blendung die U nterschiedsempjindlichkeit sinkt, 
erofinet sich hier ein Weg, die zulassigen, d. h. nicht blendenden Leuchtdichten 
einigermaBen exakt zu ermitteln. 

Die £iir gewerbliche Arbeiten notwendige Beleuchtungsstarke wird unten 
im Zusammenhang unter "Beleuchtung gewerblicher Raume" abgehandelt. 

10. Platzhelligkeit in den Schulen. 
Priifungen der Platzhelligkeit in den Schulen, wie sie systematisch zuerst 

von COHN, spater von vielen anderen durchgefiihrt wurden, haben nun, abgesehen 
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von den selbstverstandlichen groBen, durch die verschiedene Himmelshelligkeit 
bedingten Schwankungen, ergeben, daB es Platze gibt, bei denen vormittags 
9-11 Uhr die Helligkeit oft auch nicht annahernd selbst den niedrigst nor­
mierten Satz erreicht. Ein einziges Beispiel moge dies erlii.utern: 

COHN fand im Breslauer Elisabethgymnasium Schwankungen der Helligkeit 
in den verschiedenen Klassen: 

am hellsten Schiilerplatze 
an hellen Tagen 61--450 MK, 
an triiben Tagen 4,7-235 MK, 

am dunke18ten Schiilerplatze 
an hellen Tagen 1,7-32 MK, 
an trilben Tagen < 1-22 MK. 

Die Untersuchungen zeigten ferner, daB minderwertige Plii.tze nicht nur 
etwa eine Ausnahmeerscheinung waren, sondern daB in manchen, besonders 
ii.lteren Schulen ganze Klassen eine vollig ungeniigende Beleuchtung hatten. 

Es ist deshalb unbedingt erforderlich, daB in den Schulen eine strenge 
Auslese der Plii.tze beziiglich der Helligkeit stattfindet. 

Hierfiir stehen uns in praxi zwei verschiedene Wege zur Verfiigung: 
a) Wertung der mmnentan bestehenden Helligkeit, 

1. durch subjektive Sehschii.rfenbestimmung, 
2. durch objektive Helligkeitsmessung; 

b) Auswertung des von dem einzelnen Platz aus sichtbaren Himmelsstiickes. 

a) Auswertung der momentan bestehenden Helligkeit. 

1. Die einfachste, dabei aber durchaus brauchbare Methode ist, daB ein 
Normalsichtiger an einem miiglichst triiben Tage auf zweifelhaften Plii.tzen 
untersucht, ob er z. B. Sn 0,4 in 40 em flieBend lesen kann. Bei positivem 
Ausfall wiirde, da der Biicherdruck ja viel groBer ist, die Beleuchtung des 
Platzes vollauf geniigen. 

Nicht so abhii.ngig beziiglich Auswahl des Tages ist man, wenn man zur 
Variation des Versuches Grauglii.ser einsehaltet. Hierauf basiert der "Licht­
priiter" von COHN. Es handelt sieh um ein stereoskopartiges Instrument, an 
dem an Stelle der Okulare 3 hoehklappbare Grauscheiben angebracht sind. 
Als Sehprobe dient eine Zahlentafel mit vielen kleingedruckten vertikalen 
Zahlenreihen, die ein Normalsichtiger bei gutem Licht bequem in 40 em lesen 
kann. Aile 3 Scheiben zusammen absorbieren 99%, 2 Seheiben 95%, I Scheibe 
80% des Lichtes. 

Da die Schnelligkeit des lauten Vorlesens individuell verschieden ist, priift man, am 
besten in den Mittagsstunden heller Tage, zuerst bei einer Person, wieviel Zahlen an 
einem hellen Fensterplatz in liz Minute laut gelesen werden. Darauf wird festgestelIt, ob 
die8elbe Person an dem zu untersuchenden Platz durch alle 3 Grauscheiben hindurch 
nach 2 Minuten Adaptation in derselben Zeit ebenso viele oder fast ebenso viele Zahlen 
zu lesen vermag. Gelingt dies, 80 ist der Platz "ausgezeichnet". Werden jedoch weniger 
Zahlen gelesen, 80 wiederholt man den Versuch mit 2 Grauscheiben; bei jetzt positivem 
Ausfall ist der Platz "gut". Werden jedoch schlieBlich nur bei 1 Grau8cheibe ebensoviel 
Zahlen gelesen, so ist der Platz noch eben brauchbar. 

2. Eine Wertung der Platze durch objektive Helligkeitsme8sung hat selbst­
verstandlich nur an einem mOglichst trilben Tage einen Zweck. Exakteste 
Messungen gestatten die auf Seite 860-862 beschriebenen Photometer (Ab­
bildungen 30-35). Der hohe Preis dieser Instrumente, die Kompliziertheit 
der Bereehnung u. a. legen jedoch den Wunsch nach einer fiir den Gebrauch 
in Schulen vereinfachten, preiswerten Apparatur nahe. 
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Am einfachsten ist ein von WINGEN (COHN [b]) konstruierles Instrument, das auf dem 
gleichen Prinzip wie das WEBERsche Photometer .basiert und fiir den praktischen Zweck 
der Schuluntersuchung meist vollig geniigt. Es besteht aus einem sehr handlichen Kii.stchen 
(Abb. 37 u. 38), in dem von einer - regulierbaren - Benzinnormalkerze auf einer im 
Innern gelegenen weiBen Flii.che a eine Helligkeit von 50 MK erzeugt wird. An der 
dieser Fla.che entsprechenden AuBenseite des Kastens b c d e wird ein Blatt Papier a1 an· 
gebra.cht, das die Helligkeit des auszumessenden Platzes aufweist. Beide Vergleichsfelder 
liegen bei Betra.chtung durch eine Art Okular 0 dicht nebeneinander und werden in der 
roten Quote untersucht. Man kann nun im Augenblick ohne jede Rechnung feststellen, 
ob das auBen angebrachte Papier, d. h. der Platz 50 MK Helligkeit oder mehr oder 
weniger hat. 

Eine ganze Klasse laBt sich so -
selbstverstandlich auch nur an einem 
triiben Tage - in wenigen Minuten 
durchuntersuchen. Nach meiner Erfah­
rung ist der Helligkeitspriifervon WINGEN 
als praktisches, billiges und dabei fast 

d 
Abb.37. Helllgkeitsprfifer. (Von WINGEN.) Abb. 38. Helligkeitspriifer. (Von WINGEN.) 

immer ausreichendes Instrument .durchaus zu empfehlen. Ein etwas kompli­
zierter gebautes Modell des gleichen Instrumentes gestattet iibrigens auch 
innerhalb der Grenzen von lO-50 MK die Einstellung eines anderen Testwertes 
als 50 MK. 

FURST empfiehlt als praktisches· Instrument fiir Schuluntersuchungen das 
PmLIPsche Taschenphotometer. 

SchlieBlich hat man (WINGEN u. a.; s. COHN [b]) versucht, auf plwtochemische:m Weg~ 
die Platzhelligkeit zu bestimmen, was naturgema.B auch nur an triiben Tagen in Frage 
kommt. Man verteilte numerierte Stiicke photographischen Papiers (meist Rhodamin­
und Aristopapier) auf die Pla.tze, belichtete sie eine bestimmte Zeit und verglich sie dann 
nach Fixierung!nit einem Testpapier, das genau die gleiche Zeit einer Helligkeit von 125 MK 
in Tageslicht (= 50 MK in Rot) ausgesetzt war und das selbstverstii.ndlich in genau der 
gleichen Weise fixiert wurde. Waren die Papiere weniger gebra.unt als das Testobjekt, 
so galt der Platz ala unbrauchbar. . 

Keine der verschiedenen photochemischen Methoden (auch nicht die von DORNO dazu 
empfohlene Verwendung des HECHT-EDERschen Graukeilphotometers) hat sich einzu­
biirgern vermocht. Die Ungleichma.Bigkeit des Papieres, der wechselnde EinfluB der chemi­
schen Na.chbehandlung gestatten kein geniigend zuverlii.ssiges Vergleichsresultat. REICHEN­
BACH und WOLPERT weisen mit Recht auf die groBe Differenz zwischen chemisch und 
optisch wirksamen Strahlen hin. Der Testwert von 50 MK in Rot ist viel zu hoch angesetzt. 

b) Auswertung des vom Platz aus sichtbaren Himmelsstiickes. 

Die Abhangigkeit der eben beschriebenen Methoden von der momentanen 
Tagesbeleuchtung und das Wartenmiissen auf einen moglichst ungiinstigen Tag 
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ist zweifellos eine gewisser Nachteil derselben. Einen Ausweg fand man in der 
Argumentation, daJl selbst unter ungunstigsten Witterungsverhiiltnissen eine 
ausreichende Beleuchtung dann garantiert wiire, wenn von dem Platze aus ein 
genilgend grofJes Himmelsstilck sichtbar ist. FUr die Auswertung dieses Himmels­
stiickes sind verschiedene Methoden angegeben worden. 

a) Die Bestimmung des Offnungs- und Einfallwinkels nach FORSTER. 

(Siehe hierzu Abb. 39.) 

FORSTER hat 1884 "einige Grundbedingungen fur gute Tagesbeleuchtung 
III den Schulsalen" aufgestellt. In diesen heiJlt es: 

In jedem Parterrezimmer, welches nach einer maBig (12-20 m) breiten und mit 
dreistOckigen Hausern besetzten StraBe hinausgeht, sieht man bei triibem Wetter und 
zur giinstigsten Tageszeit, d. h. mittags, daB sich auf dem FuBboden eine beleuchtete, 
naher dem Fenster gelegene Partie deutlich von einem dunklen Teile abhebt, der wei-

ter vom Fenster zuriickliegt. 
Dieser dunkle Teil erhii.lt sein 
Licht nur von dem Fenster 

C gegeniiberliegenden Hausern, 
-=~~~~~~~ __ j der helle Teil bekommt sein 
-.. Licht wesentlich vom bewolk· 

ten Himmel. 1st die StraBe 
20 m breit, und sind die gegen­
iiberliegenden Hauser 20 m 

C hoch, so erstreckt sich - in 
... .".........:;::::."...-~ der Tischhohe - die beleuch-

-', ...... . '. "- -'. 
'" 

tete Partie nur etwa bis 3 m 
weit ins ·Zimmer hinein. Der 
ganze ubrige Teil des Zimmers 
ist 80 dunkel, dafJ er selbst dann 
zum Lesen und Schreiben sich 
nicht eignet, wenn die ganze 

It Fensterwand aus einer Spiegel. 
L _______________ -.Jb=::::]==:j scheibe von 3 m Hohe be.steht, 

wie zahllose Parterreladen be· 
weisen. FORSTER veranschau­Abb.39. Nur der innerhalb des Winkels b a c gelegene, hell. 

schratflerte Teil des Zimmers erh!Ut Himmelslicht. e Pnlttlllche. 
feu Ol/nungswinkel. p Prisma, B dessen Basis_ 

(Nach FORSTER.) 
licht die Verhii.ltnisse durch 
die auBerordentlich instruk­
tive Abb.39. 

Sie stellt den Querschnitt einer 20 m breiten StraBe dar, die links von einem 20 m hohen 
Gebii.ude, rechts vom-,schulhause be~enzt ist. In dem Schulhause sind in vier Stockwerken 
vier Schulzimmer gelegen, die 7 in Tiefe und 3 m hohe, bis 1/, m unter die Zimmerdecke 
hinaufreichende Fenster haben, also sehr giinstige Verhaltnisse bieten; die Pulte sind 
O,75m hoch. 

Der tie/ate lichtgebende Punkt des Himmels liegt unmittelbar iiber der Dacbkante des 
gegeniiberliegenden Hauses; dieser (aJ sendet sein Licht am weitesten in die Zimmer hinein. 
Jeder andere Punkt des Himmels kann nur Teile des Zimmers bescheinen, welche dem 
Fenster naher liegen. Von dem Punkte a kann man sich also den Beleuchtungsbezirk des 
Zimmers konstruieren, indem man von ilim grade Linien, Grenzstrahlen, welche die obere 
und untere Fensterkante beriihren, nach der Pultflache zieht: a b und a c. Die zwischen 
diesen Linien befindlichen schraffierten Partien der Zimmer erhalten Himmelslicht, die 
auBerhalb derselben liegenden, dunkler schattierten Teile bekommen nur Licht, das von 
den Wanden des gegeniiberstehenden Hauses ausgeht. 

Man sieht, daB im ErdgeschoB der zum Arbeiten geeignete Teil der Pultflii.che nicht 
einmal bis zur Mitte des Zimmers reicht. 1st die StraBe nicht 20 m breit oder das gegen· 
iiberstehende Haus hoher als 20 m, so wird der Beleuchtungsbezirk kleiner, ebenso, wenn 
die obere Fensterkante tiefer unter der Zimmerdecke liegt. - 1m ersten Stockwerke des 
Schulhauses ist der Beleuchtungsbezirk schon groBer. Rier liegt seine Grenze nur noch 
2 m von der gegeniiberstehenden Wand ab; im zweiten Stockwerk reicht sie schon an die 
Wand, P/am vom FuBboden herauf; aber erst im dritten Stock wird der groBte Teil der 
Wand erhellt. 
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"Dunkle" Schulzimmer leiden also nach FORSTER daran, daB nur wenige 
Schillerplatze geniigend hell sind. Eine VergroBerung der Fenster nach oben 
wiirde in den unteren Stockwerken wenig niitzen. FORSTER wiinscht, ebenso 
wie JAVAL und TRELAT, daB jede Stelle der Pultflache, auf welcher der Schiller 
arbeiten solI, direktes Himmelslicht erhalte. Die Helligkeit der Pultflache 
ist abhangig von der GroBe des Himmelsstiickes, welches von ihr sichtbar ist. 
Die GroBe wird bestimmt durch zwei Linien: die eine (Abb. 39 e f) wird gezogen 
vom Pulte (e) nach der Dachkante des gegeniiberliegenden Hauses (a), die 
andere (e g) vom Pulte (e) nach dem oberen Fensterrahmen ('1'). Diese Linien 
e f und e g bilden einen Winkel, und wenn man sie verlangert, schlieBen sie 
diejenige Partie des Himmels ein, welche dem betreffenden 1?unkte der Pult· 
flache Licht gibt. Diesen Winkel t e g nennt FORSTER den Offnungswinkel. 
Er wird urn so groBer, je naher e dem Fenster liegt. Die geringste zulassige 
GroBe des Offnungswinkels, welche noch zu genugender Beleuchtung hinreicht, 
nahm FORSTER mit 5° an. 

In der Abb. 39 ist im ErdgeschoB der Offnungswinkel = 0; im ersten Stock 
knapp 5°, und ihm entspricht das oberste Stiick der Fensterscheibe in etwa 
60 cm Hohe; im zweiten Stock ist der Winkel 13°; im dritten Stock 23°. 

Ferner ist fur die Helligkeit eines Platzes maBgebend der Einfallswinkel 
des Lichtes, d. h. der Winkel, unter welchem die Strahlen auf die zu belichtende 
Flache auffallen. J e groBer die Entfernung des belichteten Platzes vom Fenster 
ist, urn so schrager fallen die Strahlen auf, auf eine urn so groBere Flache ver· 
teilt ein Strahlenbiindel sein Licht, und urn so geringer ist die Helligkeit des 
Platzes. Die Abnahme der Helligkeit ist sogar eine sehr rasche; sie erfolgt im 
Quadrat der Entfernung, so daB in 4 m Entfernung vom Fenster 16fach weniger 
Licht vorhanden ist, als in 1 m Entfernung. 

In bezug auf den Einfallswinkel sind offenbar die Parterreraume wegen des 
steileren Lichteinfalles giinstiger gelegen, als die oberen Etagen. Ferner ist 
ersichtlich, daB der obere Teil der Fenster der weitaus wichtigste fiir die Beleuch· 
tung ist und dafJ man zweckmiifJig mit der Oberkante der Fenster so nake wie 
moglich an die Decke des Zimmers geM. 

Der Einfallswinkel ist natiirlich fur die verschiedenen, ein und denselben 
Platz belichtenden Strahlen nicht der gleiche, und man wird, urn zu einem 
bestimmten MaB zu gelangen, den mittleren Einfallswinkel bestimmen miissen, 
d. h. den Winkel, der von der Halbierungslinie des Offnungswinkels und der 
horizontalen Tischflache begrenzt wird (in Abb. 40 der Winkel EAB). 

Durch den Dffnungswinkel und den mittleren Einfallswinkel ist die Licht· 
menge eines Platzes annahernd bestimmt. Als zulassige MindestgrofJen der 
Winkel werden angegeben: 

OHnunf' 
winke 

I Mittlerer 
Einfallswinkel 

FORSTER. 5° I 25----270 
GDTSCHLICH ..... 4° 

I 
270 

GESCHKE und WOHLFEIL 2° 271/ 2° 

Die letztgenannten Autoren fanden, daB bei den angegebenen Winkelgraden 
auch an wben Wintertagen niemals die Helligkeit weniger als 10 MK in Rot 
betrug. Weitere Untersuchungen bei Ausschaltung des Wandreflexes ergaben 
jedoch, daB diesem ein ausschlaggebender EinfluB zukommt. AuBerdem zeigte 
sich, daB bei Ausschaltung des Wandreflexes die Beleuchtungsstarke mehr 
von der GroBe der Raumwinkel abhangt als von der der Offnungswinkel. 

55* 
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Zur Ausmessung des Offnungswinkels und des mittleren Einfa1lswinkels 
im fertigen Hause ist von GOTSCHLICH ein handlicher Spiegelapparat konstruiert 
worden. 

Rechts und links von einem Stativ ist je ein kleiner, um eine horizontale Achse dreh­
barer Metallspiegel angebra.cht; die Richtung der Achse ist auf den Spiegeln durch einen 
Strich markiert. An dem zu untersuchenden Platze stellt man mit Hille eines Visiers den 
einen Spiegel so, daB die obere Fensterkante, den anderen so, daB die Horizontlinien mit 
der markierten Achse zusammenfallen. An den Spiegeln befinden sich Zeiger, deren Stand 
auf einem Gradbogen abzulesen ist. Sind beide Spiegel eingestellt, so ist die Differenz 
zwischen beiden Zeigem gleich dem halben Offnungswinkel; und der mittlere Einfallswinkel 

ist gleich der Differenz zwischen den Graden, die von 
dem einen Zeiger bis 00 und von dem a:;deren bis 900 

abgelesen werden. Um auch den EinfluB der Breite des 
Fensters mit zu beriicksichtigen, iet diese zu meBBen 
und mit den gefundenen WinkelgroBen in eine gemein­
same Formel aufzunehmen. 

, 
C" , 

B~----------~~A 

Abb. 40. Trigonometrfsche Bestim­
mung des OffnungBWinkels DAO und 
des mittleren Einfalltnuinkels EAB 

an einer Ba.uskizze. 

Ein groBer Vorteil der Methode FORSTERS ist 
zweifellos, daB an entsprechenden Profilskizzen 
die Winkel 8chon vor dem Bau deB HaU8e8 mit 
geniigender Sicherheit berechnet werden konnen, 
so daB noch eine Korrektur moglich ist. 

Die Berechnung erfolgt zweckmaBig an der Hand 
der Abb. 40, in der bedeuten: A der zu priifende Platz; 
BO die Hohe des Fensters; DAO der Offnungswinkel 
(= feg in Abb. 39); DAE der halbe Offnungswinkel; 
EAB der mittlere Einfallswinkel. Die Bestimmung der 
Winkel erfolgt trigonometrisch, indem man zuerst die 

Linie OB und die Linie AB auf der Skizze millt und die Zahl fiir OB durch die fiir AB 
gefundene dividiert; fiir den so erhaltenen Wert von tang. OAB sucht man die GroBe des 
Winkels OAB auf. In derselben Weise ermittelt man den Winkel DAB. Die Differenz 
beider Winkel ist gleich dem Offnungswinkel; die Halfte dieses + Winkel DAB ist der 
mittlere Einfallswinkel (nach FLUGGE: GrundriB der Hygiene, Leipzig 1902). 

Ein N ackteil der FORSTERschen Methode besteht darin, daB man nicht selten 
beziiglich der Konstruktion des unteren Schenkels des Offnungswinkels (e f) 
auf Schwierigkeiten stoBt, wenn der Horizont a nicht eine Gerade darstellt, 
sondern durch Differenz in der GroBe gegeniiberliegender Hauser, Baume u. 
dgl. unregelmaBige Einbuchtungen aufweist. 

fJ) RaumwinkelmeBser von L. WEBER. 

Um das sichtbare Himmelsstiick messen zu konnen, denken wir uns von 
einem bestimmten Punkte c des Arbeitsplatzes Linien gezogen, die auf die 
Grenze des sichtbaren Himmelsstiickes zielen; nach oben, nach rechts und 
nach links wird die Lage dieser Linien durch das Fenster bestimmt; nach unten 
in vielen Fallen nicht durch die Grenze des Fensters, sondern durch die Dach­
kante eines benachbarten Gebaudes. Diese Linien begrenzen eine korperliche 
Ecke oder, wie L. WEBER (a) sagt, den "Raumwinkel" des Punktes c. Die GroBe 
des Raumwinkels miBt man in einer Einheit, die L. WEBER eigens ersonnen 
hat, namlich in "Quadratgraden". Unter einem Quadratgrad ist eine korperliche 
Ecke zu verstehen, die vier ebene Seitenflachen hat, jede FHiche von 1 Grad 
cJffnung. Denkt man sich eine solche korperliche Ecke in 114 mm Abstand 
von ihrer Spitze durch eine Ebene senkrecht geschnitten, so ist die Durch­
schnittsfigur ein Quadrat von 2 mm Seite. 

Der Raumwinkelme88er von L. WEBER (Abb. 41) ist nun nichts anderes als 
eine Sammellinse von 114 mm Brennweite und ein Papierblatt, das in Quadrate 
von 2 mm Seite eingeteilt ist. Bringt man die Sammellinse an den Punkt c und 
das Papierblatt auf die dem Himmel entgegengesetzte Seite und in 114 mm 
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Abstand von der Linse, so entsteht auf dem Papiere ein umgekehrtes Bild 
des sichtbaren Himmelsstiickes. Man braucht jetzt nur abzuzahlen, wieviele 
der kleinen Quadrate von dem umgekehrten Himmelsbilde gedeckt sind, und 
man hat den Raumwinkel des Punktes c in Quadratgraden (nach FlCK) . Die 

Abb.41. Raumwinkelmesaer. (Nach L. WEBER. ) 

Auszahlung wird dadurch sehr erleichtert, daB man die abgebildeten Himmels­
partien mit dem Bleistift umrahmt. 

AuBer von der Anzahl der Quadratgrade ist der Beleuchtungswert des 
Platzes noch abhangig von dem Einfallswinkel, unter dem das in Frage kom­
mende Himmelsstiick sein Licht 
auf die horizontale Tischflache 
sendet. Unter Beriicksichtigung 
dieses Winkels, des "Elevations­
winkels a" wird der Beleuch­
tungswert B berechnet nach der 
Formel: B = w·sina(w =Raum­
winkel in Quadratgraden). Das 
Produkt w· sin a ist der "redu­
zierte Raumwinkel", d. h. redu­
ziert auf eine waagerechte Flache. 
Fallt das Licht senkrecht auf 
eine horizontale Flache auf, so 
ist, da sin 900 = 1 ist, B = w. 
Liegt das Himmelsstiick im 
Horizont, so ist sin a = sin 
00 = 0 oder B = o. 

Bei exakter Rechnung miisste 
man fUr j'eden Quadratgrad den 
zugehorigen Elevationswinkel 
gesondert berechnen. In praxi 
ist das nicht notig, es geniigt 
der "mittlereElevationswinkel", 

Abb. 42. Raumwinkelzeichnung fm einen Platz in einem 
zweifenstrigen Auditorium der Bresla.uer Universitllt. 

(Nach COHN.) 

der ermittelt wird, indem man durch Hebung und Senkung der die Skala 
tragenden, mit der Linse festverbundenen Platte und durch seitliche Drehung 
des ganzen Apparates das Himmelsstiick moglichst gleichmaBig um das Zentrum 
der Skala gruppiert. Der mittlere Elevationswinkel wird dann an dem Kreis­
bogen direkt abgelesen. Selbstverstiindlich ist, daB fiir jeden Platz das 
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HimmelsIicht von jedem Fenster gesondert ausgewertet werden muB und daB 
dann die Summe zu berechnen ist. 

Die Abb. 42 zeigt eine solche von COHN in einem zweifenstrigen Auditorium der Bres­
lauer Universitat (in dem er liber "Hygiene des Auges" las und das auch heute noch benutzt 
wird) vorgenommene Auswertung eines Platzes, der 9 m von der Fensterwand entfernt 
war; man sieht die Schornsteine und Dacher der jenseits der Oder gelegenen Fabriken und 
Hauser sich unten abbilden. Die Berechnung ist auf der Abbildung selbst eingetragen. 
Statt einer Linse von 114 mm Brennweite, wie sie nach der oben gegebenen Definition 
zu fordem ist, benutzte COHN eine Linse von 110 rom Brennweite. 

COHN hat nun durch zahlreiche vergleichende Messungen folgendes fest­
gestellt: An Platzen, auf welche gar kein HimmelsIicht fallt, deren Raumwinkel 
also 00 ist, betragt die Helligkeit an triiben Tagen 1 - 3 MK, die also nur von 
den reflektierenden Wanden des Zimmers herriihrt. 1st der Raumwinkel kleiner 
als 50 Quadratgrade, so ist die Helligkeit an trilben Tagen kleiner als 10 MK; 
ist der Raumwinkel aber grofJer als 50 Quadratgrade, so hat der Platz selbst an 
triiben Tagen mehr als 10 MK (in WeifJ). 

Dementsprechend lordert COHN, dafJ lilr ieden Platz der reduzierte Raum­
winkel mindestens sein soll: w . sin a = 50. 

Um nun dem Untersucher die Umrechnungen zu ersparen, hat COHN eine 
Tabelle aufgestellt, aus der ohne weiteres ersichtIich ist, wieviel Quadratgrade 
Himmel fUr jeden Elevationswinkel vorhanden sein miissen, damit der redu­
zierte Raumwinkel = 50 ist. Die Berechnung geschieht nach der Formel: 

w =~. 1st z. B. der Elevationswinkel a = 300, so muB dem kleinsten zu-
SIn a 

lassigen Raumwinkel ein direkt gemessener Raumwinkel von . 50300 = ~I = 100 
SIn B 

entsprechen. Fiir einen brauchbaren Arbeitsplatz miissen also mit dem Apparat 
gefunden werden bei 

Elevat. Quadrat- Elevat. Quadrat- Elevat. Quadrat- Elevat. Quadrat-

La 
grade 

La 
grade 

La 
grade 

/a 
grade 

Ii) Ii) Ii) Ii) 

5 574 15 193 25 118 40 78 
6 478 16 181 26 114 44 72 
7 410 17 171 27 no 48 67 
8 359 18 162 28 107 50 65 
9 320 19 154 29 103 56 60 

10 288 20 146 30 100 60 58 
11 262 21 139 32 94 65 55 
12 240 22 134 34 89 70 53 
13 222 23 128 36 85 80 51 
14 207 24 123 38 81 90 50 

Vnter Zuhilfenahme dieser Tabelle ist ohne jede Rechnung eine I\lasse sehr 
schnell auszuwerten; zweckmaBig schraffiert man dann in einem GrundriB 
des Zimmers den unbrauchbaren Tell und hat damit ein bleibendes Dokument 
(Abb.43). 

Bei der Beurtellung des gefundenen Raumwinkels ist zu bedenken, daB 
dieser, wie GILLERT und ERISMANN hervorheben, nicht ohne weiteres als MafJ 
der Beleuchtung eines Platzes angesehen werden darf. COHN hat bereits darauf 
hingewiesen, daB - abgesehen von der Bew6lkung - ein Quadratgrad in der 
Nahe des Horizontes bei niedrigem Sonnenstande, also morgens und abends 
einen wesentIich h6heren Beleuchtungswert hat als mittags, wahrend die 
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hochgelegenen Quadratgrade mittags das meiste Licht aussenden. Deswegen 
sind nach FlCK die "Fernplatze" eines Schulzimmers bei tiefem Sonnenstande, 
also morgens und abends sowie zur Winterszeit besser beleuchtet, als nach 
ihrem kleinen Raumwinkel zu erwarten ware. 

Diese Einwendungen setzen aber den Wert des WEBERSchen Raumwinkel­
messers durchaus nicht herab. Er gestattet schnell und einfach das Minimum 
des Himmelsstiickes festzustellen, das 
nach vielfaltiger Erfahrung unter allen 
Umstiinden geniigende Beleuchtung 
garantiert. Bei Platzen, die an der 
Grenze des Testwertes stehen und bei 
denen man. vermutet, daB trotzdem 
durch andere Momente, speziell Re­
flexionslicht, noch geniigende Beleuch­
tung gewahrleistet ist, muB man dann 
eben an einem moglichst triiben Tage 
noch eine photometrische Auswertung 
vornehmen. 

y) Universal-Raumwinkelmesser von 
MORITZ-WEBER. 

Nach MORITZ haften dem alten 
WEBERschen Raumwinkelmesser ver­
schiedene Fehler an, deren wichtigste 

Abb 43. Grundrlll eines Auditoriums. Aut allen 
PIl1tzen, die Innerlu\.ib des scbrattlerten Bezlrkes 
freiegen sind, .betragt der aut die Ebene reduzierte 
Raumwinkei '" weniger als 50 Quadratgrade. 
Der scbrattierte Bezirk ist somit unbrauchbar. 

(Nach COHN.) 

FRANZ folgendermaBen prazisiert: Erstens wird das durch die Linse erzeugte, 
dem sichtbaren Stiick Himmel entsprechende Bild in mehr oder minder groBer 
Hohe iiber dem in Frage kommenden Arbeitsplatze entworfen, und zweitens 
ist das Bild zu reduzieren, was die Anwendung eines miUleren Einfallswinkels 
erforderlich macht, dessen Einfiihrung stets 
hinsichtlich der GroBe der berechneten Qua­
drate Ungenauigkeiten im Gefolge hat. 

MORrrz gelangte deshalb zur Konstruktion des 
"Himmelsflii.chenmessers", dessen Prinzipien dann 
von WEBER (b) zur Verbesserung seines Raum­
winkelmessers angewendet wurden. Das Ergebnis 
war der "Universalraumwinkelmeaser" von MORITz· 
WEBER. Durch ihn wird erstens unmittelbar an 
dem zu untersuchenden Platze ein Bild erzeugt, und 
zweitens wird sofort der reduzierte Raumwinkel, 
ohne Zuhilfenahme eines mittleren Einfallswinkels 
sondern unter Beriicksichtigung der Einfallswinkel 
der kleinsten Teile, der sog. Differentiale des Raum­
winkels, zeichnerisch genau angegeben (FRANZ). 
Bezuglich der komplizierten rechnerischen Grund­
lagen muB auf die Originalarbeiten verwiesen Abb. 44. Raumwinkelmesser von PLEIER. 
werden. 

Zweifellos ist der Apparat ein Fortschritt gegeniiber dem alteren WEBER­
schen Raumwinkelmesser, doch ist die Handhabung wesentlich komplizierter. 
Eine exakte Nachpriifung hat FRANZ durchgefiihrt. 

<5) Raumwinkelmesser von !>LEIER (a, b). 
Der Apparat (Abb. (4) ist eine Camera obscura ohne Linse, eine sog. Lochkamera. 

Die Objektivoffnung betragt 0,2 mm. In 104 mm Entfernung davon befindet sich eine 
schrag gestellte Kassette, welche unter einem Winkel von 600 gegen die Horizontalebene 
geneigt ist. Das Himmelsbild wird auf eine Trockenplatte photographiert, gleichzeitig 
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mit einem auf einer Glasplatte angebrachten Liniennetz, die davor gelagert ist. 4 Maschen 
des Netzes zusammengenommen ergeben die GroBe eines reduzierten Raumwinkelgrades. 
Durch eine im oberen Dach der Kamera angebrachte, verschlieBbare Offnung 0 kann man 
vor der Exposition feststellen, ob das auf der noch geschlossenen, weiB gestrichenen Kassette 
entworfene Bild richtig angeordnet ist. Die Expositionsdauer betragt bei trtibem Himmel 
1-2 Minuten, bei klarem 30 Sekunden. Auf die theoretischen Berechnungen fiir die Her­
steilung der Netzplatte kann hier nicht eingegangen werden. 

Recht umstandlich ist naturgemaB das photographische Verfahren als 
solches. Noch wichtiger ist das Ergebnis einer genauen Nachpriifung durch 
FRANz, der konstatierte, daB die nach PLEIER erzielten Werte im Vergleich 
zu denen des MORITZ-WEBERSchen Apparates durchweg zu hoch sind (um ca. 20%) 
und zwar offenbar infolge der Wahl eines zu groBen mittleren Neigungswinkels. 
Bei entsprechender Reduktion findet FRANz den Apparat brauchbar; auch 
POSSEK spricht sich fUr ihn aus. . 

Nach PLEIER solI sein Apparat gestatten, schon an der Hand des Bauplanes 
die RaumwinkelgroBe fUr einen gegebenen Punkt zu ermitteln; hinsichtlich 
der hierfiir notwendigen Rechnungen muB auf das Original verwiesen werden. 

e) Relativphotometer. 

Da bei den Raumwinkelmessern das indirekte Licht nicht beriicksichtigt 
ist, wurden von THORNER der "Helligkeitspriifer" (a, b) und von WEBER (c, d) 
das "Relativphotometer" angegeben. 

N hL W . td T Z· htq t· t"d h d B h B Pla.tzbeleuchtung ac . EBER IS er" ages M UO ~en .. er ruc H = H· Ish lli k ·t Imme e g el 
geniigend zur Charakteristik der Lichtgiite von Arbeitsplatzen, weil er anzeige, 
welcher Bruchteil der Himmelshelligkeit dort zur Einwirkung gelangt. Zur 
schnellen Messung dieses "Tageslichtquotienten" dienen die genannten Apparate, 
bei welchen das optische Bild des einwirkenden Himmelsflachenteils als Binnen­
feld mit einem durch die Platzbeleuchtung erhellten Umfeld (bzw. umgekehrt) 
verglichen und durch Abblendung auf gleichhell eingestellt werden kann. Bei 
dem WEBERSchen Apparat kann man den Bruch als Funktion einer Linsen­
apertur, mit der eingestellt wird, unmittelbar ablesen. 

Konstruktiv sehr einfach ist: 

a) der Helligkeitspriifer von THORNER (Abb. 45, 46 und 47). 
Ein allseitig geschlossenes Kastchen tragt in seinem Innern eine Papierflache I g mit 

einer feinen Offnung a. Senkrecht tiber dieser Offnung a befindet sich eine Konvexlinse d 
von gegebener Apertur und tiber der Konvexlinse ein Planspiegel e, welcher sich sowohl 
um eine horizontale als um eine vertikale Axe frei drehen laBt. Die Brennweite der Konvex­
linse d ist so gewahlt, daB ilir Brennpunkt in a liegt. In c befindet sich eine zweite Papier­
flache, welche auf dem zu untersuchenden Platze aufliegt und somit die Beleuchtung des 
Platzes empfangt. Der Beobachter blickt nun in der Richtung der punktierten Linie von 
b lions auf die Papierflache I g mit ilirer Offnung a hin und dreht den kleinen Planspiegel e 
so, daB ein Teil der HimmeIsflache in der Umgebung der Offnung a abgebildet wird. 

Die Priifung auf die Brauchbarkeit des Platzes geschieht nun einfach so, 
daB man beurteilt, ob die kIeine Offnung a, d. h. die Platzflache c heller oder 
dunkler als das sie umgebende Bild der Himmelsflache ist. 1st sie heller oder 
ebenso hell, so ist der Platz brauchbar (Abb. 47 b); ist sie dunkler, so hat er nicht 
das vorgeschriebene MaB der durchschnittlichen Beleuchtung (Abb. 47 a). 

MeBbare Werte erhalt man, wenn die Apertur der Linse durch Einsteck­
blenden oder durch eine 1risblende mit prozentiger Teilung veranderZich ein­
gerichtet ist. Die Helligkeit des auf der Papierflache f g befindlichen Himmels­
biIdes wird durch Veranderung der Apertur der abbiIdenden Linse gleich ge­
macht der Helligkeit des im Loch erscheinenden Licht-Auffangeschirmes c 
(Abb.46). (Herstellerfirma Franz Schmidt & Haensch, Berlin S 42.) 
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b) Das WEBERSche Relativphotometer beruht auf dem gleichen Prinzip und 
kann ale ein im physikalischen Sinne verbesserter THoRNEBScher Lichtpriifer be­
zeichnet werden (FRANz). Eine genaue Beschreibung des von Schmidt & Haensch 
angefertigten Apparates (Abb. 48) mit Abbildungen findet sich bei FRANZ (b). 

Exakte Nachpriifungen iiber die Relativphotometrie liegen vor von FRANZ 
(a, b), von KORFF-PETERSEN und von DORNo. 

Nach FRANz zeichnet sich der THORNEBSche Apparat durch Handlichkeit 
und Billigkeit aus. Doch ergaben sich bei den MeBresultaten erhebliche 
Schwankungen. Die Resultate sind weitgehend 
vom Wetter abhangig, so daB jedenfalls eine 
groBere Anzahl von Messungen an verschiedenen 
Tagen (mindestens 10) zur Beurteilung des Platzes 
notwendig sind. Der Apparat nimmt daher eine 
Mittelstellung ein zwischen den Apparaten, mit 
denen Momentanbestim-
mungen ausgefriiht werden, D, e 
und denen, durch welche \ _-<:yd::.., 
die Beleuchtungsverhalt- \ 
nisse ermittelt werden. \ 
Haufig ergab sich die Not- \ 
wendigkeit einer Kontroll- f ,0-
priifung durch andere Ap- ~-- \ 
parate, z. B. durch den von \ 

• 

MORITZ-WEBER. \ 
Die gleichen Ausstande, \ c ~ 

eher noch in erhohtem '-------'7--- -~,;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;~?_ 

MaBe, macht FRANz gegen­
iiber dem WEBERSchen Re- Abb. (~~O~e¥:o~~~)ufer. 

\ 

lativphotometer geltend. 

Abb.46. Helligkeltsprufer. 
(Ne.ch THORNER.) 

Den Grund fUr die gefundenen Schwankungen der MeBresultate sieht FRANZ 
darin, daB Himmelshelligkeit und Platzhelligkeit durchaus nicht immer parallel 
laufen. 

Bei allen diesbeziiglichen Messungen wurde nach KORFF-PETERSEN von 
der Annahme ausgegangen, daB der Tageslichtquotient eines Arbeitsplatzes 
zu allen Tagesstunden derselbe bleibe. Bei 
Messungen an 12 verschiedenen Stellen des 
Berliner hygienischen Institutes, die dieser 
Autor zu verschiedenen Tages- und Jahres­
zeiten vornehmen lieB, konnte er aber fest­
stellen, daB der Quotient keineswegs konstant 
ist. Es kommen meBbare Abweichungen bis zu 
47% vor, und in mehreren Fallen konnte 
mit dem Relativphotometer iiberhaupt keine 
Einstellung erhalten werden, da die Platz­
helligkeit immer groBer war als die damit 

a b 
unbrauchbarer brauchbarer 

Arbeltsplatz. 
Abb.47. Gesichtsfelder 1m 

Helllgkeitsprftfer von THORNER. 

zu vergleichende Helligkeit des Linsenbildes von der Himmelsflache. Besonders 
groBe Fehler traten auf bei den Wetterlagen 0-1-2. GroBe Abweichungen 
erhielt man an Platzen gegeniiber von stark reflektierenden Hausmauern; hier 
betrug der durchschnittliche Fehler an hellen Tagen iiber 30%. Nur bei gleich­
maBig bedecktem Himmel warder Fehler durchschnittlich gering. 

Auch DORNO fand, daB wegen der verschiedenen Ortshelligkeit einzelner 
Himmelsstellen das Ve.rhaltnis Platzhelligkeit: Ortshelligkeit des direkt zustrah­
lenden Himmelstiickes keinen sicheren Anhalt iiber den Durchschnittswert 
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der Lichtgiite eines Arbeitsplatzes gebe. Er halt es vielmehr fur am sichersten, 
die Platzhelligkeit und die allgemeine Himmelshelligkeit getrennt, aber zu gleicher 
Zeit mit Hille des HECHT-EDERSchen Graukeilphotometers photochemisch zu 
messen (s. oben) und die gefundenen Werte miteinander zu vergleichen. 

SchlieBlich gibt neuerdings SmroTz folgendes Urteil tiber die anfangs mit 
groBen Hoffnungen begriiBte Relativphotometrie ab: "Ob ein Platz gentigend 
Licht erhalt, hat man auch durch die Bestimmung des Tageslichtquotienten 

festzustellen gesucht, d. h. den Quotient~. Er soli bei Zugrundelegung von 

10 Lux roindestens gleich 0,005 sein. Der Faktor B ist nun aber wesentlich 
abhiingig vom reflektierten Licht, und in bezug auf dieses hat es sich gezeigt, 
daB es taglich und jahreszeitlich erheblich starker schwankt als das Licht des 
Himmelsgewolbes; auBerdem unterliegt die Intensitat des reflektierten Lichtes 

Abb. 48. Relativphotometer von L. WEBER. 

anderen sekundaren Faktoren wie Veranderungen der reflektierenden Flachen. 
Der Tageslichtquotient allein gibt daher auch nicht AufschluB tiber die Licht­
giite eines Platzes; auBerdem muB der vorhin angegebene Minimalwert ftir 
gewerbliche Zwecke erhoht werden. 

Wir kommen somit zu dem Schlu(J, da(J das Prinzip der Relativphotometrie 
den Nachpriifungen nicht Stand gehalten hat. 

Zum SchluB dieses Absclinittes erhebt sich selbstverstandlich die wichtige 
Frage, welche der verschiedenen Verfahren zur Prufung der Helligkeit von 
Platzen, die der einfachen Verrichtung des Lesens und Schreibens dienen, fUr 
die Praxis am meisten zu empfehlen sind. Meiner Erfahrung nach reichen fUr 
die praktische Schulhygiene vollig aus: der Helligkeitspriifer von WINGEN 
und der Raumwinkelmesser von WEBER; ffir die Vorberechnung projektierter 
Bauten die Bestimmung des Offnungs- und Einfallswinkels nach FORSTER. 
Von allen anderen, viel komplizierteren und auch kostspieligeren Methoden 
kann man wohl sagen, daB sie uns bisher wenigstens Fortschritte von prinzi­
pieller Bedeutung nicht gebracht haben. 

Ffir die Priifung gewerblicher Riiume wird man allerdings auBer den oben 
genannten Methoden ein exakt arbeitendes Photometer (nach WEBER, MARTENS 
oder das Luxmeter von BECHSTEIN) verwenden miissen. 

11. Allgemeine banliche Anfordernngen. 
Die geschilderten Verfahren zur Auswertung der Beleuchtung von Arbeits­

platzen geben uns wichtige Hinweise ffir die notwendigen baulichen Merkmale 
eines vom Standpunkt der Augenhygiene aus einwandfreien Schulzimmers. 
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Da Schulklassen mit dem idealen Oberlicht unter Verwendung des von 
Fabriken her bekannten Shed- oder Sagedaches, wie sie in Amerika bereits 
vielfach vorhanden sind, in einem verarmten Lande wie Deutschland wegen 
der unerschwinglichen Kosten (da nur einstOckig gebaut werden kann!) auf 
unabsehbare Zeit nicht in Frage kommen, sollen wenigstens, wie die Abb. 39 
von FORSTER ohne weiteres dartut, die Klassen, die besonders viel Licht ver­
langen, wie Zeichen- und Handarbeitssale in die obersten Stockwerke gelegt 
werden. In das ErdgeschoB gehoren die Raurne, die seltener benutzt werden, 
wie Konferenzzimmer, die Aula, die sonst den besten Platz einnimmt, u. dgl. 

Der wichtigste Teil der Fenster ist der unter der Decke gelegene (s. die 
FORsTERSche Abbildung); deshalb sollen die Fenster moglichst hoch hinauf­
reichen, der oberste Abschnitt ist nicht durch vertikal geraffte Vorhange zu 
reduzieren. Die Raumwinkelmessung zeigt, daB die Pfeiler zwischen den Fenstern 
moglichst schmal und nach innen abgeschragt sein miissen; die Fensterkreuze 
diirfen nicht zu breit sein. 

Eine Selbstverstandlichkeit ist, daB wegen der Schattenbildung beim Schreiben 
das Licht, wenigstens das Hauptlicht, von links her kommen muB, was friiher 
durchaus nicht immer der Fall war, und selbstverstandlich ist auch, daB der 
Bodenflache des Zimmers eine bestimmte Fensterflache, d. h. nur das Glas 
derselben entsprechen muB. In PreuBen ist das vorgeschriebene Verhaltnis 
von Fenster- zu Bodenflache 1: 5, in Italien und Frankreich nach FlCK 1: 4; 
GOTSCHLICH fordert, daB die Zimmertiefe hochstens doppelt so groB sei, als 
die Fensterhohe. 

Da tiefere Raume oft nicht durch einseitige Beleuchtung geniigend erhellt 
werden konnen, ist hier Beleuchtung von mehreren Seiten notwendig. FlCK 
halt eine dreiseitige Beleuchtung, von beiden Seiten und von hinten her, fiir 
statthaft. Diese Anordnung hat den V orteil, daB bei stOrendem Sonnenlicht 
eine Seite unbedenklich abgeblendet werden kann; ein Nachteil ist jedoch, 
daB der Lehrer dauernd in das Licht sehen muB. ZweckmaBiger ist wohl der 
Vorschlag CORNS, zur Vermeidung jeder Schattenbildung und Blendung nach 
links die groBen N ormalfenster anzuordnen und rechts nur kleinere Fenster 
moglichst hoch anzubringen. 

Zur bestmoglichen Ausnutzung des Reflexionslichtes sind etwa gegeniiber­
stehende Gebaude. und die Wande des Zimmers hell, am besten hellgrau anzu­
streichen; fehlerhaft sind sehr hohe dunkle Sockel. 

Ein mitunter brauchbarer Notbehelf, urn namentlich dunklen ErdgeschoB­
raumen besseres Licht zu schaffen, besteht darin, durch Prismen, die vor dem 
oberen Teil der Fenster im Freien angebracht sind, wie sie zuerst FORSTER 
empfahl (sog. Luxferprismen oder solche von gewalztem Glas, die viel billiger 
sind [KAz]), oder durch Fensterspiegel das Licht moglichst in die Tiefe des 
Zimmers abzulenken (Abb.39p). 

Neu zu erbauende Schulen sollen eine nach allen Seiten freie Lage haben, 
damit das Himmelslicht iiberall unbehinderten Zutritt hat. Bei schon vor­
handenen Gebauden muB eine strenge Auswahl der Platze und, soweit moglich, 
eine Besserung der Beleuchtungsverhaltnisse durch die oben erwahnten Hills­
mittel stattfinden. 

Noch ungelOst ist die Frage, welches dle giinstigste Himmelsrichtung fiir 
die Orientierung der Schulzimmer ist. Eine groBe Anzahl von Autoren bevor­
zugt die reine Nordlage, weil hier die Beleuchtung relativ am gleichmaBigsten 
sei und hier niemals Blendung durch direktes Sonnenlicht stattfinde, so daB 
V orhiinge iiberfliissig wiirden. . 

Die Anhanger der Siidlage (bzw. annahernder Siidlage) fiihren auBer all­
gemeinhygienischen Gesichtspunkten, daB z. B. ein sonniges Zimmer warmer, 
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trockener, bakterieniirmer sei, ins Feld, daB auch bei bedecktem Himmel ein 
Siidzimmer immer heller sei als zu gleichem Zeitpunkt ein in der baulichenAnlage 
entsprechendes N ordzimmer. 

Dies wird man zugeben miissen, trotzdem wirklich beweisende Untersuchungen 
iiber diese Frage zur Zeit noch nicht vorliegen. Den Messungen BOUBNOFFB, 
der bei 500 Versuchen ein Siidwest-Zimmer immer sehr viel heller fand, als 
ein gleiches Nordostzimmer, haftet leider der prinzipielle Fehler an, daB sie 
nicht zur gleichen Zeit angestellt wurden. 

Die Blendung durch direktes Sonnenlicht, die sich iibrigens nach SCHUBERT (e) 
in Niirnberg nur an etwa 13 Tagen des Jahres stOrend bemerkbar macht, lieBe 
sich jeder Zeit durch Vorhange ausschalten. Wirklich brauchbare Vorhiinge 
gibt es jedoch bisher leider noch nicht. Die iiblichen grauen Vorhiinge absor­
bieren sehr viel Licht, nach COHN 87-89%, weiBe Chiffonvorhiinge schlucken 
zwar nur 75-82%, blenden aber ziemlich stark. Mattscheiben haben sich aus 
diesem Grunde gar nicht bewahrt, sie lassen zudem an triiben Tagen zu wenig 
Licht hindurch, da sie etwa 27% absorbieren. "Ober das von GRUBER empfohlene 
Ornamentglas liegen meines Wissens geniigende Erfahrungen nicht vor. 

Vollig zu verwerfen sind Marquisen, die gerade den wichtigsten obersten 
Tell des Fensters verdecken; aus diesem Grunde sollen auch, wie bereits oben 
erwiihnt, Stoffvorhange seitlich zu ziehen sein. Bei Holzjalousien muB die 
Stellung der Holzbrettchen dauernd reguliert werden; meist wird zudem die 
Lichtschwachung zu groB sein. COHN empfiehlt von WECKMANN (Hamburg) 
konstruierte Innenjalousien, die iihnlich den Holzjalousien gebaut sind, nur 
daB an Stelle der Holzleisten kleine, mit grauem, durchscheinendem Stoff 
iiberspannte, verstellbare Rahmen sich befinden. 

Jedenfalls verfiigen wir bisher iiber keine ideale Abblendungsmoglichkeit. 
Die Unannehmlichkeiten der zur Zeit zur Verfiigung stehenden Vorrichtungen 
werden sich naturgemiiB weniger stOrend bemerkbar machen, wenn das Schul­
zimmer von zwei oder gar drei Seiten Licht erhii.lt. 

12. Kiinstliche Belenchtnng. 
Von kiinstlichen Lichtquellen gehoren als Dauerbeleuchtung die Kerzen, 

die Ollampe, das gewohnliche Gaslicht (Schnittbrenner, Argandbrenner, 
Regenerativbrenner u. v.a.). der Vergangenheit an. Das Acetylenlicht, auf 
das man zeitweilig groBe Hoffnungen setzte, hat sich wegen verschiedener 
Dbelstiinde (iibler Geruch, UngleichmaBigkeit des Brennens u. dgl.) als Innen­
beleuchtung nicht bewahrt. Auch die Spiritusgliihlichtlampe hat, ebenso wie 
die Petroleumgliihlichtlampe, wegen der Kompliziertheit des Lampenmechanis­
mus keine irgendwie ausgedehntere Verwendung gefunden. 

In praxi interessieren uns heute nur noch die gewohnliche Petroleumlampe, 
das Gasgliihlicht (meist jetzt als Hangelicht) und das elektrische Licht in seinen 
verschiedenen Anwendungsformen. Infolge des unaufhaltsamen Siegeszuges 
der Elektrizitat durch die· Errichtung zahlreicher Dberlandzentralen wird aber 
in kurzer Zeit auch fUr kleinere Stadte und fiir das platte Land das elektrische 
Licht die fast ausschlieBliche Beleuchtung sein. 

Von einer hygienisch einwand/reien kunstlichen Beleuchtung mUssen wir 
verlangen: 

I. daB sie geniigende Helligkeit liefert, 
2. daB sie das Auge nicht beliistigt oder gar organisch schiidigt. 
Die erste Forderung liiBt sich durch die moderne Lichttechnik unschwer 

erfiillen, sie liefert Beleuchtungsstarken bis zu vielen Tausend Lux. 
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Beziiglich der zweiten Forderung kann wohl mit Recht angenommen werden, 
daB von der Belastigung in irgendeiner Form zur bleibenden organischen 
Schiidigung ein flieBender "Obergang besteht. 

Die Lichtschadigungen der einzelnen Teile des Auges werden eingehend in 
den entsprechenden Kapiteln und kurz zusammengefapt im nachstehenden Ab­
schnitt "Schutzglaser" abgehandelt. An dieser Stelle geniigen folgende kurzen 
Feststellungen: 

Alle Teile des Spektrums, sowohl des sichtbaren als des unsichtbaren, konnen 
das Auge beliistigen bzw. schiidigen, wenn sie mit zu groper Intensitiit einwirken. 

Ferner kOnnen wir als derzeitigen Stand der Forschung auf diesem Gebiet 
feststellen, daP organische Schiidigungen des A uges durch das diffuse Tageslicht 
(jedenfalls in der Ebene und in unseren Breiten) bisher nicht bewiesen sind. 

v. HESS schreibt, meines Erachtens mit vollem Recht: "Unter der Wirkung 
des durchschnittlichen Tageslichtes hat sich unser Sehorgan entwickelt, fur 
diese Strahlen ist es innerhalb weiter Grenzen angepaBt und es laBt sich nicht 
wohl annehmen, daB es durch eben die Strahlen geschadigt werde, unter deren 
dauernder Wirkung es zur Ausbildung gekommen ist". 

Diese Feststellung ist aus zwei Grunden wichtig: 
1. Es gab noch vor kurzem eine Zeit der "Ultraviolettangst", wo man -

namentlich auf Grund der Publikationen von SCHANZ - fur die Entstehung 
der Katarakt und der Maculadegeneration den Ultraviolettgehalt selbst des 
"gewohnlichen" Tageslichtes und der gebrauchlichen kiinstlichen Lichtquellen weit­
gehend mit anschuldigte und einen iibermaBigen Gebrauch von entsprechenden 
Schutzglasern propagierte. 

Die Erfahrung hat gezeigt, daB diese Befurchtungen zum mindesten weit 
iibertrieben sind. 

Es sei an dieser Stelle bemerkt, daB man heute sogar das Ultraviolett direkt sucht, 
seitdelh man erkannt hat, daB dieses unter anderem rachitisheilend und -verhiitend wirkt. 
Es wurde ein Fenstergias erfunden, das das wirksame Ultraviolett durchlaBt, was bei den 
gewohnlichen Fensterscheiben hum der Fall ist; hinter diesem leben wir in einem relativen 
"biologischen Dunkel". Nahere Untersuchungen auf diesem Gebiet zeigten jedoch -
was uns an dieser Stelle besonders interessiert - daB wir in GroBstadten durch die stark 
getriibte Atm08phare praktisch gar kein kurzwelliges Ultraviolett im Himmelslicht haben, 
daB also von vornherein eine Gesundheitsforderung dUTCh kurzwelliges Ultraviolett selbst 
bei offenen FeD stern aussichtslos erscheint. - Naheres iiber diese erst in der Entwicklung 
begriffenen, hochinteressanten lichtbiologischen Fragen siehe bei KOLLATH. 

Fiir die Verglasung von Liegehallen Mher gelegener Heiian'3ta.lten wii.re ein ultraviolett· 
durchlassiges Glas immerhin von Vorteil. In Betracht kommt das Brephos·Glasder Deut­
schen Spiegelglas A. G. in Griinenplan bei Alfeld (MEES). Selbstverstandlich miissen daDn 
entsprechende Schutzbrillen getragen werden. 

2. Das Ausbleiben (jedenfalls das Nichtbewiesensein) organischer Schiidi­
gungen des Auges durch das diffuse Tageslicht gibt uns den Wegweiser dafiir, 
wie unsere kiinstliche Beleuchtung beschaffen sein soll. 

Das Ideal ware gleiche Helligkeit und gleiche Energieverteilung wie im Spek­
trum des Tageslichtes. 

Vergleichende Untersuchungen daruber, wie sich unsere gebrauchlichen 
kiinstlichen Lichtquellen zum Tageslicht verhalten, verdanken wir besonders 
VOEGE (a, b, c) sowie HERTEL und HENKER. Wahrend VOEGE nur den relativen 
Gehalt der verschiedenen Lichtquellen an ultravioletten Strahlen ermittelte, 
beriicksichtigten HERTEL und HENKER die Strahlungsenergie auch im sicht­
baren Teile des Spektrums. 

Die spektrophotographischen Untersuchungen der letztgenannten Autoren 
ergaben, daB die Spektren der unbedeckten Gliihk6rper beziiglich Verteilung 
der Strahlungsenergie auch im sichtbaren Teile des Spektrums alle yom Tages­
licht betrachtlich abweichen. Es diirfen deshalb die eigentlichen Lichtquellen, 
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die mit hoher spezifischer Intensitat strahlen, wie der Auerstrumpf, der Gliih­
faden, der Krater der Bogenlampe, nie dem Auge direkt zuganglich sein, damit 
nicht durch das optische System des Auges ein Bild von diesen leuchtenden 
Teilen auf der Netzhaut entworfen werden kann. 

Da es technisch kaum moglich ist, den Lichtspender in dem Lampengehause 
so unterzubringen, daB er nicht direkt gesehen werden kann, bleibt eigentlich 
nur der Ausweg iibrig, die gesamte Helligkeit aut eine grofJere, dittus leuchtende 
Fliiche zu verteilen. 

Was spezieIl den Gehalt an ultravioletten Strahlen anbetrifft, so ergab sich, 
daB das Spektrum des Gasgliihlichtes und der elektrischen Metallfadenlampen 
im Ultraviolett nicht weiter reicht, als das des Tageslichtes. Man hat deshalb 
bei diesen LichtqueIlen nur dafiir Sorge zu tragen, die groBe Helligkeit derselben 
im sichtbaren Spektrum durch eine geeignete Verteilung soweit herabzusetzen, 
daB die Flachenhelligkeit der dem Auge direkt zuganglichen Lampenteile die 
Helligkeit des diffusen Wolkenlichtes nicht iibersteigt. Geschieht dies, so ist die 
Forderung einer geniigenden Ahnlichkeit mit dem diffusen Tageslicht erfiillt. 

Diese Zerstreuung des Lichtes geschieht bei A uerlampen zweckmaBig 
durch UmhiiIlung mit einer Milchglasglocke und einem Autositschirm. Hiermit 
ist nach den Spektralaufnahmen von HERTEL und HENKER bereits ein vorziig­
liches Resultat erreicht. Die Mattierung der elektrischen Gliihbirnen bringt 
zwar eine gewisse Annaherung an das W olkenlicht; bei den jetzt vielfach ver­
wendeten, hochkerzigen Birnen muB jedoch die Verteilung noch eine bessere 
sein. In recht vollkommener Weise ist dies bei den neuerdings herausgekommenen 
Osram-N itralampen erreicht, die ein Milchglas verwenden, durch das hindurch 
man nichts mehr von dem Leuchtkorper selbst wahrnimmt. 

Die Umhiillungen absorbieren naturgemaB einen Teil des von der LichtqueIle 
abgegebenen Lichtes. Nach HERTEL und HENKER ist dieser Teil beim Mattglas 
sehr gering, bei dichten Milchglasern kann er dagegen erheblicheBetrage erreichen. 
Bei der fiir die Spektralaufnahmen benutzten Gratzinlampe (Gaslicht) wurde 
die in einer Richtung (horizontal) ausgestrahlte Helligkeit nach der Anbringung 
der Milchglasglocke etwa um 25% geringer. Dabei war aber die gesamte raum­
liche Strahlung, die von der Milchglasglocke ausging, ungefahr nur 10% kleiner 
als die gesamte raumliche Strahlung des vom klaren Zylinder umgebenen 
Auerstrumpfes, so daB die durch diese Milchglasglocke bewirkten Gesamt­
verluste doch nur gering waren. 

Wesentlich anders als die bisher besprochenen LichtqueIlen verhiiJt sich die 
elektrische Bogenlampe. Der Krater zeigt nach HERTEL und HENKER eine 
groBere Helligkeit im gesamten Spektrum der Helligkeit des W olkenlichtes 
gegeniiber. Vor aIlem ist aber bemerkenswert, daB das Spektrum sich jenseits 
von A 300 mf-l weit ins Ultraviolett erstreckt, so daB eine ganz anders beschaffene 
Strahlung von dem Krater ausgeht, als wie sie das Wolkenlicht liefert. Wesent­
lich ahnlicher wird das Bogenlicht der Tagesbeleuchtung, wenn man die Bogen­
lampe mit einer Opalglasglocke umgibt. Diese absorbiert ebenso wie die Spiegel­
glasplatte aIle Strahlen unter ),300 mf-l, die im gewohnlichen diffusen Tages­
licht nicht (bzw. nur sparlich) enthalten sind. Doch verteilt die Opalglasglocke 
das Licht des Kraters nicht geniigend, so daB die Helligkeit der von ihr durch­
gelassenen Strahlung die Helligkeit des diffusen W olkenlichtes noch stark 
ii bertrifft. 

HERTEL und HENKER empfehlen deshalb fiir Bogenlampen die indirekte 
oder die noch bessere halb indirekte Beleuchtung. Bei der rein indirekten 
Beleuchtung wird unter der Lampe ein groBerer undurchsichtiger Reflektor 
angebracht, der aIles Licht nach der - weiB gestrichenen - Decke und nach 
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den oberen Teilen der Wand zuriickwirft; als Lichtspender wirkt SOlnit jetzt 
die gesammte hell beleuchtete Decke. 

Bei der halbindirekten Beleuchtung hangt unter der Lampe eine halbkugelige 
Milchglasglocke, die einen Teil des Lichtes nach oben reflektiert, einen anderen 
aber nach unten zu hindurchlaBt. Die Heiligkeit der Glocke gleicht annahernd 
der des Wolkenlichtes; der ultraviolette Teil des Spektrums ist sogar jetzt noch 
etwas kiirzer als bei dem W olkenlicht. Sowohl bei der indirekten als bei der 
halbindirekten Beleuchtung musse aber die horizontale und die nach oben 
gerichtete Strahlung auch eine Klarglasglocke passieren, damit die kurzwelligen 
ultravioletten Strahlen abgehalten werden; denn es reflektiert ein von frei 
brennenden BogenIampen beleuchtetes Papier auch noch die kurzwelligen, 
jenseits A 300 mfl liegenden Strahlen. 

Zusammenfassend konnen wir mit HERTEL und HENKER feststellen: 
Die eigentlichen Lichtquellen sollen dem A uge nie direkt sichtbar sein. Die 

zu grofJe H elligkeit der Lichtquellen mufJ durch geeignete Verteilung so zerstreut 
werden, dafJ alle dem A uge zuganglichen Lampenteile nie mit grofJerer H elligkeit 
strahlen als dittus beleuchtete Wolken. Alle unter A 300 mfl liegenden Strahlen 
mUssen abgehalten uerden. 

Diese Forderungen haben sinngemaB auch fUr aIle neueren elektrischen 
Beleuchtungsformen Gilltigkeit, wie die EffektkohlenbogenIampe, die Queck­
silberdampflampe, das Neonlicht (gasgefiillte leuchtende Rohren) u. dgl. 

HERTEL und HENKER schIieBen aus ihren Untersuchungen, daB die nament­
lich von SCHANZ, STAERKLE, GROSS u. a. geforderten besonderen Umhiillungen 
der kiinstIichen Lichtquellen zur Abhaltung ultravioletter Strahlen, wie Euphos­
glas und Hallauer Glas (s. unten) keineswegs notwendig sind, wenn die Heilig­
keit der Lichtquellen auf die des diffusen Wolkenlichtes gebracht wird. 

FUr die GasgliihIichtlampe und die Osram-Nitralampe ist dies ohne weiteres 
zuzugeben. 

Bei dem BogenIicht zeigt aber die praktische Erfahrung, daB trotz Anwen­
dung der indirekten oder halbindirekten Beleuchtung doch relativ haufig iiber 
Augenbeschwerden geklagt wird. Die Abhaltung kurzweiliger Strahlen erst 
jenseits von A 300 mfl durch klare Glasglocken scheint hier wohl nicht ganz 
auszureichen. Es ware deshalb - selbstverstandlich unter Beibehaltung der 
indirekten oder der halbindirekten Beleuchtung - immerhin empfehlenswert, 
die Klarglasglocke durch eine solchE;l von Euphosglas oder Hallauerglas der 
helleren Nuancen zu ersetzen. (Euphos wird nicht mehr hergestellt!) 

Auch SCHUTZ fordert eine solche Umhiillung bei Bogen- und Quecksilber­
dampflampen. Die damit verbundene leichte gelbIiche Tonung des Lichtes 
sei von V orteil, da diese bei kiinstlicher Beleuchtung dem Auge entschieden 
angenehmer sei als das kalte blauliche WeiB. 

Die oben dargestellten Ergebnisse von HERTEL und HENKER basieren auf 
photographischen Aufnahmen von Spektren, wobei naturgemaB die langwelligen 
roten und ultraroten Strahlen fehlen. Ober die eventuelle schadigende Wirkung 
dieser Strahlen siehe unten im Abschnitt "Schutzglaser". 

Eine Belastigung des Auges durch Warmestrahlen zu verhuten, gehort 
jedenfalls mit zu den Aufgaben der Verteilung des kunstIichen Lichtes. 

Von besonderer Wichtigkeit ist eine zweckentsprechende und dem Auge 
angenehme Verteilung des kiinstlichen Lichtes im Raume. Diese hat folgende 
Aufgaben zu erfiillen: 

Die erste Forderung ist selbstverstandlich geniigende Helligkeit des Arbeits­
platzes nach den oben angegebenen Normen; sie laBt sich mit unseren IDodernen 
Lampen ohne weiteres erfullen. 
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Auch wenn die Helligkeit des Platzes gerade richtig, d. h. weder zu dunkel 
noch zu hell ist, wirkt sie doch fiir die Dauer unangenehm auf das Auge, wenn 
nicht auch die Umgebung eine gewisse Helligkeit aufweist. Andernfalls treten 
starke Kontraste auf, die infolge dauernd notwendiger Betatigung des Anpassungs­
mechanismus stOrend wirken und das Auge schnell ermiiden lassen. Nach 
KAz (b) ist das Maximum des erlaubten Kontrastes I: 20; er hat zur Messung 
einen besonderen Apparat angegeben. Sehr einfach und dabei doch sehr brauch­
bar ist ein Vorschlag von LANCASTER. Er empfiehlt, den Schatten eines Blei­
stiftes etwa 3 Zoll vor einem Buch zu beobachten. 1st der Schatten weich und 
verschwommen, so ist die Beleuchtung gut; ist er scharf, so wirkt die Beleuch­
tung ermiidend. Ein Indicator hierfiir solI nach KAz (a) die Haufigkeit der 
Lidbewegung sein. 

Starke Kontraste entstehen ganz besonders dann, wenn nur eine oder wenige, 
sehr intensiv strahlende Lichtquellen vorhanden sind. Sie lassen sich vermeiden 
oder wenigstens mildern durch eine moglichst gleichmaBige Verteilung des 
Lichtes auf den ganzen Raum. 

Eine nahezu ideale Losung dieses Problems ist in der rein indirekten Beleuch­
tung gegeben. Da hier Einzellichtquellen praktisch nicht vorhanden sind, fehlt 
so gut wie jede Kontrastbildung. 

So vorziiglich diese Beleuchtung an sich ist, indem sie dem diffusen Tageslicht 
am nachsten kommt, so hat sie doch einen sehr beachtenswerten Nachteil. 
Urn eine geniigende Platzhelligkeit zu erreichen, bedarf man sehr starker Licht­
quellen, wie sie nur das elektrische Bogenlicht liefert; bei einigermaBen groBeren 
Raumen sind mehrere Bogenlampen unbedingt notig. Die Bogenlampe ist 
aber im Betrieb kostspielig und umstandlich; sie kommt deshalb vielleicht 
fiir Horsale, nicht aber fiir Schulen oder gar fiir den Haushalt in Betracht. 
In praxi hat sich oft gezeigt, daB fiir feinere, namentlich gewerbliche Arbeiten, 
die 50 MK und mehr erfordern, die Platzhelligkeit nicht geniigte, so daB eine 
Zusatzbeleuchtung erforderlich wurde (s. unten). 

Man ging deshalb zur halbindirekten Beleuchtung (s. oben) iiber, bei der die 
Platzbeleuchtung giinstiger ist, als bei der rein indirekten Beleuchtung. Da 
das dauernde WeiBhalten der Decke kostspielig ist, brachte man bei der halb­
indirekten Beleuchtung (auBer der unten hangenden Milchglashalbkugel) iiber 
der Lampe einen das Licht nach unten und nach den Seiten werfenden, undurch­
sichtigen, groBen Reflektor an (groBer als den unteren), der somit die Rolle 
der weiBen Decke iibernimmt. Zweifellos spart man bei diesem Verfahren, 
bei dem jetzt statt der Bogenlampen meist Metalliadenlampen verwendet werden, 
die bei hochster Lichtstarke relativ wenig Strom verbrauchen, ganz erheblich; 
man kann so Helligkeiten erzielen, die dem Bogenlicht nicht allzusehr nach­
stehen. Ein gewisser Nachteil der halbindirekten Beleuchtung in der eben 
beschriebenen Anordnung besteht jedoch darin, daB die - unerlaBliche -
Sauberhaltung der Reflektoren, namentlich des unteren recht umstandlich ist. 

Die Sauberhaltung einer Lampe wird naturgemaB dadurch auBerordentlich 
erleichtert, daB diese vollkommen geschlossen ist. Eine solche Konstruktion, 
die man auch der halbindirekten Beleuchtung zurechnen kann, hat nun heute 
eine auBerordentliche Verbreitung gefunden: Eine hochkerzige Birne ist in 
einem Gehause aus Milchglas eingeschlossen, das etwa die Form einer Kirchen­
glocke hat. Die Basis der Glocke ist durch eine Scheibe verschlossen, die ent­
weder ebenfalls aus innen glasiertem Milchglas besteht oder auch aus einer Art 
gepreBtem, klarem Ornamentglas (mit erhabenen ringformigen Wiilsten), 
wodurch das Bild des Gliihkorpers zerstreut wird. In diesem FaIle ist natiirlich 
die Menge des nach unten geworfenen Lichtes, also die Platzhelligkeit groBer; 
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doch besteht jetzt eher die Moglichkeit der Blendung. Die Seitenwande der 
Lampe zeigen keine groBere Helligkeit als die des diffusen W olkenlichtes. 

Diese "Glockenlampen" haben gegeniiber der oben beschriebenen Form 
der halbindirekten Beleuchtung mit Reflektoren den Vorteil, daB sie wegen 
ihrer geschlossenen Bauart sehr viel leichter sauber zu halten sind; ferner ist 
aber auch die Raumbeleuchtung, speziell der Seitenwande, eher noch besser, 
bei gleichzeitiger giinstiger Reflexion nach unten auf den Arbeitsplatz hin. 

Diese Lampen haben sich namentlich fiir die Beleuchtung von Geschafts­
raumen, wenn diese nicht allzugroB und nicht allzuhoch sind, sehr bewahrt 
und sind he ute weit verbreitet. Sie sind auch fiir Schulraume empfehlenswert, 
wenn auch der untere AbschluB aus Milchglas besteht; die dadurch bedingte 
Minderung der Platzhelligkeit laBt sich durch entsprechende Vermehrung der 
Lampen wohl immer ausgleichen. Es gibt noch eine ganze Reihe von Kon­
struktionen, die ungefahr dem eben dargestellten Prinzip entsprechen. Blendungs­
frei und okonomisch ist unter anderen die "Stufenspiegellampe" der ZeiB­
Ikon A. G. 

In einfacherer Form suchte man dem bewahrten Prinzip der halbindirekten 
Beleuchtung dadurch Rechnung zu tragen, daB man bei kugeligen Gliihbirnen 
mittlerer Kerzenzahl als Ersatz fUr den unteren durchscheinenden Reflektor 
die untere Halfte der Kugel mattiert, wahrend die obere Halfte klar bleibt. 
Das nach oben austretende intensive Licht wird dann durch einen Reflektor 
(am besten aus Milchglas) nach allen Richtungen verteilt. Es wurde bereits 
oben erortert, daB die Mattierung im allgemeinen nicht geniigt, weil der Leucht­
k6rper noch zu sehr sichtbar ist. 

Bei Gasgliihlichtlampen mit stehendem Strumpf bringt man unter dem 
Strumpf eine Mattglas- oder Milchglasglocke an, die diesen umschlieBt; das 
nach oben gehende Licht wird durch einen Milchglasreflektor zerstreut. 

Fiir das Gashangegliihlicht gibt es keine zweckmaBige Konstruktion fiir 
halbindirekte Beleuchtung; es bleibt nur iibrig, den Strumpf mit einer Milch­
glasgocke zu umhiillen und die Lampe zur direkten Beleuchtung zu verwenden. 

Fiir die rein direkte Beleuchtung benutzte man friiher Lampen, bei denen 
der Leuchtkorper nur von Klarglas umhiillt war, mit einem undurchsichtigen 
Reflektor dariiber. Da bei dieser Anordnung die Lichtstarke, speziell auch 
fiir den Arbeitsplatz, voll ausgenutzt wird, ist sie naturgemaB die im Betrieb 
billigste. Die leicht eintretende Blendung und die starken Kontraste (ins­
besondere, wenn die Lampen ziemlich tief hangen) fiihren jedoch zu Beschwerden 
und schneller Ermiidung. Bei der dadurch bedingten Minderung der Leistungs­
fahigkeit ist letzten Endes die Wirtschaftlichkeit geringer als bei einer hygienisch 
einwandfreien Beleuchtung. 

Die rein direkte Beleuchtung mit Klarglaslampen ist nur dann einigermaBen 
zulassig, wenn zahlreiche, nicht zu helle Lampen nach Art eines Schachbrett­
musters unmittelbar unter der Decke eines hohen Raumes angebracht sind; 
besonders geeignet hierfiir sind Kassettendecken. Verwendet man bei dieser 
Anordnung halbmattierte oder gar Osram-Nitralampen, so haben wir sogar 
eine sehr angenehme und hygienisch einwandfreie Raumbeleuchtung. 

Das Ideal wird erreicht, wenn zahlreiche, iiber den ganzen Raum verteilte 
Lampenreihen oder neuerdings lange Neonrohren oben an den Seitenwanden 
verdeckt angebracht sind, deren Licht durch Zylinderspiegel iiber die Decke 
und die Wande zerstreut wird. So wird aus der direkten Beleuchtung wieder 
eine rein indirekte, mit dem groBen Vorteil, daB die dem Raum nicht gerade 
zur Zierde gereichenden, groBen Reflektoren der rein indirekten Beleuchtung 
in Fortfall kommen. 

Handbuch der Ophthaimoiogie. Bd. VII. 56 
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Indessen ist diese Beleuchtungsart sehr kostspielig und kommt zur Zeit 
wohl nur fur Luxusraume in Betracht, die zudem eine helle Decke und helle 
Wande haben mussen. Meist wird es auch fUr Festraume bei der alten Beleuch­
tungsart durch Kronleuchter bleiben, gegen die hygienisch dann nichts einzu­
wenden ist, wenn sie recht hoch hangen, mit zahlreichen nicht blendenden 
Lampen armiert und in genugender Anzahl vorhanden sind. Es kommt bei 
der direkten Beleuchtung eben immer wieder darauf an, zahlreiche schwachere 
Lichtquellen auBerhalb des Gesichtsfeldes uber den ganzen Raum zu verteilen. 

Fur gewerbliche Riiume genugt die direkte Deckenbeleuchtung allein meist 
nicht, weil die Platzhelligkeit zu gering ist. Als Raumbeleuchtung in Verbin­
dung mit einer Zusatzbeleuchtung fur den Arbeitsplatz ist sie aber speziell 
fur Berufe, die groBe Platzhelligkeit benotigen (Feinmechaniker, Schriftsetzer, 
Graveure u. a.) sehr empfehlenswert. Fur Schulen ist diese Art Doppelbeleuch­
tung aus naheliegenden Grunden nicht geeignet. 

Die ZU8atzbeleuchtung ist dem Arbeitsplatz sehr nahe. Es ist zu fordern, 
daB die leuchtenden Teile der Lampe dur.:h eine zugleich als Reflektor dienende 
Umhiillung dem Auge verdeckt bleiben. Sehr zweckmaBig konstruiert sind die 
Midgard-Lenklampen des Industriewerkes Auma i. Th. AllzugroBe Kontraste 
zwischen Raumhelligkeit und Platzhelligkeit sind auf jeden Fall zu vermeiden. 

Zur Zusatzbeleuchtung sind auch die Schreibti8chlampen zu rechnen; es 
sind heute eine ganze Anzahl von Modellen im Handel, die den eben prazisierten 
Anforderungen entsprechen. In Schulen hat man verschiedentlich besondere 
(versenkbare) Pultlampen eingefiihrt; fur Zeichensale· u. dgl. sind solche 
empfehlenswert, fur die allgemeinen Schulraume haben sie sich jedoch nicht 
einburgern konnen. 

Als Heimbeleuchtung wird unter den heutigen Verhii.ltnissen in Deutschland 
fur die Mehrzahl der Menschen nur eine einzige Gliihbirne oder Gaslampe in 
Frage kommen. Am zweckmaBigsten ist eine Osram-Nitralampe; zum mindesten 
soli die Birne mattiert sein. Die Birne ist am besten so stark, daB sie bei Ibis 
Pis m Entfernung uber dem Arbeitsplatz noch geniigende Platzhelligkeit 
liefert. Sie ist in dieser Entfernung bei ublicher Arbeitshaltung dem Auge 
nicht direkt sichtbar. Ein uber der Lampe befindlicher Reflektor vermehrt 
die Platzhelligkeit; er soli aber eine gewisse Raumbeleuchtung nicht verhindern 
und deshalb nicht undurchsichtig sein. Empfehlenswert sind halbkugelige 
Milchglasglocken oder Lamp.enschirme aus Stoff. Diese bestehen am besten 
innen aus weiBem, auBen aus gelblichem durchlassigen Material (eventuell Seide). 
Angebrachte langere Fransen gestatten, daB die Lampe noch etwas tiefer hangen 
darf; zweckmaBig ist eine Vorrichtung zum Hoher- und Tieferstellen der Lampe 
je nach der augenblicklich benotigten Platzhelligkeit. Zu verwerfen sind die 
vielverwendeten griinen und roten Lampenschirme, da sie die Raumbeleuchtung 
fast vollig abschneiden. 

Die einzige Gaslampe ist nach den gleichen Gesichtspunkten zu montieren; 
auf die notwendige Abblendung des Gluhkorpers ist bereits oben hingewiesen 
worden. Bei den meist kleineren Petroleumlampen, wie sie heute nur noch in 
praxi Verwendung finden, kommt wegen der geringen Helligkeit der Flamme 
eine Abblendung nicht in Frage; hier ist die alte iibliche Milchglasglocke als 
durchscheinender Reflektor zweifellos noch das ZweckmaBigste. 

Aus allgemein hygienischen Grunden ist das elektrische Licht ohne Frage 
die beste Beleuchtung. Es besteht keine wesentlich belastigende Warmeaus­
strahlung; bei den Gluhbirnen findet gar keine, beim Bogenlicht nur eine minimale 
Verderbnis der Luft statt. Auch beim Auerlicht sind die Verhaltnisse in beider 
Hinsicht nicht ungiinstig. Die Produktion an Verbrennungsgasen ist gering, 
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wegen der hohen Lichtstarke kann die Lampe genugend weit vom Kopf ent­
fernt sein. 

Die PetroleumJampe bewirkt demgegenuber eine starke, oft auch mit ublen 
Geruchen verbundene Luftverschlechterung; die Belastigung durch ausstrahlende 
Warme ist erheblich, insbesondere da wegen der geringen Lichtstarke man den 
Kopf der Lampe sehr nahern muB. Einen gewissen Schutz gegen die Warme­
strahlen bietet der Lampenschirm von KUBLI; er besteht aus einem doppel­
wandigen Schirm, in dessen Hohlraum die kalte Luft von unten her eintritt 
und erwarmt nach oben entweicht. Infolge der Luftzirkulation ergaben sich 
Temperaturunterschiede von 2,5-3° zwischen dem Luftraum vor und hinter 
dem Schirm. 

Diese Ausfiihrungen sollen nur in groBen Zugen die Anforderungen erlautern, 
die an eine hygienisch einwandfreie Beleuchtung zu stellen sind. Sie gestatten 
aber auch wohl unschwer die Beleuchtungsform auszuwahlen, die fur einen 
bestimmten Zweck gerade die vorteilhafteste ist. Wie so oft bei hygienischen 
MaBnahmen spielt aber auch hier die Kostenfrage eine ausschlaggebende Rolle. 

13. BeleuchtulIg gewerblicher Riiume. 
1m Gegensatz zu friiheren Zeiten hat man eingesehen, daB auch fur gewerb­

liche Raume des Tageslicht die idealste Beleuchtung liefert. Moderne Fabriken 
haben deshalb Fensterfronten, die fast nur aus Glas bestehen. Manche Betriebe 
(z. B. Spinnereien) bevorzugen das Oberlicht unter Verwendung des sogenannten 
Shed- oder Sagedaches. 

Fur die kunstliche Beleuchtung bestehen im allgemeinen dieselben hygienischen 
Anforderungen, wie sie oben prazisiertwurden, d. h. genugend helle Platzbeleuch­
tung bei ausreichender Raumbeleuchtung Die Anforderungen an die Leucht­
dichte des Arbeitsplatzes sind naturgemaB bei den einzelnen Berufen verschieden. 

"Richtlinien fur die notwendige Beleuchtungsstarke bei gewerblichen Arbeiten 
und in gewerblichen Betrieben sind in den Leitsatzen fur die Beleuchtung von 
Fabriken und anderen gewerblichen Arbeitsstatten zusammengestellt. Fur 
grobe Arbeit in Walzwerken, Schmieden, der Grobmontage ist eine mittlere 
Beleuchtungsstarke von 15-30 Lux erforderlich, an keiner Stelle des Raumes 
durfen jedoch 10 Lux unterschrittel). werden. Bei einer mittelfeinen Arbeit 
in der Schlosserei, Dreherei, Tischlerei, Klempnerei und Spinnerei sind 40 bis 
60 Lux mittlerer Beleuchtungsstarke zu verlangen, an keiner Stelle durfen 
weniger als 20 Lux vorhanden sein. In der Feinmechanik, der Weberei, bei 
Buroarbeiten betragen die bezuglichen Zahlen 60-90 Lux, an keiner Stelle 
weniger als 30 Lux. Fur ieinste Arbeiten, z. B. der Uhrmacher und Graveure, 
in der Setzerei, beim WeiBnahen und Zeichnen sind 90-250 Lux erforderlich, 
nirgends durfen 90 Lux unterschritten werden." Dabei handelt es sich aber nur 
um allgemeine Richtlinien, nicht um absolut ieststehende Zahlen (nach SClrUTZ). 
Die gleichen Werte fordert FURST fUr die gewerblichen Berufsschulen. 

Man hat Untersuchungen daruber angestellt, ob eine Steigerung der Platz­
helligkeit auch eine Steigerung der Leistung bedingt. Das ist innerhalb gewisser 
Grenzen der Fall. SCHNEIDER berichtet z. B. von der Untersuchung zweier 
Gluhlampenspannerinnen. Durch Erhohung der Beleuchtungsstarke von 
75 auf 4000 Lux stieg die Durchschnittsleistung der einen Spannerin um 13,2%, 
bei der zweiten, weniger geubten um 6,7%. In einem Steinkohlenbergwerk 
steigerte sich die Forderleistung um rund 16%, wenn die bisherige, kaum 
meBbare Beleuchtung mit den tragbaren Grubenlampen auf 10-20 Lux erhoht 
wurde (weitere Beispiele siehe bei SCHNEIDER). 

56* 
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Selbstverstandlich sind auch hier der Beleuchtungssteigerung Grenzen 
gesetzt, da andernfalls Blendung und Leistungsabnahme eintritt. Nach 
LUCKIESH ist das Maximum der wiinschenswerten Beleuchtungsintensitaten 
nicht weit von 3000 FK entfernt (1 FK d. h. FuBkerze == 10,764 Lux). Nach 
diesem Autor sollen zur Vermeidung der Blendung zwar die Decken einen 
recht hohen Reflexionsfaktor haben (also weiB sein); bei den Wanden, die sich 
im unmittelbaren Gesichtsfeld befinden, durfe aber der Reflexionsfaktor nicht 
groBer als 50% sein. Er empfiehlt deshalb fUr die Wande ein graues Grun, 
Olivgriin oder dunkles Chamois. 

Wahrend oben ausgefiihrt wurde, daB allzustarke Beleuchtungskontraste 
im allgemeinen unangenehm wirken und ermuden, sind sie fur manche gewerb­
liche Zwecke eher vorteilhaft, weil sie die Erkennbarkeit des Objektes fordern. 
So ergab sich z. B. nach SCHNEIDER beim Sortieren von Schraubenmuttern 
auf dem laufenden Band, daB hier bei schragem LichteinfaIl, also bei ziemlich 
starken Kontrasten durch Schlagschatten, die Zahl der Sortierfehler ganz 
erheblich niedriger war, als bei senkrechtem LichteinfaIl, also fast schatten­
loser Beleuchtung. Die Fehlerzahl stieg hierbei um rund 70%. Am feststehenden 
Arbeitsplatz dagegen, wo die Muttern aIle in einem Kasten zusammenlagen, 
traten bei schragem Lichteinfall so viele Schlagschatten auf, die das Erkennen 
derart erschwerten, daB die Sortierfehler bei der schlagschattenfreieren Beleuch­
tung des senkrechten Lichteinfalles um rund 35% zuriickgingen und damit die 
Leistung stieg. 

Dieses eine Beispiel sollte zeigen, daB die Verhaltnisse im gewerblichen 
Betrieb sehr viel mannigfaltiger und komplizierter sind, als beim Lesen und 
Schreiben, und daB hier immer fur den Einzelfall die giinstigsten Bedingungen 
aufgesucht werden mussen. 

Es gehort zu den Aufgaben der modernen Arbeitsphysiologie und Arbeits­
psychologie, hier den Ausgleich zu finden zwischen den Forderungen der Hygiene 
einerseits und den Forderungen nach Steigerung der Leistungsfahigkeit bei 
groBtmoglicher Wirtschaftlichkeit andererseits. Diese auBerordentlich wichtigen 
Gebiete befinden sich jedoch noch in den Anfangen ihrer Entwicklung. 

Schliel3lich ist noch zu erwahnen, daB alle kunstlichen Lichtquellen eine 
wesentlich andere spektrale Zusammensetzung haben, als das Tageslicht. 
Dadurch wird das Erkennen und Beurteilen von Farben auBerordentlich erschwert 
bzw. unmoglich gemacht. Es ist deshalb seit langem das Bestreben, Lampen 
zu konstruieren, deren spektraler Aufbau dem des Tageslichtes wenigstens einiger­
maBen nahe kommt. Die Angleichung ist nur durch Vorschalten von Filtern 
moglich. Besonders ist es notwendig, das Dberwiegen des Gelb bei den kunst­
lichen Lichtq uellen zu dampfen; dementsprechend haben aIle Filter einen 
blaulichen Ton. Die genaue Zusammensetzung wird von den Fabriken nicht 
bekanntgegeben. Eine wirkliche Losung des Problems steht jedoch noch aus. 

B. Schutzgliiser. 
1. Allgemeines fiber Strahlenschadigung des Auges. 

Wann bedarf das A uge eines besonderen Schutzes gegen Strahlenwirkung? 
Diese Frage ist nur zu beantworten, wenn wir wissen, unter welchen Bedingungen 
subjektiv stOrende Erscheinungen (Blendungsgefiihl, Rotsehen, Adaptations­
storungen u. dgl.) oder ausgesprochen organische Lasionen an den verschiedenen 
Teilen des Auges au.ftreten. 

Eine ausfiihrliche Beschreibung der Lichtschadigungen der einzelnen Teile 
findet sich in den entsprechenden Kapiteln. Zum besseren Verstandnis des 
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Folgenden scheint mir jedoch an dieser Stelle eine kurze zusammenfassende 
Ubersicht unerlaBlich. 

Das Gesamtspektrum besteht aus rund 9 Oktaven, von denen nur eine 
auf den sicktbaren Teil des Spektrums entfallt, der sich von etwa 760 mp, bis 
400 mp, erstreckt. An das Rot schlieBt sich das unsichtbare Ultrarot (Warme­
strahlen) an, dessen Wellenlangen von etwa 760-1300 mp, als kurzwelliges 
Ultrarot, von 1300-60000 mp, als langwelliges Ultrarot bezeichnet werden. 
Nach dem Violett folgt das unsichtbare Ultraviolett mit einem liingerwelligen 
Bezirk von 400 bis etwa 314mp, und einem kiirzerwelligen Bezirk von 314-100 mp. 

Bemerkenswert ist die Verteilung der physilcalischen Intensitaten: mtrarot 
60%, sichtbarer Teil 39% und schlieBlich mtraviolett nur 1%. 

Eine -obersicht iiber die Aufteilung des Spektrums zeigt die Tabelle auf S. 885. 
Hinsichtlich der Wirksam1ceit auf das Auge teilt HARTINGER in sehr instruk­

tiver Weise das Spektrum in funf physiologische Gruppen; um Wiederholungen 
zu vermeiden mochte ich sofort an jede Gruppe einige Erorterungen anschlieBen, 
die zugleich die eventuelle N otwendigkeit eines besonderen Strahlenschutzes 
behandeln: 

Aufteilung des Spektrums. 

{jnsichtbar: 
I 

Sichtbar: Unsichtbar: 
Ultrarote Warme- mfA- Ultraviolett. 

strahlen. Rot Gelb Griin 
Langwellig Kurzwellig 760-620 600 580-520 Langwellig Kurzwellig 

mfA- ml-' Blaugriin Blau Violett m.Lt, ml-' 
60 000-1300 1300-760 500 480-440 420-400 400-314 314-100 

60ktaven 1 Oktave 20ktaven 

Nach der physikalischen Intensitiit: 

I 60% 39% 1% 

1. Das liingerwellige Ultrarot mit Wellenliingen uber 1300 mp schiidigt die 
iiufJeren Teile des Auges nur bei ubermiifJiger Verdichtung. 

Eine derartige Verdichtung, die der Verbrennung gleichzusetzen ist, kommt 
unter den Verhaltnissen der Beleuchtung praktisch nicht in Frage. 

2. Das kiirzerwellige Ultrarot mit Wellenliingen zwischen 1300 und 760 mp 
fuhrt bei grofJer Intensitiit zu schueren und dauernden Schiidigungen der Iris, 
der Linse sowie der N etzhaut und Aderhaut. 

Der Nachweis der Dauerschadigung der tieferen Teile des Auges durch 
kurzwelliges mtrarot ist durch V OGT und seine Schii er bisher nur bei intensiver 
Einwirkung im Tierversuch erbracht. DaB dieser Strahlenbezirk auch unter 
gewohnlichen Verhaltnissen Dauerschadigungen (Altersstar, Maculaerkrankung) 
verursacht, ist bisher nicht bewiesen und iibrigens auch von VOGT nicht behauptet 
worden. 

Manche Autoren halten eine solche Schadigung unter normalen Verhalt­
nissen deswegen fiir nicht besonders wahrscheinlich, weil sich die Intensitat 
der ultraroten Sonnenstrahlung von Ort zu Ort und bei wechselnder Hohenlage 
und Jahreszeit nur ganz wenig (etwa 10%) andert (gegeniiber sehr starken 
Schwankungen des mtraviolettgehaltes); es ware deshalb anzunehmen, daB 
sich das Auge in seiner Entwicklung ganz auf diesen fast konstanten Faktor 
eingestellt hat. 
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Nach dem augenblicklichen Stand unserer Kenntnisse ware somit unter 
normalen Verhii.ltnissen ein Schutzglas, das spezieU auf die Abhaltung der 
kurzwelligen ultraroten Strahlen eingestellt ist, nicht notwendig. Zu beriick­
sichtigen ist auch, daB jedes Glas, also auch jedes Schutzglas den ultraroten 
Bezirk nicht unwesentlich dii.mpft (je nach der Helligkeitsnuance von 10-60%). 

Gegen subjektiv unangenehm empfundene Warmestrahlen in den Sommer­
monaten und besonders bei kiinstlicher Beleuchtung konnte jedoch ein speziell 
Ultrarot absorbierendes Glas (z. B. das Uro-Punktalglas von ZEISS u. a.) immer­
hin gelegentlich von Vorteil sein (Naheres iiber die einzelnen Schutzglaser 
siehe unten im Zusammenhang). 

Ganz besondere Verhiiltnisse bestehen jedoch bei berulliGker Arbeit vor keipen 
Olen u. dgl. 

Naheres iiber die Emissionskurve der gliihenden Glasmasse in einer Glashiitte findet 
sich bei SCHLAPFER, iiber die Strahlungsintensitat an den Arbeitsoffnungen eines Eisen­
walzwerkes bei SCHNYDER. 

VOGT konnte als erster 1919 nachweisen, daB intensive Einwirkung von kurzwelligem 
Ultrarot, das durch entsprechende Filterung einer Bogenlampe entstammte, experimentell 
beim Kaninchen Linsentriibungen, den sog. Ultrarotstar zu erzeugen vermag. Dabei traten 
auch schwere Veranderungen in der Iris und im Corpus ciliare und, bei entsprechender 
Versuchsanordnung, in der Netzhaut und der Aderhaut auf. 

Auf Grund ihrer Feststellungen sehen VOGT und seine Schiiler bei der Entstehung 
des Glasbliiserstars und ahnlicher Starformen in dem kurzwelligen Ultrarot den schadigenden 
Faktor (s. dieses Handbuch Bd. 5, S. 294-296; dort auch eine Abbildung des Ultrarot­
stares nach KRANZ). 

Wahrend zuerst dem kurzwelligen Ultrarot eine spezifisch schadigende Strahlenwirkung 
auf die Linsensubstanz selbst zugeschrieben wurde, sehen verschiedene Autoren heute 
das Primare in der Schadigung der Iris; erst sekundar durch Kontaktwirkung von der 
pigmentierten Iris her, die 980/ 0 der Ultrarotstrahlen absorbiert, komme es zur Ausbildung 
von Linsentriibungen. 

GOLDMANN modifizierte den Grundversuch VOGTS derart, daB er bei maximal durch 
Glaukosan erweiterter Pupille eine Blende so auf das Auge setzte, daB die Iris von der 
Strahlung nicht betroffen werden konnte. Bei dieser Versuchsanordnung blieben die Linsen 
kIar. Nur bei den Versuchen, bei denen die Iris in den Bereich der Strahlung bm, traten 
Linsentriibungen a]lf. 

Die VOGTSche Deutung der Genese des Glasblaserstares wird von verschiedenen Autoren 
angezweifelt mit der Begriindung, daB bei der praktischen Berufstatigkeit niemals so hohe 
Strahlungsintensitaten wirksam sind, wie sie im Tierexperiment zur Verwendung kamen. 

MEESMANN suchte deshalb das Tierexperiment den wirklichen Verhaltnissen dadurch 
anzupassen, daB er relativ geringe Bestrahlungsintensitaten auf einen langen Zeitraum 
verteilte (Bestrahlungen in Sitzungen zu je 2 Stunden bis iiber 160 Gesamtstunden und 
Beobachtungsdauer iiber ein Jam). In der Tat wurden so bei 6 Kaninchenaugen Katarakte 
erzeugt; die ersten Triibungen fanden sich durchschnittlich nach 30 Bestrahlungsstunden 
und 4 Monaten Beobachtungsdauer. 

Aber auch diese Versuchsanordnung erscheint HOFFMANN nicht beweiskrii.ftig fiir die 
Genese des Glasblaserstares: "Wie die Voruntersucher benutzte auch MEESMANN eine Linse, 
so daB die Verhaltnisse dadurch andere waren als in der Wirklichkeit. Bei Verwendung 
von Steinsalzlinsen zur Konzentration des Lichtes kommt es ganz wesentlich auf die Lage 
des Brennpunktes an. Liegt er in der Netzhaut, dann bleibt die Linse solange klar, als sich 
die Temperatur im Auge auBerhalb des Brennpunktes unter 45 Grad halt und noch keine 
hochgradigen Kreislaufsoorungen sichtbar sind. 

Ebensowenig sind Messungen der von der Glasmasse ausgehenden Strahlung beweis­
krii.ftig. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB die Glasmasse als Temperaturstrahler 
erheblich mehr Erg Ultrarot als Ultraviolett aussendet. Wir wissen aber andererseits, daB 
die Wirksamkeit einer Strahhmg nach der Seite der kiirzeren Wellenlangen erheblich 
zunimmt. Calorisch gemessen sind r-Strahlen etwa 700000mal wirksamer als Ultrarot. 
Wenn die Ultrarotstrahlung calorisch ausgedriickt die Ultraviolettstrahlung urn ein Viel­
faches iibertrifft, ist damit solange nicht bewiesen, daB das Ultrarot und nicht das Ultra­
violett die Linse schadigt, als wir iiber die Empfindlichkeit der Linse fiir beide Strahlen­
arten nichts wissen. Es ist nicht anzunehmen, daB sie gleich groB ist. 

Do. der Glasblaserstar erst nach vielen tausend Bestrahlungen im Laufe von Jahr­
zehnten auf tritt, kann die Entstehung nicht auf einer Koagulation des EiweiB beruhen, 
wie bei der Verwendung von Linsen. GroBere Wahrscheinlichkeit hat die Annahme, daB 
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es sich dabei urn eine Beschleunigung chemischer Vorgange handelt, die bei normaler Tem· 
peratur langere Zeit brauchen und daher fiir gewohnlich erst in hoherem Alter in Erscheinung 
treten. 

Wir konnen daher heute nur die Vermutung auBern, daB Ultrarot bei der Entstehung 
des GIasblaserstares eine Rolle spielt, andererseits aber eine Beteiligung des Ultraviolett 
nicht ausschlieBen. Die Entscheidung dieser Frage muB der Zukunft iiberlassen bleiben." 

Diese kurze tJbersieht zeigt, daB eine endgiiltige Klarung der Genese des 
Glasblaserstares und verwandter Starformen noeh aussteht. Andererseits miissen 
wir auf Grund der wiehtigen Versuehsergebnisse VOGTB die Mogliehkeit, ja die 
Wahrseheinlichkeit zugeben, daB das kurzwellige Ultrarot bei der Entstehung 
dieser Starformen eine wesentliehe Rolle spielt. Solange nieht das Gegenteil 
bewiesen ist, haben wir jedenfalls die unbedingte Pflieht, diese Strahlen nach 
Moglichkeit durch Abdampfung unsehadlich zu maehen. Diesem Zweek dienen 
die sog. Warmeschutzgliiser (s. unten). 

Sehr beachtlieh sind HERTELB Ausfiihrungen, die Voruntersuehung der ein­
tretenden jugendliehen Feuerarbeiter und in bestimmten Zeitabschnitten Nach­
untersuehungen der Betreffenden verlangen (ELSCHNIG). (Siehe aueh Kapitel 
"Berufskrankheiten", Bd. 4 dieses Handbuehes.) 

Einen tJbergang zu den Sehadigungen durch den siehtbaren Teil des Spek­
trums bildet die Maculaerkrankung, wie sie so haufig durch direkten Bliek in 
die Sonne namentlieh bei Gelegenheit der Beobaehtung von Sonnenfinster­
nissen ausgelOst wird. Naeh den Experimenten VOGTB erscheint es moglich, 
daB hier das kurzwellige Ultrarot der wesentlich schadigende Faktor ist. Man 
hatte ja sehon friiher von einer "Verbrennung" der Maeula gesproehen, wobei 
das optische System des Auges wie ein Brennglas wirkt. Andererseits ist aber 
von BIRCH-HIRSCHFELD experimentell gezeigt worden, daB man allein mit 
leuehtenden Strahlen schwere Veranderungen in Netzhaut und Aderhaut erzeugen 
kann. Die Frage bleibt also zur Zeit noch unentschieden; vielleieht sind beide 
Strahlenbezirke an der Maculasehadigung dureh Sonnenblendung beteiligt. 

3. Das sichtbare Licht 'Von etwa 760-400 mf-l hat bei starker Intensitat Blendung 
des Auges und Rotsehen zur Folge. 

Aligemein bekannt ist, daB eine iibergroBe Intensitat des sichtbaren Teils 
des Spektrums erhebliche subjektive Storungen auslOst: Blendungsgefiihl (wofiir 
uns allerdings noch ein brauchbarer Gradmesser fehlt, s. Kapitel Beleuehtung), 
Skotome, Erythropsie. Letztere ist nach VOGT die positive Phase des Blen­
dungsnachbildes; sie beruht nieht auf Siehtbarwerden des regenerierten Seh­
purpurs (FUCHS). 

Es gibt besonders empfindliche Augen, die, ohne eigentlich krank zu sein, 
schon dureh Lichtintensitaten stark geblendet sind, die anderen Augen gar 
nichts ausmachen. Recht haufig ist dies bei nervosen Menschen der Fall, ferner 
bei Myopen mit ihren meist weiten Pupillen und bei Mensehen mit pigment­
armen Fundi. 

Besonders stark ist das Blendungsgefiihl bei Augen, bei denen Entziindungs­
zustande der verschiedensten Art spielen. 

Des weiteren ist von groBter Wichtigkeit die Beantwortung der Frage, 
ob leuchtende Strahlen allein organische Dauerschiidigungen der tieferen Teile 
des Auges herwrrufen k6nnen. Naeh den wiehtigen experimentellen Unter­
suchungen BIRCH-HIRSCHFELDS muB diese Frage bejaht werden, jedenfalls 
hinsichtlich der Netzhaut und der Aderhaut. 

BIRCH-HIRSCHFELD konnte dureh langere Einwirkung leuehtender Strahlen 
von physiologischer Intensitat ausgleiehbare Anderungen in der NlssLstruktur 
der sogenannten groBen Netzhautganglienzellen hervorrufen. Der tJbergang 
zu pathologischen Schadigungen ist ein flieBender. Bei entsprechender Inten­
sitat und Dauer der Wirkung gelang es, die Ganglienzellen zu zerstoren und 
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besonders auch im Sinnesepithel, dem Pigmentepithel und der Aderhaut schwere 
Veranderungen zu erzeugen. 

Die Maculaschadigung beim Menschen durch direktes Sehen in die Sonne 
erklart sich BmcH-HIRscHFELD aus der Wirkung der leuchtenden Strahlen; 
V orstufen seien die Blendungsnachbilder, wie sie z. B. schon nach kurzer 
Fixation einer hellen Lichtquelle auftreten, und insbesondere die Erythropsie, 
das Rotsehen nach Blendung, z. B. bei einer Wanderung uber Schneefelder. 

Leichtere organische Schadigungen im Sinne BmcH-HmscHFELDS, die 
eventuell ruckbildungsfahig sind, stellen vielleicht die Ringskotome und manche 
Formen der Hemeralopie dar. 

Nachdem bereits JESS gelegentlich der letzten Sonnenfinsternis mehr oder 
weniger vollstandige, relative, zwischen 15 und 400 gelegene Ringskotome 
beschrieben hatte, die er auf Blendung zuriickfuhrte, wurden solche auch von 
ZADE im Kriege bei einem groBen Prozentsatz von Fliegern (92% der unter­
suchten, ferner bei 45% der im Flugzeugabwehrdienst Beschiiftigten) gefunden. 
JESS konstatierte spater bei einer Nachpriifung der Angaben ZADES bei 89 Mann­
schaften des Flugdienstes 15mal periphere Ringskotome. 

BmcH-HmscHFELD fand jedoch gelegentlich seiner Gesichtsfeldpriifungen 
bei Lichtschadigungen auch bei Menschen, die gewissermaBen unter normalen 
Verhaltnissen lebten, derartige Ringskotome, deren Ursache er mit Wahr­
scheinlichkeit in einer "chronischen Blendung" sah. Ich selbst konstatierte 
dieses Verhalten des Gesichtsfeldes nicht allzu selten bei N ormalen und bei 
Hirnkranken. 

Wenn somit die Frage des atiologischen Zusammenhanges von Ringskotom 
und Blendung wohl noch nicht endgiiltig gelOst ist (auch nicht der Zusammen­
hang von Ringskotom und Hemeralopie unter ursachlicher Wirkung der Blendung 
(JESS, HEINRICHSDORFF), so besteht doch kein Zweifel dariiber, daB Flieger 
und FIiegerbeobachter in hohem Grade unter subjektiven Blendungserschei­
nungen zu leiden haben, wahrend die Ringskotome an sich keinerlei StOrungen 
verursachen. Nachpriifungen unter den ruhigeren Verhaltnissen des Friedens 
waren hier jedenfalls sehr erwiinscht. 

Auch die Lichtfulle der Tropen, besonders in den Wusten, ist fur gewisse 
Storungen verantwortlich gemacht worden, z. B. plOtzlich auftretende, schnell 
wieder verschwindende Hemeralopie in Indien (FROBE), zentrale Skotome 
(JAGER, ZADE) (zit. nach WAGNER). (Siehe auch diesen Band, S.480). 

SchlieBlich ist immer wieder darauf hingewiesen worden, daB in Gegenden 
mit starker Lichtwirkung, wie in den Tropen und in der Arktis der graue Star 
haufiger vorkomme und schneller reife. Wir wissen noch nichts Bestimmtes 
dariiber, ob hier - falls uberhaupt eine Lichtschadigung das Wesentliche ist, 
was noch keineswegs feststeht - der sichtbare Teil des Spektrums wirklich 
den ausschlaggebenden Faktor darstellt oder vielleicht der besondere Reichtum 
an ultravioletten Strahlen. 

Wenn wir somit zugeben mussen, daB unsere Kenntnisse uber die ursachliche 
Bedeutung ubermaBig intensiv wirkender, sichtbarer Strahlen fur die Ent­
stehen bleibender, organischer Schadigungen beim Menschen noch sehr ergan­
zungsbedurftig sind, so mussen uns doch jedenfalls die unzweifelhaften subjek­
tiven Belastigungen zu einem entsprechenden Schutz veranlassen. In Betracht 
kommen hier aIle Schutzglaser, die die Intensitat der leuchtenden Strahlen 
dampfen. 

4. Das langerwellige Ultraviolett mit Wellenlangen von etwa 400-314 mp 
ist auck bei hoker I ntensitiit verMltnismafJig karmlos, es jiihrt keine nennenswerten 
und jedenfalls keine dauernden Schiidigungen herbei. 
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Der Gehalt des Tageslichtes an den verschiedenen Strahlen ist auBerordentIich 
wechselnd. Er ist bedingt durch die Stellung der Sonne und die Bewolkung 
des Himmels, ferner durch die Jahreszeit und endlich durch Hohenlage und 
Gegend des Beobachtungsortes. Nach BmcH-HmscHFELD, BEMPORAD, VOGT, 
DORNO u. a. nimmt mit zunehmender Meereshohe der Gehalt der Sonnen­
strahlen an ultravioletten Strahlen erheblich zu, auch die Fiille der sichtbaren 
Lichtstrahlen ist gesteigert. Messungen haben ergeben, daB derjenige kurz­
wellige Teil des Spektrums, der Blau, Indigo und Violett umfaBt, beirn Durch­
gang durch die Atmosphare etwa 40% der urspriinglichen Strahlung ver­
liert und daB die absorbierende Wirkung im Ultraviolett auBerordentlich rasch 
wachst, wahrend die roten Sonnenstrahlen in der Ebene nur etwa 10% schwacher 
sind. 

Die Zahl der ultravioletten Strahlen muB demnach am groBten sein, wenn 
die Sonne hochsteht, da ja dann die zu durchlaufende Luftschicht am kiirzesten 
ist. Nach VOGT laBt die Luft im Herbst die meisten ultravioletten Strahlen 
durch, auch im Winter durchschnittlich mehr, als im Sommer, entf,jprechend 
der groBeren Reinheit der Atmosphare in diesen J ahreszeiten. v. HERRENSCHW AND 
meint, daB trockene Luft ultraviolette Strahlen leichter durchtreten lii.Bt und 
daB daher, wie im Hochgebirge, auch in den arktischen Regionen die Absorption 
des Ultraviolett weniger stark ist. Reich an Ultraviolett groBerer Wellenlangen 
ist nach SCHANZ das Licht in den Tropen (nach WAGNER). DaB der Dunst der 
GroBstadt das Ultraviolett fast vollstandig absorbiert, wurde bereits oben 
erwahnt. 

Der Bezirk des langerwelligen Ultravioletts ist hinsichtlich seiner biologischen 
und eventuellen pathologischen Wirkungen ganz besonders umstritten. 

Wahrend von den ultravioletten Strahlen die Wellenlangen unter 314 mp, 
wohl vollkommen von der Bindehaut und der Hornhaut absorbiert werden (wo 
sie eine entziindungserregende Wirkung entfalten, s. unten) , werden die langer­
welligen ultravioletten Strahlen (314 - 400 mp" bei manchen alterell Individuen 
bis 445 mp,) von der Linse zuriickgehalten; bis zur Netzhaut gelangt nur ein 
kleiner Bruchteil. 

Nach BIRCH-HIRSCHFELD kann ein Strahl nur dort wirken, sei es physiologisch 
oder patlwlogisch, 1£0 er absorbiert wird. 

Die Absorption des Hauptteils dieses Strahlenbezirks innerhalb der Iris und 
der Linse steht auBer Frage, wie auch die Fluorescenzerscheinung der Linse 
sehr instruktiv zeigt. Von manchen Autoren, besonders von SCHULEK, SCHANZ, 
u. a. ist daraufhin die iibermaBige Einwirkung langerwelliger ultravioletter 
Strahlen fiir die Entstehung des grauen Stars verantwortlich gemacht worden; 
es wurde die weitgehende Anwendung ultraviolettabsorbierender Schutzglaser 
(besonders des Euphosglases) propagiert. 

VAN DER HOEVE nimmt an, daB die ultravioletten Strahlen zunachst den 
Ciliarkorper schadigen; dessen Erkrankung ziehe dann durch Ernahrungssto­
rung die Linse in Mitleidenschaft. Ferner fiihrt er die senile MacuIadegene­
ration auf eine Schadigung der Netzhaut durch ultraviolette Strahlen zuriick. 

Die Kombination seiner Theorie iiber Stargenese und der Hypothese iiber 
Genese der Maculadegeneration glaubt er bedeutend gestiitzt durch einen 
"relativen Antagonismus" zwischen Maculadegeneration und Star: Wahrend 
normale Mens~hen iiber 60 Jahre in 90% Linsentriibungen aufweisen, fand er 
solche bei Leuten mit seniIer Maculadegeneration in nur etwa 45% (Diskussions­
bemerkung VAN DER HOEVEB, Heidelberger Bericht 1927, S. 247). 

Von den Anhangern der Ultraviolettschii.digung wird auf die groBere Haufig­
keit des Stars in den Tropen und in den ungarischen Ebenen hingewiesen, wobei 
der groBere Ultraviolettgehalt des dort herrschenden Lichtes verantwortlich 
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gemacht wird. VAN DER HOEVE fand bei den Eskimos sehr haufig Star und 
Erkrankungen der Netz- und Aderhaut. 

Demgegeniiber hebt BIRCH-HIRSCHFELD hervor, daB von dem langwelligen 
Ultraviolett wegen der Absorption durch die Linse nur ein Bruchteil bis zur 
Netzhaut vordringt. 1m linsenlosen Auge gelangt naturgemaB jetzt ein erheb­
Iicher Teil dieser Strahlen bis zur N etzhaut. Eine starkere Schadigung derselben 
tritt aber wohl nicht ein, da das Iinsenlose Auge Funktionsstorungen durch 
Blendung nicht aufzuweisen pflegt. 

Am Konigsberger Starmaterial konnte BIRCH-HIRSCHFELD eine besondere 
Haufigkeit des Stars bei Menschen, die in ihrem Berufe starker Lichtwirkung 
ausgesetzt sind, nicht konstatieren; ebenso auch nicht den von VAN DER HOEVE 
behaupteten relativen Antagonismus zwischen Star und seniler Maculadegene­
ration. 

Wenn HARTINGER den langwelligen ultravioletten Strahlenbezirk von 
400--314 mp, auch bei hoher Intensitat als "verhaltnismaBig harmlos" ansieht, 
so stiitzt er sich dabei offenbar auf die Versuche TRuMPYs, eines Schiilers VOGTS: 
In den Tierexperimenten dieses Autors war es unmoglich, auch durch viele 
Stunden lang andauernde Bestrahlungen mit hochintensivem ultravioletten 
und violetten Licht im Bereich von 314 - 435,9 mp, Wellenlange "ernstliche" 
Schadigungen oder auch nur Andeutungen von Linsentriibungen festzustellen. 

Dieses Ergebnis scheint auf den ersten Blick fUr eine ziemliche Unschadlichkeit 
dieses Strahlenbezirkes zu sprechen. BIRCH-HIRSCHFELD ist jedoch - wohl 
mit Recht - der Ansicht, daB der negative Ausfall der Versuche TRUMPYS noch 
nichts gegen eine Schadigung durch chronische Summationswirkung beweise. 
Wenn man feststellen wolle, ob der Bezirk von 400 - 300 mp, Starbildung 
veranlassen kann, miiBte man diesen bei geniigender Intensitat lange Zeit hin­
durch auf das Auge des Versuchstieres einwirken lassen. Derartige Versuche 
sind an der Konigsberger Klinik im Gange. 

Die Absorption der Strahlen von 400 - 300 mp, in der Iris und der Linse 
macht es nach BIRCH-HIRSCHFELD jedenfalls moglich, daB diese bei geniigender 
Intensitat eine pathologische Wirkung auf diese Teile ausiiben. 

BEHR und HEINE machen die ultravioletten Strahlen fiir das Auftreten 
von Adaptation8st6rungen verantwortlich; den ursachlichen Zusammenhang 
glaubt HEINE daraus erwiesen, daB nach Tragen von ultraviolettabsorbierenden 
Euphosglasern die Storung verschwand. 

Dem stehen Untersuchungen entgegen, die SIEGFRIED (ein Schiiler VOGTS) 
angestellt hat: Das gefilterte (d. h. von allen ultravioletten Strahlen befreite) 
Licht einer 5kerzigen Gliihlampe und die intensive Ultraviolettstrahlung der 
Quarzlampe fiihrten zu einer fast iibereinstimmenden geringen Adaptations­
herabsetzung. Dagegen rief das gefilterte Licht einer 50kerzigen Gliihbirne 
eine wesentlich groBere Adaptationsstorung hervor, als die intensive Ultraviolett­
bestrahlung mit der BAcHschen Hohensonne [zit. nach HARTINGER (b)]. 

Diese Ausfiihrungen zeigen, daB unsere Kenntnisse iiber die biologische bzw. 
pathologische Wirkung der langwelligen ultravioletten Strahlen (von 400 
bis 314 mp,) noch wenig gesichert sind. Unter diesen Umstanden diirfte es nicht 
gerechtfertigt sein, die Notwendigkeit eines Strahlenschutzes auch fiir dieses 
Gebiet unter besonderen Verhaltnissen a priori so strikte abzulehnen, wie dies 
viel£ach geschieht. . 

5. Das kiirzeru·ellige Ultraviolett mit Wellenlangen unter 314 mp, kann starke 
Bindehaut- und Hornhautentzundungen veruTsachen, die aber nach einiger Zeit 
abklingen. 

Ober die allgemeinen Verhaltnisse des Ultraviolett siehe oben S. 889 unter 4. 
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Die kurzwelligen ultravioletten Strahlen von 314 bis etwa 253,6 mft werden 
von der Bindehaut und der Hornhaut absorbiert. Bei entsprechender Intensitat 
rulen sie hier starke Entzundungserscheinungen hervor, das - von allen Licht­
schadigungen des Auges am genauesten bekannte - Krankheitsbild del' 
"Schneeblindheit" oder "Photophthalmia elektrica". Bemerkenswert ist die 
Angabe TRUMPYB, daB auch konzentriertes kurzwelliges Ultraviolett im Tier­
experiment niemals eine Linsen- und Augenhintergrundsschadigung hervorrief. 

DaB bei intensiver Einwirkung dieses Strahlenbezirkes ein Schutz unbedingt 
notwendig ist, bedarf keiner Erorterung. 

Zusammenfassung: 
Gesichert sind unsere Kenntnisse in folgendem: Die Entstehung der Schnee­

blindheit durch kurzwelliges Ultraviolett; die Moglichkeit, durch sichtbares Licht 

Abb. 49. Durcblllsslgkeit von GlAsern filr .das sichtbare Licht und das ultravlolette Licht der 
Ana!ysen-Quarzlampe. (Nach BLOCH.) 

experimentell organische Veranderungen der N etz- und Aderhaut hervorzurufen ; 
die Moglichkeit, durch kurzwelliges Ultrarot experimentell Star zu erzeugen und 
die Netz- und Aderhaut zu ladieren. 

Bezuglich organischer Schadigungen der tieferen Teile des Auges beim 
Menschen wissen wir Bestimmteres nur uber die Maculaerkrankung durch 
direkte Sonnenblendung. Die Genese des Altersstars und der senilen Macula­
degeneration ist (falls bei diesen Leiden uberhaupt eine Lichtschadigung eine 
wesentliche Bedeutung hat) .noch ungekla~t. Bei dem sog. Glasblaserstar 
spielen vielleicht die kurzwelligen ultraroten Strahlen eine wesentliche Rolle. 

Wahrend friiher das Ultraviolett fur aIle moglichen Schadigungen verant­
wortlich gemacht wurde (unter Vernachlassigung des sichtbaren und ultraroten 
Spektralbezirkes) konzentriert sich heute das Hauptinteresse auf das Ultrarot. 

Wahrscheinlich wird jedoch BIRCH-HIRSCHFELD Recht behalten, daB wir 
bald zu der Uberzeugung gelangen werden, daB alle drei Spektralbezirke, wenn 
auch infolge des verschiedenen Absorptionsvermogens der Augenmedien in 
verschiedener Weise, biologische und pathologische W irkungen entfalten k6nnen. 
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2. Anfordel'ungen an ein Schutzglas. 
Wie soil nun ein Schutzglas beschaffen sein, das dem heutigen Stande unserer 

Kenntnisse tiber die Wirkungen des Lichtes Rechnung tragt ? 

Abb. 50 a. 

In Anlehnung an WAGNER mochte 
ich folgende Forderungen prazisieren: 
Ein ideales Schutzglas, bei intensiverer 
Strahlung als sie diffuses Wolkenlicht 
liefert, wiirde nach HERTEL und 
HENKER ein solches sein, das die 

:; 

Hlall 

I, i 

~ 

i ' 
! ., " 

Abb.50b. 

sichtbaren (und die unsichtbaren langwelligen ultravioletten StrahIen) so dampft, 
daB die durchgelassene Helligkeit diejenige diffus beleuchteter Wolken nicht 
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iibertrifft. Die Absorption im sichtbaren Gebiet soIl so gleichmaBig sein, daB 
alle Farbwerte richtig wiedergegeben werden. 

Die kurzU'elligen ultravioletten Strahlen unter 314 mil sind vollstandig fern­
zuhalten. Nach SCHANZ miiBten freilich auch die "gefahrlichen" Strahlen 
zwischen 314 und 400 mil nicht nur 
gedampft, sondern ganz ausgeschaltet 
werden. Ob dies unbedingt notwendig 
ist, steht dahin; immerhin diirfte es 
erstrebenswert sein, auch dieser For­
derung Rechnung zu tragen. 

Da schlieBlich nach den Dnter-
HI suchungen von VOGT die Schadlich-

keit tdtraroter Strahlen nicht von der 
Hand zu weisen ist, konnte auch 
ihre Abschwachung angebracht er­
scheinen. 

Ein Schutzglas, das alle diese 
Forderungen erfiillt, gibt es bisher H:? 

nicht und wird es wahrscheinlich 
auch niemals geben. Dnter diesen 
Dmstanden miissen wir uns darauf 
beschranken, bei jedem Schutzglas 
seine relativen Vorteile und seine be-

(;:1 
sondere Geeignetheit fiir bestimmte 
Verhaltnisse, aber auch seine even­
tuellen Nachteile zu schildern. 

3. BeurteiluDg uDd Priifung 
der SchutzgHiser. Iii 

Die Beurteilung der W irkung eines 
Schutzglases wird auBerordentlich 
erleichtert und mit einem Blick sinn­
fallig gemacht, wenn man eine das 
gesamte Spektrum betreffende Absorp­
tionskurve des Glases vor sich hat. H.i 

Derartige instruktive Kurven fUr 
eine Reihe gebrauchlicher Schutz­
glaser sind von HARTINGER (b) her­
gestellt worden; sie werden weiter 
unten reproduziert. Ferner hat auf 
meinen Wunsch hin, um einen Ver- lill 

gleich moglichst zu erleichtern, die 
Firma E. Busch-Nitsche und GUnther 

(:rallt!rllll (II \1.1 \1 UI) 

Abb.50c. (Rathenow, im folgenden NG-Busch 
bezeichnet) die Freundlichkeit ge­
habt, die Absorptionskurven der 
von ihr hergestellten, vielverwen­
deten Glaser Grau 12 - 18 und 

Abb. 50a.-c. Absorptionsverhliltnisse von grauen, 
blauen und Hallauerschutzgliisern der optischen 
Werke NG-Busch (Rathenow) im Gebiet des kurz· 
welligen sichtbaren und des llingerwelligen ultra' 

violetten Lichtes (von 420 bis etwa 300 mE')' 

HALLAUER in das HARTINGERSche Grundschema umzeichnen zu lassen. 
Die Herstellung derartiger Kurven geschieht mit Hilfe der Spektralphotometrie. Fiir 

die verschiedenen Bezirke des Spektrums sind die MeBgerate verschieden: 1m sichtbaren 
Teil kann man jedes gute Photometer beniitzen. Fiir den ultraroten Teil benotigt man 
warmedurchlassige Prismen aus FluBspat oder Steinsalz; die eigentliche Wertung erfolgt 
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mit dem Thermoelement. Fiir das ultraviolette Gebiet sind Prismen aus Quarz erforder· 
lich; die Absorption eines Glases beurteilt man nach dem Grade der Fluorescenz eines 
fluorescierenden Schirmes. 

Speziell zur Auswertung des kurzwelligen UItraviolettes bedient man sich neuerdings 
eines sehr einfachen Apparates, der Analysen-Quarzlampe der Quarzlampengesellschaft 
in Hanau, in Verbindung mit dem sog. Schwarzglas der Sendlinger optischen Glaswerke, 
das fast nur unsichtbare ultraviolette Strahlen durchlii.Bt: 

Wird weines Zeichenpapier mit dem ultravioletten Licht dieser Vorrichtung bestrahlt, 
so leuchtet es hell auf, ubwohl es gar nicht von sichtbaren Strahlen getroffen wird. Bringt 
man nun zwischen Lampe und Papier ein stark ultraviolettdurchlii.ssiges Glas (z. B. Blau­
glas), so wirft es fast gar keinen Schatten auf das Papier. Nimmt man dagegen ein stark 
ultraviolettabsorbierendes Glas (z. B. Gelbglas), so entsteht ein sehr dunkier Schatten 
(Abb.49). 

Indem man nun die Dichte des Schattens mit einer geeichten Grauskala vergleicht, 
kann man recht leicht das Absorptionsvermogen des Glases fiir Ultraviolett berechnen. 
An Stelle des Wertes der Durchlii.ssigkeit benutzt man neuerdings vorzugsweise die 
"Schwii.chungszahl", den negativen Logarithmus der Durchlassigkeit (BLOCH). 

SchlieBlich bedient man sich zur Auswertung des sichtbaren und des ultra­
violetten Spektralbezirkes mit Vorteil der Plwtograpkie des Spektrums. Sehr 
anschaulich ist die Abb. 50, die ich der Firma NG-Busch verdanke. Sie zeigt 
im Gebiet des kurzwelligen sichtbaren und des langerwelligen ultravioletten 
Lichtes (von 420 bis etwa 300 mp) die Absorptionsverhii.ltnisse von grauen, 
blauen und Hallauerschutzglasem der genannten Firma in verschiedenen 
Tonungen. . . 

Das iiber jedem Einzelspektrum befindliche Vergleichsspektrum ist ohne 
ZwischenSchaltung eines Glases aufgenommen worden. Bei Zwischenschalten 
eines gewohnlichen weiBen Spiegelglases, wie es fiir gewohnliche Brillen Ver­
wendung findet, zeigt sich iibrigens in diesem Wellenbereich keinerlei Absorption; 
das obere Spektrum kann also fiir diesen Bezirk gleichzeitig als Vergleichs­
spektrum des weiBen Brillenglases dienen. 

Um Ordnung in die groBe Zahl der Schutzglaser zu bringen, ist man neuerdings bemiiht, 
ihre Wirkung iibereinstimmend nach den Vorschlagen des technischen Ausschusses fiir 
Brillenoptik (Tabo) zu kennzeichnen [Dtsch. opt. W schr. 1920, H. 40, 613; ferner GREEFF (c)]. 

4. Beschreibung der verschiedenen Arten von SchutzgUisern. 
Wegen der auBerordentlich groBen Zahl der angegebenen Schutzglaser 

konnen hier naturgemaB nur die wichtigeren und haufiger verwendeten ein­
gehender beschrieben werden. lch richte mich dabei ungefahr nach der histo­
rischen Entwicklung. 

Nur mehr selten sieht man noch die alten, friiher vielverwendeten blauen 
Glaser. Sie dampfen vor allem die gelben und griinen Strahlen. Am kurzwelligen 
Ende ist, wie Abb. 50 zeigt, die Schwachung recht gering. Gewohnlicke Brillen­
glaser absorbieren alle Strahlen, die kiirzer als 300 mp sind. Die blauen Glaser 
(und zwar ohne wesentlichen Unterschied der Tonung!) dampfen bereits von 
etwa 325 mp an; im langerwelligen Ultraviolett (400 - 325 mp) zeigt sich 
jedoch kaum ein Unterschied zum Vergleichsspektrum (kein Glas oder gewohn­
liches Brillenglas, Abb. 50). 

1m gesamten Bezirk des Ultraviolett liefem somit die blauen Schutzglaser 
keinen u'esentlich besseren Schutz, als dies auch jedes gewohnliches Brillenglas 
tut. Von den ultraroten Warmestrahlen werden bei 2,5 mm Glasdicke nach 
Angabe der Firma NG-Busch je nach der Tonung (Nr. 1 -7) etwa 10 - 50% 
absorbiert. 

Bemerkenswert ist eine Angabe von LUCANUS, daB in der Hanauer Fabrik 
fUr Bestrahlungsapparate (wo also gerade die ultravioletten Strahlen eine groBe 
Rolle spielen 1) die Arbeiter vor den spezifisch ultraviolettabsorbierenden Glasern 
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die blauen (und auch grauen) Glaser bevorzugen, die das hellste Licht (also 
das gelbe) abschwachen. 

Sehr viel gebraucht werden auch heute - namentlich bei entziindlichen 
Prozessen der Augen - die grauen Schutzglaser. Die Abb. 51 zeigt fiir das 
sichtbare Spektrum die Absorptionskurven der von der Firma NG-Busch 
hergestellten Grauglaser Nr. 12 -18. Die Absorption ist sehr gleichmaBig 
und der Helligkeitskurve des ungefilterten Spektrums nahestehend; dement­
sprechend werden die Farbwerte sehr wenig verandert. Auffallig ist jedoch 
der steile Schenkel bei ca. 680 mp., d. h. die relativ geringe Absorption des 
dunkelsten Rot. 

Fiir den ultraroten Bezirk gibt die Firma NG-Busch je nach der Tonung 
eine Absorption von 30 - 60% an (in der Abb. 51 nicht gezeichnet). 

Die Absorptionsverhaltnisse im vllnrr()1 sichlbor 11.-0-
Ultraviolett zeigt die Abb. 50. /I 100 
Wahrend die Tonungen 12, 13 
und 15 dem Blauglas kaum iiber-

10 legen sind, bieten die N ummern 
80 

10 

16, besonders aber 17 und 18 einen ~ 
weitgehenden Schutz gegen das .~ vo 
gesamte Ultraviolett, der unter ~ 
gewohnlichen Verhaltnissen, d. h. ~ 60 

wenn nicht ein besonders hoher ~ 
Ultra violettgehalt der Atmosphare 
vorliegt, vollkommen ausreichen 80 

diirfte. Dabei ist die TonungNr.17 
noch nicht als besonders dunkel 100L--------p-;g~~~~'" 0 

b . h Wl'Ilt'nIi'n"# "-# ~ ~ ~ ~ :s! zu ezelC nen. • 0 ~. "0r-r- ,,_ ~ -. 

Alles in Allem kann man unter Abb. 51. Durchll!ssigkeits- bzw. Absorptlonskurven der 
Grauoliiser 12-18 von E. Busch, Rathenow. 

Verhaltnissen, wo wohl die Licht- Glasdicke 1 mm. 
intensitat in ihrer Gesamtheit ge-
steigert ist, jedoch ein einzelner Strahlenbezirk nicht besonders hervortritt, 
und ferner, wo bei sogenannten normalen Verhaltnissen die Lichtempfindlich­
keit des Auges durch Entziindungsprozesse erhoht ist, die grauen Glaser 
(besonders die dunkleren Tonungen 16 und 17) als durchaus zweckentsprechend 
bezeichnen, und zwar speziell fiir kranke Augen, wie ja iibrigens die Erfah­
rung immer wieder bewiesen hat. . 

Die grauen Glaser anderer Firmen werden wohl keine wesentlich anderen 
Verhaltnisse aufweisen. 

Von Rauchglii8ern besonderer Zusammensetzung riihmen HERTEL und HENKER 
das SCHoTTsche Neutralglas F 3815. Es absorbiert im sichtbaren Teil bis 
436 mp. fast gleichmaBig, und zwar etwa 65% schon in einer Dicke von 0,1 mm. 
Von 436 mp. ab nimmt die Absorption nach dem Ultraviolett hin allmahlich zu. 
Das Glas zeigt eine recht geringe Farbung (in 0,8 mm Dicke leicht gelbrotlich) 
bei starker Herabsetzung der Intensitat aller Strahlen. 

Das Glas von ApPERT FRERES zeigt demgegeniiber nach den Untersuchungen 
der genannten Autoren im langwelligen Ultraviolett ein betrachtliches 'Ober­
wiegen iiber das Wolkenspektrum. Etwas besser sei das FREDENER Rauchglas 
Nr. 276 und noch besser das Sonnenglas Nr. 66 der gleichen Fabrik; doch auch 
dieses stande hinter dem SCHoTTschen Neutralglas weit zuriick. 

Ein Nachteil der grauen Glaser ist nach BIRCH-HIRSCHFELD (a), daB sie 
bei nervosen Patienten gelegentlich ungiinstig auf die Stimmung wirken. 

Es folgt dann die Aera der Schutzglaser, die speziell aut die Absorption der ultra­
violetten Strahlen eingestellt sind. Wir haben hier zwei Gruppen zu unterscheiden: 
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1. Diejenigen Glaser, die gleichzeitig auch den sichtbaren Teil des Spektrums 
mehr oder weniger dampfen. 

2. Diejenigen, die - selbst fast farblos - auf diese Dampfung in nennens­
wertem AusmaBe verzichten. 

Ad 1. Hier stehen uns besonders zahlreiche SchutzgHi,ser zur Verfiigung: 
Schwerflintglas 0,198 von SCHOTT, SCHOTTsches Gelbglas F 4313, Euphos, 

----_____ vllrort)1 sichlbor u.-o.- Hallauer, Enixantos, Crookes 150, 
o IOrblos.fllos ___ ____ r TPP 158 und 240, Fieuzal, Type B II 

----- und BIll der deutschen Spiegel-
tn/yon/os sp , 

to " glas A. G. und andere. 
\ to ~ Nach VOGT wird bei vollstan-
\ ~ diger Abschneidung der . ultra­
\ 80" violetten Strahlen stets ein Teil 
\ ~ I ,~des Violett mitabsorbiert, so daB 
\ YO ~ das Glas mit der Komplementar-
\ ~ farbe von Violett, das ist Gelb, 
\ <::i gefarbt erscheinen wird; dielnten-
\ cO sitatderGelbfarbunggehtmitdem 
\ Grade der Absorption parallel. 

'oo'------;!~:---.s:.Hs:.,..,s:.;!:-';s:.~""t---.!:"":--"*"''---;(J-' In besonders charakteristischer 
J//ellenltinge pp \:! ~ §l :;;j ~ ~ ~ Weise zeigt dies die Absorptions-

Abb. 52. DurchlAssigkeits- bzw. Absorptionskurve des 
Enixantosglases 50 von RODENSTOCK. Glasdicke 2 mm. 

(Nach HARTINGER.) 
kurve des Enixantosglases von 
RODENSTOCK (Abb. 52), einem 
Abkommling des alten gelbgriinen 

Fieuzalglases. Das kurzwellige Ultraviolett fehlt ganz. Das langwellige Ultra­
violett ist fast vollig abgeschnitten. Violett und Blau sind stark gedampft, 
so daB das Gelb stark iiberwiegt. 1m Ultrarot ist die Schwachung relativ 

____ vllrorol sichlba u.-o.- gering. Die sehr ungleichmaBige 
P !PP Dampfung im sichtbaren Bezirk 

cO 

30 

andert naturgemaB betrachtlich 
die Farbwerte. Eine geniigende 

80 * Dampfung der sichtbaren Strah­
.~ len z. B. bei Bergtouren bieten 

60 ~ nur die dunkleren Tonungen . 
. ~ Das viel diskutierte und von 
,~ seinen Erfindern, SCHANZ und 

¥t7~ 
~ STOCKHAUSEN, immer wieder 
~ empfohlene Euphosglas Nr. 1, 

eP das relativ wenig gelbgriin ge-

mo'----------------~~~~~~.""~O 
J//ellenliinge pp "'" '" ,.. ~ 

farbt ist, laBt nach den Unter­
suchungen von HERTEL und 
HENKER in 1 mm Dicke z. B. 

der bei 366 mft noch 37% der ultra­
violetten Strahlung durch; es 
stehe darin dem SCHoTTschen 

Gelbglas 4313 wesentlich nach und biete auf keinen Fall besondere Vorteile 
gegeniiber den bereits bekannten Glaseru. -- Wesentlich vollstandiger ist die 
Absorption des Ultraviolett bei den dunkleren Euphosglaseru Nr. 2, 3 und 4. 

Abb. 53. Durchlassigkeits- bzw. Absorptionskurven 
graugri!nen Hallauer Gliiser von NG·Busch. 

Glasdlcke 1 mm. 

Den Absorptionskurven der Euphosglaser ahnlich sind nach HERTEL und 
HENKER diejenigen der vielgebrauchten Hallauer Glaser (von NG-Busch, 
Rathenow; Abb. 53 und 50). 

Die Tonungen 64, 65 und 66 schalten von 400 mft ab das langwellige und 
kurzwellige Ultraviolett vollig aus, wie sehr instruktiv die Abb. 50 zeigt (die 
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Schwanze am unteren Rande der Vergleichsspektren sind eine technisch kaum 
vermeidbare Nebenerscheinung, die mit der Absorption des zu priifenden Glases 
nichts zu tun hat). 1m ultraroten Bezirk wachst nach Angabe der Firma die 
Warmeabsorption von etwa 10% bei den hellsten auf etwa 50% bei den dunkel­
sten Tonungen. 1m sichtbaren Tell des Spektrums ist bei den dunkleren N uancen 

-----uUrorol-~~, 
die Dampfung auch bei starker 
Lichtintensitat befriedigend. Zu 
beachten ist der stelle Abfall der 
Schenkel nach rechts hin, d. h. 
die starke Absorption des Violett, 
die noch in das Blau hineinreicht. :: 

o son-l7J;---------

Wie oben bereits erwahnt, ist ~ vo 
die Folge davon ein "Oberwiegen i 
des Gelb: Die helleren Tonungen ~ GO 

sind gelbgriin, die dunkleren ~ 
mehr braungriin (insbesondere 

80 das Glas Nr. 66, das meines 
Erachtens dem Auge am ange­

lJ.-o.-
700 

'\ 
I , , , , , , 

I , , 

80 

I ZO 
I 
I 
I 

nehmsten ist). 
Die Absorptionsverhaltnisse 

im sichtbaren Spektrum bedin­
gen naturgemaB eine gewisse Ver­
anderung der Naturfarben. Die 

10 S> ~~S>~!!l!!l ~ ~O 
H'ellenlti;,§e,a,a ~ ll! .., ~ " ....., - "i 

Abb. 54. Durchliissigkeits- bzw. Absorptionskurven des 
So/t-Liteglases und des Crookesglases Nr. 187. 

Olasdicke 2 mm. (Nach HARTINGER.) 

Herstellerfirma weist darauf hin, daB die Glaser gerade die Farbentone auf­
weisen, die das sommerliche Landschaftsblld vorwiegend bietet, wahrend die 
blaulichen Tone, mit denen der sommerliche Dunst die Landschaft zumeist 
verschleiert, weggenommen werden, so daB die Farbenkontraste sogar erhoht 
werden. SCHNAUDIOEL (Disk. zu . ullr(lrot u.-u.-
LUCANUS) gibt demgegeniiber II f(lrllos.!!g:>-___ - __ "'-... 700 
an, daBdieMinderungder blauen 
Schatten das Landschaftsbild lIltr(lsin zo 
verflache. 

Es muB jedoch betont wer­
~ vo den, daB es zur Zeit kein Schutz- .~ 

gZas gibt, das die Naturfarben ~ 
i'>. • 

vollig unverandert laBt. Der V or- ~ 6'0 

zug der Hallauer Glaser besteht ~ 
offen bar darin, daB in keinem 
anderen der bekannten Schutz­
glaser eine vollige Ausschaltung 

80 

'\ 
\ 

\ , , 
I 
I 
I , , 
I 
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des gesamten illtraviolett mit 701lL------;!S>:---~*'!C__O!~~~~-'--.,,!!J 
so relativ geringer Farbanderung It'ellenlii,,§e,a,a ~ 

'II 

vereinigt ist. Abb.55. Durchll1ssigkeits- bzw. Absorptionskurve des 
UUratringlases von NO-Busch. Olasdicke 2 mm. 

Ob eine SO vollige Ausschal- (Nach HARTINGEll.f 
tung des Iangwelligen illtra-
violett unbedingt erforderlich ist, ist nach den Ausfiihrungen auf S. 889 noch 
nicht endgiiltig entschieden. Unter Verhaltnissen besonders intensiver Strahlung 
(im Hochgebirge, bei Gletscherwanderungen, in den Tropen) diirfte sie jedoch 
zweckmaBig sein. FUr diese speziellen Verhaltnisse geniigt jedenfalls bei den 
dunkleren Tonungen auch die Dampfung des sichtbaren und des ultraroten 
Spektrumbezirkes. 

Die dunklen Nuancen der Glaser von CROOKES (150 und 158) absorbieren von 
375 bzw. von 390 m,u ab; von den Warmestrahlen werden 27 - 37%zuriickgehalten. 

Handbuch der Ophthalmologle. Bd. VII. 57 
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Ad 2. AU8schlieplich der Dampfung der ultravioletten Strah!en, ohne nennellS­
werte Beeinflussung des sichtbaren und ultraroten Spektralanteils, dienen 
folgende, fast farblosen Glaser: Sanoskopglas (absorbierend ab 358 mil), Ophtha­
sanglas A I der deutschen Spiegelglas A. G. (ab 355 mil), Crookesglas Nr. 187 
(ab 365 mil), Soft-Liteglas (ab 310 mil), Ultrasinglas von NG-Busch (ab 360 mil); 
Absorptionskurven der letzten drei Glaser s. Abb. 54 und 55. Abgesehen vom 
Soft-Liteglas, das gegeniiber dem gewohnlichen Glas nur einen minimalen Unter­
schied zeigt, absorbieren alle diese Glaser vollstandig die kiirzeren Wellenlangen 
als etwa 360 mil. Der Bezirk von 360 - 400 mil wird in sehr schnell abnehmendem 
Grade gedampft. 

Die Existenzberechtigung dieser Glaser wird in der Literatur (BIRCH­
HIRSCHFELD, KUHL, PASSOW u. a.) meist bestritten, da nicht gleichzeitig auch 
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die leuchtenden Strahlen ge­
dampft wiirden. 

Das ist theoretisch zweifellos 
richtig. Da nun aber von den 
ultravioletten Strahlen zwischen 

* 360 und 314 mil vielleicht doch 
1i0 ~ auch gewisseReizwfrkungen aus­
~ gehen konnen (s. oben) , so be­
;:; 

ffl ~ steht immerhin die Moglichkeit, 

80 

1) daB manche - speziell nervose 
~ - Menschen mit besonders licht-
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20 empfindlichen Augen, wie sie 
jeder Augenarzt kennt, bereits 
auf Reize reagieren, die der Mehr­
zahl derMenschen noch gar nichts 
ausmachen (besonders haufig bei 
kiinstlichem Licht). Von orga­
nischen Schadigungen solI dabei 

Jllcllenltinge ,up 
Abb. 56. Durchliissigkeits' bzw. Absorptionskurve des 
Gelbglases nach GROBER von Zeill. Glasdicke 2 mm. 

Spezialschutzglas bei Bestrahlungen mit kiinstlicher 
Hilhensonne. (Nach HARTINGER.) 

ganz abgesehen werden. 
Jedenfalls ware bei der Unklarheit iiber die durch langerwelliges Ultra­

violett eventuell verursachten Storungen eine Nachpriifung an einem groBeren 
Material immerhin wiinschenswert. 

In englisch sprechenden Landern sind derartige Glaser weit verbreitet. 
Dber systematische Versuche mit Ultrasinglasern bei Patienten mit leichten 
Conjunctivitiden u. dgl. berichtet RONNE; selbst unter Beriicksichtigung der 
Suggestibilitat vieler Patienten sah er namentlich bei solchen, die doch Brillen­
trager waren, befriedigende Erfolge. Auch ich selbst konnte bei Patienten 
mit geringem Bindehautbe£und, die trotz aller Behandlung und trotz selbst­
verstandlicher Korrektion einer eventuellen Refraktionsanomalie ihre asthe­
nopischen Beschwerden nicht los wurden, durch Ultrasinglaser nicht selten 
Besserung bzw. Heilung erzielen. Namentlich wenn bei kiinstlichem Licht 
weiBe Flachen betrachtet werden miissen (also beim Lesen und Schreiben) iibt 
das Ultrasinglas eine gewisse beruhigende Wirkung aus, wobei ich dahingestellt 
lasse, ob dies darau£ beruht, daB die spurweise Gelb-Grautonung des Glases 
das blaulich-kalte Re£lexlicht weiBer Flachen in ein dem Auge angenehmeres 
gelblich-warmes Licht umwandelt. 

Als Spezialschutzglas bei Bestrahlungen mit kiinstlicher Hohensonne stellt 
die Firma ZeiB ein Gelbglas (nach GROBER) her, das die ultravioletten Strahlen 
ab 400 mil vollstandig absorbiert, Blau und Violett erheblich schwacht, vom Rot, 
Gelb und Griin dagegen einen groBen Teil durchlaBt (Abb. 56). Dieser Teil ist 
so hell, daB die Patienten wahrend der Bestrahlung sogar lesen konnen und 
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das Bedienungspersonal vollig frei sich bewegen kann, was bei den bisher ver­
wendeten dunklen Glasern nur recht beschrankt moglich war. Dabei bietet 
die Brille volligen Schutz gegen das gesamte Ultraviolett. 

Die starke Lichtintensitat und besonders auch der hohe Ultraviolettgehalt 
der kunstlichen Lichtquellen, wie sie bei Filmaulnahmen Verwendung finden, 
rufen bei den Schauspielern zuerst von ADAM beschriebene Bindehautent­
zundungen mit Sekretion und teilweise Follikelbildung, Stichelung der Horn­
hautoberflache, Lichtscheu, Skotome und Adaptationstorungen hervor. Da 
die Schau spieler kein Schutzglas tragen konnen, kommen nur andere Schutz­
maBnahmen in Frage. HAUSER und PASSOW empfehlen die V orschaltung einer 
fast farblosen, ultraviolettabsorbierenden Scheibe (am besten Ultrasinglas) vor 
die Aufnahmelampen. Die dadurch hedingte Belichtungsverlangerung ist fUr 

--------u#mrN--~~ 
die gewohnlichen Filme gering; 
fUr die tonwertrichtigen Filme 
(Perutz,Lignose) kommt sie uber­
haupt nicM inBetracht. Vielleicht 
lassen sich auch die reizenden 
Strahlen durch entsprechende * 
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.~ Ferner ist die Eintraufelung ..::: 

von Corodenin in den Binde- ~ 
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hautsack empfohlen worden. ~ 
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Corodenin ist ein Chinolinderivat 
mit geringem Zusatz von Supra­
renin. Es absorbiert von 400 mfl 
an, besonders aber die fUr Ery­
thembildungbesonders wichtigen 
Strahlen von 310-300 mfl; fUr 
265 mfl ist es undurchlassig 
(NIEDERHOFF, STANGE). 
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If'ellenliin§e pp 
Abb.57. Dnrchlll.ssigkeits- bzw. Absorptionskurven der 

Umbraluliiser von Zeill. Glasdicke 2 mm. 
(Nach HARTINGER.) 

Nach STANGE beseitigt Corodenin die Lichtscheu bei entzundlichen Pro­
zessen. Ferner verhute das Mittel die Reizung des Auges durch Hohensonne, 
die bei Filmschauspielern und Filmmusikern, bei Schlossern und EisengieBern 
auftretende Conjunctivitis electrica und ermogliche die Untersuchung mit der 
Spaltlampe ohne Storung. Die Wirkung von 2 Tropfen balte 3-4 Stunden an. 

Man stellte sich die Wirkung so vor, daB das Corodenin als capillare Schicht an der 
Hornhaut hafte Wld hier ein absorbierendes Filter bilde. GERSTEL nimmt eine Infiltrie­
rung der Bindehaut- und Hornhautepithelien an, REICHERT eine Art Immunisierung der 
Augapfelbindehaut; nach letzterem k6nne auch eine lokale Allergie im Sinne einer 
"Sensibilitatsveranderung" oder die Bildung von Antik6rpern zur Erklarung herange­
zogen werden. 

Nach HOFFMANN (a, b) ist fiinf Minuten nach der Eintraufelung Corodenin in der Tranen­
fliissigkeit iiberhaupt nicht mehr nachweisbar. Auf GrWld von Tierexperimenten (deren 
Beweiskraft von REICHERT absolut abgelehnt wird) bestreitet er jede spezifische Filter­
wirkung. Eventuelle Erfolge bei Lichtscheu usw. seien psychisch bedingt oder den chemi­
schen Eigenschaften des Chinolinderivates Wld des Suprareninzusatzes zuzuschreiben. 

Trotz mancher gtinstiger Berichte (STANGE, REICHERT, MEYERBACH, 
GERSTEL) ist somit noch nicbt endgwtig entschieden, ob bzw. wie das Corodenin 
als Schutz gegen ultraviolette Strahlen wirkt. Eine ahnliche Wirkung wie 
Corodenin solI "Aqua Zeozoni" haben, das neuerdings wieder von SCHREIBER 
zur symptomatischen Behandlung der Lichtscheu empfohlen wird. 

Die Arbeiten von VOGT und seinen SchUlern uber die experimentelle Erzeugung 
von Star durch kurzwelliges Ultrarot gaben Veranlassung, der Dampfung auch 
dieses Bezirkes eine groBere Beachtung zu schenken, als dies hisher geschah. 

57* 
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Hier ist zunachst das graubraune Umbralglas von ZeiB (Jena) zu nelIDen, 
das in drei Abstufungen hergestellt wird, namlich mit 25%, 50% und 75% 
Dampfung des sichtbaren Spektrums (Abb. 57). 

Die Absorption im sichtbaren Spektralbezirk ist hier recht gleichmal3ig 
und besonders im Blau und Violett nicht so stark, wie bei den mehr gelb gefarbten 
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Schutzglasern, z. B. den Hallauerglasern. Da­
durch ist die Veranderung der Naturfarben 
wesentlich geInildert; eine vollig richtige Wieder­
gabe ist indessen auch hier nicht vorhanden. 

Die bessere Farbenwiedergabe geht aber auf 
Kosten der Abschneidung des langerwelligen 
Ultravioletts, das in prozentual recht hoher 
Intensitat bis rund 340 mft durchgelassen wird. 
Es ist noch nicht geniigend festgestellt, ob 
daInit ein ausreichender ffitraviolettschutz ge­

Avgrnll'mlj1l/n. '/ wahrleistet ist (s. S. 889); jedenfalls kommen 
fUr das Hochgebirge, Gletscherwanderungen u. 

Abb. 58. Gradalglas von Zeill mit bis dgl. wohl nur die dunkleren Tonungen in Frage. 
zum unteren Drittel des Glases herab-
reichendem, graubraunem FarbkeiL 1m kurzwelligen ffitrarot ist die Absorption 

wesentlich starker, als bei den grauen und gelb­
griinen Glasern, sie geht bei dem 75% absorbierenden Umbralglas bis zu 85% 
(statt etwa 50%). Die Zukunft muB lehren, ob darin ein wesentlicher Vorteil 
begriindet ist. 

Die hoheren Scheitelbrechwerte des Umbralglases werden als "Dberfangglaser" 
angefertigt, so daB die Absorption nach allen Blickrichtungen hin die gleiche ist. 

Abb. 59. Blendschutzbrille von Zelll, Jena, mit Gradalglil.sern 
fUr Automobllisten, Flieger, Bergsteiger u. a. 

1m Gebrauch beimAuto­
fahren und beim Fliegen 
macht sich bei den Hal­
lauerglasern und den Um­
bralglasern oft storend be­
merk bar, daB das Gesichts­
feld nach unten hin zu 
dunkel ist. Beim Blick ge­
radeaus ist hauptsachlich 
ein Schutz nach oben zu 
gegen das blendende Him· 
melslicht erforderlich. An­
dererseits gibt es aber 

auch Situationen, wo auch nach geradeaus ein starkerer Schutz erforderlich 
ist, z. B. beim Fliegen gegen niedrig stehende Sonne, bei entgegenkommenden 
Scheinwerfern u. dgl. 

Die notige Variationsbreite der Abdunkelung liefern hier in zweckmaBiger 
Form die Glaser mit verlaufender Schicht: sie sind unten far bios und werden 
nach oben hin durch Aufschmelzen eines Farbkeils immer dunkier. Ein leichtes 
Neigen des Kopfes mit Hebung des Blickes bringt nach Bedarf den dunklen 
Teil des Glases in die Sehlinie. 

Von ZeiB (Jena) werden derartige Glaser (unten fatblos, oben graubraun) 
unter dem Namen Gradalglaser in den Handel gebracht (Abb. 58). Der Farbkeil 
okkupiert entweder nur die obere Halite oder die oberen Zweidrittel. Analoge 
Glaser (unten farblos, oben graugriin) fertigen auch NG-Busch (Rathenow) an. 

Die Glaser sind montiert in geraumigen, allseitig anliegenden Fassungell 
(Abb.59), unter denen eine etwa notige Korrektionsbrille genugend Platz hat. 
Fiir das Fahren im geschlossenen Auto konnen derartige Glaser auch in gewohn-
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lichen Brillengestellen (eventuell mit leichtem Seitenschutz) oder als Vorhanger 
(ZeiB) zweckmaBige Verwendung finden. 

ZweckmaBige Formen von Blendschutzbrillen fUr Auto- und Motorradfahrer 
und fiir Flieger werden auch von verschiedenen anderen Firmen hergestellt, 
z. B. von Heinrich Floth und von Scheidig & Sohn, beide in FUrth in Bayern. 
Einen Typus, der wegen des weiten seitlichen Gesichtsfeldes sehr beliebt ist, 
zeigt z. B. die Abb. 60 (Richthofenbrille 
von Floth, mit auswechselbaren Glasern). 

Wegen der Splittergefahr wird neuer­
dings vielfach sog. "splittersicheres" Glas 
verwendet (unter anderen das LU-Glas von 
Floth), ferner Celluloid oder besser das 
flammsichere Cellon. Die Farbung ist meist 
gelbgriin oder auch rotgelb; Angaben iiber 
die Absorptionsverhaltnisse liegen jedoch 
nicht vor. 

Abb. 60. RichthofenbriIle von Floth 
ffir Automobilisten usw. 

Ganz speziell der Dampfung der kurzwelligen ultraroten Strahlen dient das 
Uro·Punktalglas von ZeiB (Abb.61). Uro "normal" ist leicht blaugriin gefarbt, 
Uro "hell" ist fast farblos. 

Von der kurzwelligen ultraroten Strahlung wird ein erheblicher Prozentsatz 
zuriickgehalten (etwa 75% bzw. 38%). Das sichtbare Licht wird dagegen nur 

v//rl7'TJ/ 
wenig abgeschwacht, am wenig­
sten in dem fUr das Sehen be­
sonders wichtigen gelbgriinen 
Strahlenbereiche. Die ultra­
violetten Strahlen werden ab 
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unter starker WarmestraWung 
zu leiden, wo aber die unten 
zu besprechenden, starker wir­
kenden Warmeschutzglaser noch 

Abb. 61. Durchllissigkeits- bzw. Absorptionskurven der 
Uro-Punidaluliiser von Zeill. Glasdickc 2 mm. 

(Nach HARTI~GER.) 

nicht erforderlich sind. Die blaugriine Farbung gleicht den Lichteindruck der 
kiinstlichen Lichtquellen dem des Tageslichtes an. 

Ahnliche Wirkung scheint das Iro-Glas der deutschen Spiegelglas A. G. 
zu haben (MEES). 

Um die Warmeanhaufung hinter dem Schutzglase zu vermeiden, die beson­
ders Augenkranken sehr lastig sei, empfiehlt Imre jun. seine "Reflektorbrillen": 
Das Glas ist mit einer diinnen Metallschicht (Gold oder Platin) bedeckt, die 
den groBten Teil des Lichtes reflektiert; durchgelassen werden bei gewohnlichen 
Schutzbrillen nur 10-20%, bei solchen, die bei entziindeten Augen Verwendung 
finden, nur 2%. Silberbrillen lassen einen groBeren Teil der ultravioletten 
Strahlen hindurch und sollten deshalb bei tuberkulosen Augenleiden angewendet 
werden. Der Preis soIl nicht hoher sein, als der anderer Schutzbrillen. Um die 
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Spiegelbilder an der Rtickseite des Glases zu beseitigen, ist gut abschlieBende 
Autobrillenfassung erforderlich. 

Wahrend tiber eine eventuell schadigende Wirkung der kurzwelligen ultra­
roten Strahlen unter gewohnlichen Verhaltnissen eine Klarung noch nicht erzielt 

{l 
"'Iu'l/ /'tJ' _ "- 'I worden ist (s. 0.), besteht nach 

/J" den experiment ellen Unter­
suchungen von VOGT jedenfalls 
die Moglichkeit, daB hohe Inten­

" sitatsgrade dieser Strahlen be-
sonders die Linse, aber auch die 

fJ Netzhaut schadigen konnen. 
1 ~ AuBergewohnlichhoheInten-

I.,; :. sitaten wirken auf die Augen ein 
. in bestimmten Berufen, z. B. 

beim Arbeiten vor den Of en in Jill) Glashiitten und Glasblasereien, 
aber auch in Hochofenwerken, 

/"~~_ ... -L I) EisengieBereien u. dgl. 

Abb. 62. Durchll1ssigkelts- bzw. Absorptionskurven der 
fV iirmeschutzgldser .. hell" und "dunkel" von Zeitl. 

Bekannt ist, daB bei diesen 
Berufen relativ haufig Starbil­
dung vorkommt, namentlich der Glasdicke 2 nun. (Nach HARTl~GER.) 
sog. Glasbliiserstar. DieAnsichten 

tiber die eventuelle Rolle, die die kurzwelligen ultraroten Warmestrahlen hei 
der Genese dieser Starformen spielen, habe ich oben auf S. 886 wiedergegeben. 
DaB diese zum mindesten eine wesentliche ist, diirfte heute wohl die Ansicht 
der groBen Mehrheit der Autoren sein. Dementsprechend erscheint bei den 

a b 
Abb.63. Wiirmeschutzbrille .. hell" von Zeitl. a heruntergeschlagen, b hochgekIappt. 

genannten Berufen ein Schutz speziell auch gegen die Warmestrahlen unbedingt 
notwendig. 

Nachdem VOGT bei seinen Versuchen gefunden hat, daB selbst bei langer 
und intensiver Einwirkung der Warmestrahlen stark eisenoxydulhaltige Glas­
arten, die das Ultrarot von 800-1225 mf-t Wellenlange bis auf 20% ausloschen, 
die Starbildung mit Sicherheit verhiiten, hat man derartige Glaser auch fiir die 
praktischen Bediirfnisse hergestellt (Warmeschutzglaser von ZeiB, A thermal­
glaser von NG-Busch u. a.). 
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Abb.62 zeigt oben die Absorptionskurve des leicht blaugriin gefarbten 
hellen Warmeschutzglases von ZeiB. Es halt von den kiirzerwelligen ultraroten 
Strahlen fast 90% zuriick; im sichtbaren Spektrum werden besonders Rot und 
Gelb stark gedampft; im Ultra­
violett werden die Strahlen kiirzer 
als 350 ml-l ausgeschaltet. 

Fiir die Praxis ist das Glas von 
ZeiB beweglich an einem Stirn­
biigel angebracht, so daB es in 
Arbeitspausen hochgeklappt wer­
den kann (Abb. 63a und b). Die 
Verwendung in verschiedenen 
Betrieben zeigen die Abb. 64, 65 
und 66. 

Bei manchen Verrichtungen, 
wie beim Regulieren offener 
Bogeulampen, besonders auch 
beim autogenen SchweifJen ist es 
notwendig, daB auBer dem Ultra­
rot auch das sichtbare Licht 
sehr stark gedampft und das Abb. 64. Die Wilrmeschutzbrille im Gebrauch vor 
ganze Ultraviolett moglichst voll- dem GlasschmeJzofen. (Nach C. ZeHl. Jena.) 

standig ausgelOscht wird. 
Dies erreicht in vollkommener Weise das W iirmeschutzglas "Dunkel" von 

ZeiB, dessen Absorptionskurve Abb.62 unten zeigt. 
Fiir SchweiBarbeiten muB gegen Funken und Fremdkorper ein Seitenschutz 

angebracht werden. Die auBere Form und die praktische Anwendung der 

Abb. 65. Die Warmeschutzbrille im Gebrauch 
in der EisengieBerel. (Nach C. ZetB. Jena.) 

Abb. 66. Die Wltrmeschutzbrille 1m Gebrauch 
in der Eisenglellerei. (Nacb C. Zeill. Jena.) 

sogenannten SchweifJerbrille von ZeiB demonstrieren die Abb. 67 und 68. Da 
es ferner beim SchweiBen unvermeidlich ist, daB Funken und Eisenspritzer 
die Glaser in kurzer Zeit blind und undurchsichtig machen, empfiehlt es 
sich. zum Schutze der wertvollen Warmeschutzglaser gewohnliche weiBe Plan­
glaser vorzustecken, die leicht ausgewechselt werden konllen, sobald sie blind 
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geworden sind. - Ahnliche SchweiBerbrillen und Schutzbrillen fiir Verwendung 
an Siemens-Martinofen werden auch von NG-Busch und der deutschen Spiegel­
glas A. G. (Grunenplan bei Alfeld) hergestellt. 

a b 
Abb.67. Die Schweiperbrille mit Wiirmeschutzglilsern "dunkcl" ,on ZeiB, Jena. 

a heruntergeschlagen, b hochgeklappt. 

Zur Beurteilung· des Inneren der Of en und der Schmelzflusse benotigen 
manche Bernfe sogenannte "Schaugliiser" (z. B. blaue Kobaltglaser); sie lassen 
sich bei dem Modell von ZeiB vor die hellen Warmeschutzglaser vorstecken. 

Abb. 68. Die Schweil3erbrille im Gebrauch bei 
autogenen SchweiBungen. (Nach C. ZeiB, Jena.) 

Zum Schutz gegen Rontgenstrahlen 
dienen farblose Glaser mit starkem 
Bleigehalt. 

Bei Rontgendurchleuchtungen ist 
Dunkelanpassung der Augen erforder­
lich. Um Zeit zu sparen, kann man 
diese schon vorher durch Tragen einer 
"Dunkelanpassungsbrille" erzielen, ohne 
daB man bei der Verrichtung groberer 
Arbeiten, selbst nicht beim Schreiben, 
wesentlich behinder:t ware. ZeiB emp­
fiehlt fur die Anpassungsbrille besondere 
Rotglaser nach TRENDELENBURG. Durch 
diese werden die Lichtwellen mittlerer 
Lange (460-590 mfl), fUr die die Stab­
chen besonders empfindlich sind (am 
meisten fUr gelbgrun 530llif1) absorbiert, 
die kiirzeren und langeren Wellen aber 
(400-455 und 595-700 mfl) die den 

groBten Reiz auf die Zapfen ausuben (am meisten orange 600 m,lt), hindurch­
gelassen. & ist ein gunstiger Umstand, daB die Wellenlangen des Fluorescenz­
lichtes in dem mittleren Bereiche liegen, also fur die Stabchen den gr6Bten 
Reizwert haben. 

Beim Gebrauch dieser roten Glaser geniigt eine Anpassungszeit von nur 
5-10 Minuten. ZweckmaBig ist eine Kombination von bleihaltiger Schutz­
brille mit der Anpassungsbrille; bei der Durchleuchtung werden dann die roten 
Glaser hochgeklappt. Abb.69 zeigt die Dunkelanpassungs- und Rontgen­
schutzbrille der Firma ZeiB. 
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Eine Sonderstellung unter allen Schutzglasem nimmt das GeaphotgZas ein, 
das LEIBER in Freiburg zunachst als Fliegerbrille hergestellt hat und das von 
ROESEN und von BmcH-HmscHFELD (a) auch fur andere Zwecke warm emp­
fohlen wird. LEIBER ging von der Frage aus, ob und in welchem Umfange die 
Deutlichkeit weit entfemter Gegenstande gesteigert werden kanne. Bekannt­
lich durchdringen die langwelligen Strahlen die Atmosphare weit ungehinderter 
als die kurzwelligen (s. S. 889), da die diffuse Reflexion umgekehrt proportional 
der vierten Potenz ibrer Wellenlange ist. Deshalb lassen Brillen, die nur das Rot 
des Spektrums durchlassen, die dunstverschleierte Ferne viel deutlicher erscheinen, 
als sie das ohne Lichtfilter beobachtende Auge sieht. Ein solches Rotfilter 

a b 
Abb. 69. Dunkeianpassungs· unt! SchutzbriIIe nach TRENDELENBURG fiir Riintgenoiogen. 

(Nach C. ZeiJ.l, Jcna.) 

lascht aber aIle Farben und ist deshalb zu einer Beobachtung im Gelande 
llngeeignet. 

So konstruierte LEIBER ein Filter, das von etwa 650 mft aufwarts aIle Strahlen 
dllrchlaBt, nach abwarts jedoch absorbiert. Nur im blaugriinen - dem durch­
gelassenen Spektralgebiet komplementaren - Teile (bei etwa 510 mft) wurde 
eine Lucke gelassen, so daB die hier durchgelassenen blaugrunen Strahlen mit 
den roten sich zu einem neutralgrauen bis gelblichen Farbton mischen. 

Die Geaphotbrillenglaser sind Triplexglaser, d . h. sie bestehen aus zwei 
Glasscheiben, die durch eine Kolloidzwischenschicht verkittet sind. Sie gewinnen 
dadurch erheblich an Bruchfestigkeit (sie sind zwar zerbrechlich, doch geben 
sie keine Splitter). 

Das Geaphotfilter wird zum Schutzglas sowobl gegen die llitravioletten 
als die hellsten leuchtenden Strahlen dadurch, daB es Gelb und Gelbgrun absor­
biert, Orange und Blau dampft, Violett und Ultraviolett ganz abblendet. Da 
es auBerdem nicht; wie die ubrigen gefarbten Schutzbrillen, als monochromati­
sches Filter wirkt, sondem bestimmte Farben, z. B. Rot und Grlin durch Beseiti­
gung der Zwischenfarbungen zu deutlicherem Kontrast und zu gesteigerter 
Wirkung bringt und die verschleiemde Wirkung der dunstigen Atmosphare 
bei der Femsicht wenigstens teilweise aufbebt, vereinigt es mit den Vorteilen 
einer guten Schutzbrille in glucklichster Weise denjenigen, uns eine Funktions­
steigerung, eine Erhahung des Unterscheidungsvermagens zu gewahren, die 
unter manchen praktischen Verhaltnissen sich bewahren wird. Mit Recht 
hebt ROESEN hervor, daB nicht nur Flieger, Militars, Sportleute, Jager, 
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Hochtouristen, sondern aIle, fUr die die Erkennbarkeit im Gelande von Be­
deutung ist, durch Geaphotglaser einen Vorteil erlangen konnen (nach BIRCH­
HIRSCHFELD ). 

DaB auch der Farbenschu:ache unter Umstanden, wo es darauf ankommt, 
damit seinen Farbensinn zu steigern vermag, davon konnte sicb BIRCH-HIRSCH­
FELD selbst gut iiberzeugen, da er als anomaler Trichromat von relativ rot­
blindem Typus Gruppe 5-7 der STILLINGschen Tafeln ohne Glas nur mit groBer 
Miihe oder iiberhaupt nicht zu entziffern vermag, wahrend er sie mit Geaphot­
glas L. 4 oder L. 10 ohne weiteres erkennt. Dasselbe gilt fiir die Florkontrast­
probe. 

ROEsEN berichtet, daB im Licht der kiinstlichen Hohensonne bei Betrach­
tung durch das Geaphotglas die Gesichter und die Gegenstande nicht in der 
bekannten Weise griinlich fahl, sondern fast normal gefarbt erscheinen, ein 
entscbiedener Vorteil fiir die Bestrahlung. 

Die Geaphotglaser werden in 10 verschiedenen Farbtonen hergestellt. 

5. Schutzbrillen. 
In zahlreichen Berufen ist ein Schutz der Augen notwendig gegen 'YIU3chanische 

Schiidigungen durch Metallsplitter, Steinsplitter, Staub, atzende Substanzen, 
Rauch, Gase u. dgl. Die in Frage kommenden Schadigungen sind im Kapitel 
"Berufskrankheiten" abgehandelt (s. dieses Handbuch Bd. 4, S. 434). Dem 
Schutz der Augen geg~ diese Einwirkungen dienen Schutzbrillen verschiedenster 
Konstruktion. 

Allgemein kann gesagt werden, daB die Arbeiter Schutzbrillen meist sehr 
ungern tragen, weil sie dadurch angeblich in ihrer Arbeit behindert wiirden. 
Das mag zum Teil zutreffen. Wenn man jedoch die auBerordentlich groBe 
Zahl der Augenverletzungen bedenkt, die durch Anwendung der Schutzbrillen 
sicher hatten verhiitet werden konnen, und wenn man die dadurch bedingten 
hohen Entschadigungskosten berechnet, die unnotig herausgeworfenes Geld dar­
stellen, so wird man die Forderung verstehen konnen, eine Entschadigungs­
pflicht grundsatzlich dann abzulehnen, wenn die angeordneten Schutzvor­
richtungen nachweis bar nicht angewendet worden sind. Selbstverstandliche 
Voraussetzung dabei ist aber, daB der Unternehmer dem Arbeiter eine Schutz­
brille zur Verfiigung stellt, und zwar eine solche, die nach dem Stand unserer 
Kenntnisse und der Technik. in moglichst vollkommener Weise der speziellen 
Berufsart angepaBt ist. 

Entsprechend den Anforderungen der verschiedenen Berufe gibt es eine 
sehr groBe Anzahl von Schutzbrillen. Es ist naturgemaB unmoglich, aIle auf 
dem Markt befindlichen Modelle hier zu beschreiben. Die fortschreitende Er­
fahrung hat zudem zur Ausbildung bestimmter Typen gefUhrt, deren Normung 
von dem Deutschen NormenausschuB zum Teil bereits durchgefuhrt ist (die 
sog. DIN-Brillen = Deutsche-Industrie-Norm), zum Teil noch bearbeitet wird 
(ALVENSLEBEN). Die Normung betrifft sowohl die Gestellform wie auch die 
verwendeten Schutzglaser. 

Eine groBe Auswahl von Schutzbrillen fiir die verschiedensten Zwecke zeigen 
die Abb. 70, 71 u. 72, die ich den Optischen Werken Nitsche und Gunther (Rathe­
now) verdanke. Zahlreiche Modelle finden sich z. B. auch in den Listen der 
Spezialschutzbrillenfabriken Heinrich Floth und Optische Werke vorm. Scheidig 
& Sohn, beide in Fiirth (Bayern). 

Die einfachste Schutzbrille von der Form einer gewohnlichen Brille (runde 
oder ovale Glaser) ist die sog. MULLER-Brille (Abb. 70, b); ihre MaBe und Aus­
fuhrungsart sind in dem DIN-Normblatt E. 2.4645 festgelegt, die Glaser werden 
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Abb. 70. Verschiedene Formen von Ben'ts-Schutzbrillen der OptiAchen Werke Nit.sche und GUnther, 
Rathenow. 

a 

c 

b 

d 

g h 

Abb. 71. Verschledene Formen von Beruts-Schutzbrillen der Optischen·Werke Nitsche und GUnther, 
Rathenow. 

nach den DIN-Normblattern E. 2.4641 und 4642 geliefert. Die Glaser Mnnen 
farbig sein (mit optischer Wirkung, s. oben) oder weiB nur zum Schutz gegen 
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Splitterwirkung. In diesem Fall ist zweckmal3ig die Verwendung splitter­
sicheren Glases (z. B. das Lu-Glas von Heinrich Floth) und die Anmon­
tierung umlegbarer Drahtseitenkorbe (Abb. 70, a). 

Bei Berufen, in denen namentlich grol3ere Splitter mit erheblicher Gewalt 
fortgeschleudert werden (Steinschlager, Metalldreher, Arbeiter in Sagewerken, 
Schiffswerften u. dgl.) werden vielfach Korbbrillen oder grol3ere Masken aus 
feinem Drahtgeflecht verwendet (Abb. 71, a, c, d, e). Die Farbe des Draht­

A.bb. 72. DIN ·SchutzbriIle. Modell "Stroof" 
von Nitsche und Giinthel', Rathenow. 

geflechtes ist blau, grun oder 
schwarz. Um eine bessere Sicht 
zu ermogIichen , kann in d.iese 
Schutzbrillen zentral eine starke 
Glasscheibe, am besten aus split­
tersicherem Glas eingesetzt wer­
den (Abb. 71, b). Die notwendige 
Ventilation wird bei diesen Brillen 
durch dasDrahtnetz gewahrleistet. 

Viel benutzt wird die universal 
verwendbare Strool-Brille (Abb. 
72), die bereitsgenormt ist (aul3ere 
Form DIN-Norm blatt E. 2.4644, 

Glaser DIN -Normblatter E. 2. 4641 und 4642). Das anliegende Gehause 
schutzt die Augen nach allen Seiten. Dachziegelartig angebrachte Offriungen 
in den aus Aluminium bestehenden Korben sorgen fUr gute Ventilation. Zum 
Schutz gegen anfIiegende Splitter wird die Brille geIiefert mit starken weil3en 
Glasern, plan oder schwach gewolbt, auch mit splittersicherem Glas. Die Firma 
Scheidig & Sohn bringt hinter den Glasern eine Drahtnetzeinlage an, die 

A.bb. 73. Berufsschutzbrille "Practicus" mit hoch­
klappbaren G1i1sern. (Von Scheidig & Sohn, 

Fiirth i. Bayern.) 

Abb. 74. Sog. Chemiker·Schutzbrille gegen 
Dampfe, Rauch und Gase. 

(Von Heinrich Floth, Fiirth i. Bayern.) 

wesentlich billiger sei und einen besseren SpIitterschutz gewahre als die 
teuren sog. spIittersicheren Glaser. Ferner konnen in der Brille Verwendung 
finden die oben beschriebenen Warmeschutzglaser fUr Autogenschweil3er und 
fur Of en arbeiter, ferner rubinrote Glaser fur Elektroschweil3er, schwarze Glaser 
fur elektrische Lichtarbeiter usw. 

Oft erwunscht sind Konstruktionen, bei denen zeitweise das Schutzglas in 
die Hohe gekIappt werden kann. Scheidig & 80hn liefern ein derartiges, bequem 
zu handhabendes Modell "Practicus" (Abb.73), in das aIle beIiebigen Glaser 
eingesetzt werden konnen. Abb. 70, d zeigt die 8chweil3erbrille von Nitsche und 
Gunther, ahnIich der Konstruktion von Zeil3 (Abb.67). 

In Huttenbetrieben vieI gebraucht wird die sog. Werkmeisterbrille (lackierte 
BIecheinfassung auf Leder, 3 bis 4 mm starke, eckige PlangIaser (Abb.70, e). 

Die Brille Abb. 70, c ist ein 8peziaImodell fUr Arbeiter in Pulverfabriken. 
Das Modell Abb. 70, f findet, mit entsprechenden Glasern ausgestattet (s. 0.) 

Verwendung im Hochgebirge und gegen Schneeblindheit. Die Brillen Abb. 71, 
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fund i sind die meistverwendeten Formen bei Bestrahlung mit kiinstlicher 
Hohensonne. 

Als Schutzbrillen bei Arbeiten in starker Staubentwicklung dienen die 
Modelle Abb.71, g und h; hier ist entweder gar keine oder nur eine geringe 
Ventilation moglich. Ein vollig hermetischer AbschluB ist unerliiBlich gegen 
Dampfe, Rauch und Gase; die sog. Chemiker-Brillen der Firmen Floth und 
Scheidig & Sohn erzielen eine vollige Abdichtung durch Gummiwiilste (Abb. 74). 
In Verbindung mit diesen Brillen werden vielfach Respiratoren verwendet, die 
die genannten Firmen ebenfalls in groBer Auswahl herstellen. 

Je vollstandiger die Abdichtung einer Schutzbrille ist, urn so groBer ist die 
Belastigung durch Beschlagen der Glaser. Nach MARSAK verhindert dies Sapo 
viridis besser als aile anderen Stoffe; zweckmaBig sei auch eine Beschichtung 
der Glaser mit 4-6°/oiger GelatinelOsung. Die Firma Floth empfiehlt ihre 
"Pervisolstifte" gegen das Anlaufen der Glaser. 

C. Engenik. 
Die unten zitierten Blindenstatistiken zeigen iibereinstimmend, daB der 

Prozentsatz der auf erblicher Grundlage beruhenden Blindheit sehr groB ist 
(durchschnittlich 25%). 

Abgesehen davon, daB fiir die meisten dieser Menschen das Leben nicht 
besonders lebenswert sein diirfte, ist damit auch eine sehr groBe soziale Belastung 
des Staates verbunden. Nach dem Report of Committee on hereditary blindness 
(1925) wird die Zahl der hereditaren Blinden in Amerika auf 75000-100000 
geschatzt. Sie verursachen jahrlich iiber 2 Millionen Dollar Ausgaben. Eine 
einzige Familie kostete beispielsweise dem Staat in wenigen Jahren 50000 Dollar. 

DaB unter diesen Umstanden Bestrebungen, die hereditare Blindheit einzu­
dammen, berechtigt sind, bedarf keiner Erorterung. -Cber die zu ergreifenden 
MaBnahmen gehen jedoch die Ansichten noch recht erheblich auseinander. 

Der radikalste Weg, die Vernichtung unwerten Lebens, wie sie in manchen 
Staaten vorgeschlagen wurde und anscheinend auch geiibt wird, kommt bei 
einem reinen Augenleiden nicht in Frage. Diskutabel ist jedoch der Weg der 
zwangsweisen Sterilisierung, besonders dann, wenn von einem, mit einem ver­
erbbaren Augenleiden behafteten Menschen schon ein oder mehrere Nach­
kommen gezeugt wurden, die das gleiche Augenleiden aufwiesen. 

Von BOETERS (Zwickau-Land) ist in- einem "Aufruf an die deutsche Arzteschaft" ver­
langt worden: 1. Kinder, die bei ihrem Eintritt in das schulpflichtige Alter als blind (blind 
geboren) und sonst unfahig erkannt worden sind, an dem normalen Volksschulunterricht 
mit Erfolg teilzunehmen, sind einer Operation zu unterziehen, durch welche die Fort­
pflanzungsfahigkeit beseitigt wird. 5. Bei den in Landesanstalten untergebrachten Blind­
geborenen ist die sterilisierende Operation vor der Entlassung vorzunehmen. 7. Zur Ehe­
schlieBung sind Blindgeborene erst dann zuzulassen, wenn bei ihnen eine sterilisierende 
Operation vorgenommen wurde (zit. nach HESSBERG). 

In Deutschland ist zur Zeit eine zwangsweise St~rili~ierung gesetzlich nicht 
zulassig. In 12 Staaten von Nordamerika ist sie bei nicht fortpflanzungsWiirdigen 
Personen gesetzlich vorgeschrieben. . Bei vorliegendem Einverstandnis diirfte 
auch in Deutschland die Sterilisierung gestattet sein; doch ist zu empfehlen, 
daB sich der Arzt vorher in jeder Beziehung sichert, um fiir den Fall, daB dem 
Betroffenen spater seine Zusage leid wird, vor Unannehmlichkeiten geschiitzt 
zu sein. 

Weniger eingreifend ist, wenn der Staat sich grundsatzlich das Recht zur 
Erteilung der Eheerlaubnis vorbehalt. Eine Kommission, die genaue Nach­
forschungen anstellt (besonders auch iiber Syphilis), hatte die Entscheidung 
zu fallen. Dieser Vorschlag ist von dem oben erwahnten Committee on hereditary 



910 G. LENZ: Hygiene. Blindenwesen. 

blindness in Amerika gemacht worden. Seine Durchfiihrung wiirde naturgemaB 
einen sehr groBen und kostspieligen Apparat erfordern. Es ist mir nicht bekannt, 
ob dieser - an und fUr sich zweckmaBige - Vorschlag bereits in die Tat umgesetzt 
worden ist bzw. ob er sich bewahrt hat. 

In Deutschland ist eine Erlaubnis zur EheschlieBung nicht erforderlich. 
Doch hat man gesucht, durch Eheberatungsstellen eventuell zu erwartende 
Schaden zu verhiiten. Diese Einrichtung ist noch ziemlich umstritten. Gegen 
dieselbe wird eingewendet, daB der Hausarzt wesentlich besser iiber die von 
fum betreute Familie unterrichtet sei, als eine - fremde - Behorde. FUr diese 
wird ins Feld gefiihrt, daB zu einer zielbewuBten Eheberatung weitgehende 
Kenntnisse, speziell auch auf dem komplizierten Gebiet der Vererbungslehre 
erforderlich sind, die meist der Hausarzt nicht besitzt. Erst eine langjahrige 
Erfahrung wird die Existenzberechtigung der Eheberatungsstellen erweisen 
konnen. Ich personlich verspreche mir keinen wesentlichen Erfolg von ihnen, 
solange sie nur beraten, nicht aber befehlen diirfen. 

Die Verhaltnisse liegen somit in Deutschland zur Zeit so, daB - auf Wunsch­
sei es VOID Hausarzt, sei es von einer Eheberatungsstelle eine Art Ehekonsens 
erteilt wird, der aber in keiner Weise bindend ist. Bei ihm sind eine groBe Anzahl 
von Faktoren zu beriicksichtigen, zunachst einmal die Gonorrhoe und ganz 
besonders die Syphilis, die als Lues congenita so haufig die Augen der Nach­
kommenschaft in bekannter Weise schwer schadigt. 

Ferner ist zu beachten, ob die Gefahr besteht, daB eventuell bestimmte 
Leiden vererbt werden. Zur praktischen Auswertung der Vererbungslehre fUr 
die Erteilung des Ehekonsenses hat FLEISCHER einige Leitsatze aufgestellt, 
die ich wegen ihrer pragnanten KUrze und Vbersichtlichkeit wortlich zitieren 
mochte: 

"Unbedingtes Eheverbot allen Tragern eines dO'ffl,inanten Leidens; auBerdem 
aber den Kindern der Trager recessiver und den Tochtern der Trager geschlechts­
gebundener Leiden. Sollen recessive und geschlechtsgebundene Leiden aus­
gemerzt werden, so darf auch die weitere Nachkommenschaft recessiv Kranker 
und die weitere weibliche Nachkommenschaft geschlechtsgebundener Kranker 
sich nicht fortpflanzen, da die Halfte derselben heterozygot sind und die Gesunden 
als solche nicht erkannt werden konnen. 

Da im einzelnen Falle nicht immer moglich sein wird, die erbliche Natur 
oder die Vererbungsweise eines Leidens sicherzustellen, so ist eine sichere Ent­
scheidung fUr den Ehekonsens Vielfach nicht moglich. Es wird stets eine genaue 
individuelle Untersuchung iiber die Atiologie des Leidens notwendig sein, ehe 
eine so schwerwiegende Entscheidung, wie ein Ehekonsens getroffen werden 
darf. 

Dominante Vererbung . ist bekannt bei Kolobom, farner bei Aniridie, Ectopia lentis, 
familiiirer Hornhautentartung (knotchenformige Hornhauttriibung Groerwuws) - ver­
schiedenen Formen von Star: und zwar angeborenan (wie schichtstariihnliche Triibungen, 
Kerntriibung, Spindelstar usw.), juvenilen Staren (wahrscheinlich auch Myotoniekatarakt), 
senilem Star, bei Formen von Glaukom, Formen von Retinitis pigmentosa, bei Ptosis, 
ferner von Ophthalmoplegie. , 

Wahrscheinlich liegt Dominanz vor bei bestimmten Formen von Sehnervenatrophie, 
bei Hyperopie, Astigmatismus, Nystagmus. 

Recessive Vererbung: bei Albinismus, Anophthalmus, Degeneration der Macula lutea, 
Formen von Ectopia lentis, meist bei Retinitis pigmentosa, bei totaler Farbenblindheit, 
Keratoconus, Gliom, ferner angeborener Blindheit mit BlOdsinn, seltenen Formen von 
Ophthalmoplegia. 

Geschlechtsgebundene Vererbung,' Bei LEBERscher Sehnervenatrophia, Hemeralopie 
mit Myopie, seltener Form von Myopie, Nystagmus mit Amblyopie und partiellem Albinis­
mus, Rotgriinblindheit und Rotgriinanomalie, Megalokornea, Glaukom mit Irisatrophie, 
wahrscheinlich eine Form von Mikrophthalmie mit Blindheit. 
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Noch nicht sicher gekUirt ist die Vererbungsweise bei Myopie (wahrscheinlich recessiv), 
kompliziert ist die Vererbung des Schielens (wahrscheinlich komplex bedingt)." 
. Bezuglich aller EinzellieitJn der Vererbungsgesetze verweise ich auf das Kapitel "Die 
Vererbung von Augenleiden" von A. FRANCESCHETTI im 1. Band dieses Handbuches. 

Eine kiinstliche Unterbrechung der Schwangerschaft aus eugenetischer 
Indikation ist in Deutschland zur Zeit nicht zulassig. Die gesetzliche Erlaubnis 
dazu (mit gleichzeitiger Sterilisation) wird von verschiedenen Autoren, besonders 
von HIRSCH angestrebt. Von der Berliner Arztekammer wurde ein dahin 
gehender Antrag angenommen, mit der SchutzmaBnahme, daB der Eingriff 
in offentlichen Krankenhausern und unentgeltlich vorgenommen wiirde. 

Von den Gegnern der eugenetischen Indikation wird hervorgehoben, daB 
unsere derzeitigen Kenntnisse der Vererbungsgesetze vorlaufig jedenfalls noch 
nicht ermoglichen, mit geniigender Sicherheit festzustellen, daB ein Nachkomme 
auch wirklich das befiirchtete Dbel aufweisen wird. 

Indessen wird es Ausnahmefalle geben, wo wohl auch jetzt schon der Richter 
die Unterbrechung als zulassig betrachten diirfte, wie eine Beobachtung von 
HESSBERG zeigt: Vater und Mutter Mikrophthalmus, 3 Kinder schwere Ent­
wicklungshemmungen der Augen, besonders Aniridie. 

D. Schwangerschaftsunterbrechung. 
Der kiinstlichen Unterbrechung der Schwangerschaft sind in Deutschland 

yom Gesetz sehr enge Grenzen gesteckt. Der Arzt, welcher die Schu:angerschaft 
unterbricht, bleibt straffrei, wenn er durch diese Handlung die Mutter vor ernster, 
auf andere Weise nl:cht zu beseitigender Gefahr fur Leben und Gesundheit beu:ahrt. -
Es wird danach in jedem FaIle auf das Genauste zu i.i.berlegen - und gegebenen­
falls zu verantworten - sein, ob nicht ein anderer Weg mit etwa gleicher Sicher­
heit dasselbe Ziel erreichen konnte. 

Fiir eine Anzahl von Krankheitsbildern hat die Erfahrung gelehrt, daB 
ein solcher anderer Weg nicht existiert. 

Am wenigsten umstritten ist die Indikationsstellung bei der Retinitis albu­
minurica gravidarum, die nicht so selten mit Amotio retinae kombiniert ist und 
die schwerste bleibende Sehstorungen, ja Erblindung zuriicklassen kann. Da 
bei der Retinitis Sehstorungen gelegentlich, besonders im Anfang fehlen konnen, 
sollte bei jeder Graviden - jedenfalls bei dem geringsten Verdacht - eine 
Augenspiegeluntersuchung vorgenommen werden. 

Nach SZWARC tritt die Erkrankung mitunter schon vor dem 6. Monat auf 
(in 21 %), in 38% im 6. oder 7. Monat, in 33% im 8. und 9. Monat, in 8% erst 
nach der Entbindung. 

"Zunachst muB festgestellt werden, ob eine chronische SGhrumpfniere oder 
eine Graviditiitsnephritis (Nephropa.thie) vorliegt. Das ist bekanntlich nicht 
immer leicht. Handelt es sich an den Augen um die schweren Formen der 
Retinitis albuminurica, oder sogar um Amotio albuminurica, um groBe Blut­
lachen in oder vor der Retina, besonders im Zentrum, so spricht dieses differen­
tialdiagnostisch mehr fiir chronische Schrumpfniere als fiir die benignere Gravi­
ditatsnephritis. Man wird also eher zum Eingriff raten, im· Interesse der Erhal­
tung des Sehenb" (HEINE). 

Bei der chronischen Schrumpfniere ist nach ROCHON-DUVIGNEAUD die 
Prognose bei Unterlassung jeden Eingriffes und Beendigung der Schwanger­
schaft sowohl beziiglich des Lebens der Mutter wie des Kindes und auch beziig­
lich des Sehvermogens der Mutter am schlechtesten. Sie ist etwas besser bei 
spontanem Abortus und noch besser bei kiinstlicher Unterbrechung der 
Schwangerschaft. 
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Wenn also bei einer chronischen Schrumptniere Hintergrundsveranderungen 
oder gar Uramie auftreten, dann ist nach der ubereinstimmenden Ansicht 
aller Autoren die kunstliche Unterbrechung eigentlich immer indiziert. Bestehen 
bei chronischer Nephritis nur alte Reste einer fruher uberstandenen Retinitis 
albuminurica, so lehnt FINK die Unterbrechung im a.llgemeinen ab und beschrankt 
sie nur auf Notfalle. 

Bei der Graviditatsnephritis (N ephropath,ie) ist erfahrungsgemaB die Prognose 
gftnstiger, selbst bei gleichzeitiger Amotio. Es ist hier gestattet abzuwarten, 
selbstverstiindlich unter genauester Kontrolle des Befundes und der Funktion. 
Tritt irgendwie wesentliche Verschlechterung ein, so ist auch hier die Unter­
brechung angezeigt. 

Eine Sterilisierung diirfte nur angezeigt sein, wenn nach der Erfahrung 
wiederholter Schwangerschaften jedes Mal eine erhebIiche Gefahr der Dauer­
schadigung oder gar der Erblindung besteht. 

Wahrend eine eeh,te Uriilmie mit Amaurose eine unbedingte Indikation zur 
Unterbrechung darstellt, halt bei SehsWrungen durch Eklampsie infolge Nephro­
pathie (eventuell mit gleichzeitiger Retinitis) die Mehrzahl der Autoren, besonders 
der Gynakologen, die Unterbrechung nur ausnahmsweise fur notwendig. HEINE 
fordert demgegenuber auch hier ein sofortiges Eingreifen. 

Relativ selten ist eine als toxisch gedeutete Neuritis optica bzw. Neuritis retrobulbaris. 
die zunachst meist einseitig ist. In den spateren Schwangerschaften erkrankt aber oft 
auch das andere Auge oder es tritt Verschlimmerung in dem vorher erkrankten Auge ein 
(WINTER: Der kiinstliche Abort, 1926). Bei schwereren Fallen ist auch bier eine Unter­
brechung indiziert. - Zu den toxischen SWrungen rechnet man auch die gelegentIich 
auftretende Hemeralopie; sie ist als harmlos zu bezeichnen und verschwindet in jedem 
FaIle wieder. 

Nach der Retinitis gravidarum gibt in praxi am haufigsten die hochgradige 
Kurzsichtigkeit dem Ophthalmologen Veranlassung, zur Frage der Unterbrechung 
Stellung zu nehmen. Man kann hier unbedingt den Ausfuhrungen von BIRCH­
HIRSCHFELD (c) Recht geben: "Die normale Schwangerschaft und Geburt 
bedingt keineswegs immer eine Gefahr fUr das myopische Auge; nur dann, 
wenn eine besondere LeichtverletzIichkeit der Netz- und Aderhaut vorliegt 
oder besonders ungiinstige Organverhaltnisse bestehen. Es ist bekannt, daB 
hochgradige Myopen des gleichen Grades sich sehr verschieden verhalten; 
daher ware es verkehrt, etwa eine bestimmte Dioptrienzahl als Grenze der 
Unterbrechungsberechtigung anzunehmen. Viel wichtiger ist die Entwicklung 
und der Verlauf der ophthalmoskopischen Veranderungen in Netz- und Aderhaut. 
Hochgradige Myopie beider Augen mit vorgeschrittenen zentralen Verande­
rungen der Netz- und Aderhaut und hochgradiger Schwachsichtigkeit auf dem 
einen, analogen, aber wenig entwickelten Storungen im anderen Auge berechtigt 
wegen der Gefa,hr der Erblindung oder ihr gleichkommender Schwachsichtigkeit 
durch Blutung lind GefaBobliteration am besseren Auge· zur . Unterbrechung 
der Schwangerschaft, besonders dann, wenn nach friiheren Geburten Abnahme 
der Sehkraft mit oder ohne Fortschreiten der Myopie .beobachtet wurde". Die 
wirksamen Faktoren bei der Verschlechterung sind die allgemeine Stoffwechsel­
stOrung wahrend der Graviditat, die Belastung der Blutzirkulation und die 
Anstrengung der Bauchpresse wahrend der Geburt. 

Unter gleichen Umstanden wird der Augenarzt die VerMitung der Emp!angnis 
empfehlen mussen; den individuellen Verhaltnissen ist bei diesen Entschei­
dungen weitgehend Rechnung zu tragen. 

Eine Kombination von Myopie mit Glaukom ist nach HEINE besonders ver­
derblich; hier wiirde man besonders friihzeitig eingreifen mussen. 
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Die Amotio retinae ohne Retinitis albuminurica (spezielI bei Myopie) wird 
wohl fast immer als Indikation zur Unterbrechung angesehen. Dasselbe gilt 
yom G7o,ulcom, namentlich dem Glaucoma simplex. Wie aIle Glaukomformen 
in relativ jugendlichem Alter (das ja hier nur in Frage kommt) schon an und 
fUr sich eine recht ungiinstige Prognose bieten, so wird diese zweifelIos durch 
eine Schwangerschaft noch wesentlich verschlechtert. 

Ein praktisch sehr wichtiges Indikationsgebiet fUr die Unterbrechung stelIt 
die TuherkuloBe deB A uges in ihren verschiedenen Erscheinungsformen dar 
(Iridocyklitis, GefaBerkrankungen des Augenhintergrundes, rezidivierende Glas· 
korperblutungen, Chorioiditis, Tuberkulose des Opticus u. dgl.). Es besteht kein 
Zweifel dariiber, daB aIle diese Krankheitsbilder durch eine Schwangerschaft 
meist verschlimmert werden. Namentlich dann, wenn friihere Schwanger­
schaften einen ungiinstigen EinfluB deutlich in die Erscheinung treten lieBen, 
diirfte die Indikation zur Unterbrechung gegeben sein. 

Eine Reihe von seltener in Frage kommenden Krankheitsbildern mochte 
ich in einzelne Gruppen zusammenfassen: 

1. Angeborene Leiden. 
Die Retinitis pigmentosa scheint nioht Belten duroh jede Graviditit sohubweise ver­

sohleohtert zu werden. 
2. Blutge/li{Je UM blutbUdender Apparat. 
8klerotiseke Gejli{Jverii:nderungen, Embolie der Art. oentr. retinae, Thrombo8e der Vena 

oentr. retinae, Hintergrundsveranderungen bei pernizw8er Anamie und bei Leukiimie 
konnen gelegentlioh eine Unterbrechung indiziert erscheinen lassen. 

3. Opticua. 
Neuritis retrobulbari8 unbekannter Ursa.ohe (evt. als Vorlaufer der multiplen Sklerose), 

OptilYUBatrophie in/olge Blutverluat (besonders bei Geburten) werden meist als Indikation 
gewertet. 

4. Orbitalerkranlcungen. 
Pulaierender Exophthalmua, Angiome der Orbita scheinen gelegentlioh duroh eine Gravi­

ditat eine Verschleohterung erfahren zu haben. 
5. 8tol/weihaelatOrungen. 
AlIe diabetiseken Erkrankungen der Netzhaut und des Opticus werden erfahrungs­

gemaB duroh eine Graviditat sehr ungiinstig beeinfluBt. 
6. Erkranlcungen dea Nervenay8tem8. 
Tabiaeke Opticuaatrophie, muUiple 8kleroae, lustiaeke Erkranlcungen des Nervensystems, 

Himtumoren, Encephalitis und andere schwere Erkrankungen des Zentralnervensystems 
stellen wohl regelmiBig eine Indikation zur Schwangersohaftsunterbreohung dar. 

7. EnOOkrine 8fijrungen. 
Die bei Graviden nicht Belten beoba.chtete Einsohrinkung der temporalen Gesiohts. 

feldhiHten, bed.ingt duroh Druok der zeifweise vergroBerten il ypophy8e auf daB Chiasma 
ist belanglos. Bei Tumoren der Hypophy8e sollte jedooh regelmiBig eine Unterbreohung 
vorgenommen werden, ebenso bei Tetanie und Myotonie (evtl. mit Katarakt), femer bei 
aihweren Formen" des Baaedow, wo na.oh der Unterbreohung nioht Belten ein Riiokgang des 
Exophthalmus konstatiert werden konnte. 

SchlieBlioh ist hier noah zu nennen der Keratoconua, bei dem von KRuCKMANN die 
Indikation zur Unterbreohung abgelehnt wird, weil die modeme Korrektion mit Kontakt· 
schalen gewissermaBen den oben erwihnten "anderen", zuerst einzuschla.genden Weg der 
Behandlung darstellt. Dem wird von HIRsCH widersproohen, weil die Kontaktschalen 
gelegentlioh nioht vertragen werden. Bei sohnell fortsohreitenden, duroh e~ oder mehrere 
Schwanger/lOha.ften" ungiinstig beeinfluBten Formen von Keratoconus wird man wohl die 
Indikation zur" Unterbroohung anerkennen miissen. 

Aus dieser ZusammenstelIung ergibt sich, daB spezielI bei seltener vorkom­
menden Krankheitsbildern festgefiigte Normen zur Unterbrechung der Schwanger­
schaft unmoglich aufgestelIt werden konnen. Es bleibt nur der Weg, in jedem 
EinzellaU auf Grund des augenblicklichen Befundes und everituell auf Grund 
der Erfa.hrung bei friiheren Schwangerschaften zu entscheiden, ob hier die 
Unterbrechung indiziert ist und rechtlich verantwortet werden kann. 

Ausdriicklich zu warnen ist vor einer "Mitleidsindikation" im Sinne von 
STOECKEL (Diskussion zum Vortrage KRUCKMANNS 1929). 
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II. Hiinfigkeit nnd Ursachen der Blindheit. 

1. Definition der Blindheit. 
In wissenschaftlichem Sinne sprechen wir von Blindheit eines Auges, wenn 

kein Lichtschein mehr wahrgenommen wird. Der Verlust eines Auges berechtigt 
jedoch nicht, einen Menscben zu den "Blinden" zu zahlen. Dies geschieht nur 
dann, wenn beide Augen betroHen sind. Dabei ist nicht notwendig, daB Blind­
heit beider Augen in wissenachaftliMem Sinne besteht; meist besteht auf einem 
oder auf beiden Augen noch ein gewisser Sehrest. 

Nach friiherer Definition sprach man dann von "Blindheit", wenn der 
Sehrest nicht mehr ausreichte, um eine selbstii.ndige Orientierung durch das 
Auge an fremden Orten zu gewahrleisten. Dieser Zustand ist erfahrungsgemaB 
dann gegeben, wenn die Sehscharfe unter Fingerzii.hlen in 1 m Entfemung 
sinkt. Neuerdings hat man den BegriH der Blindheit erweitert, und zwar unter 
Beriicksichtigung der Erwerbsfii.higkeit. Die kiirzeste Formulierung (von 
AXENFELD) la.utet: OptisM nicht erwerbslij,'h,ige Menschen sind blind. 

Die optische Erwerbsfiihigkeit hOrt auf, wenn die Sehschii.rfe nur noch 
1/20---.J./'I.; der normalen oder darunter betragt. Wenn eine wesentliche SWrung 
des Lichtsinnes oder des Gesichtsfeldes vorliegt, so tritt der Zustand auch schon 
bei noch besserer zentraler Sehscharfe ein. Das Lesen ist mit 1/20 Visus nicht 
mehr moglich; doch besteht noch ein gewisses Orientierungsvermogen. Man 
bezeichnet diese Menschen desha.lb auch als "halbblind" oder "sozialblind" 
(DEYL). Sehr iibersichtlich demonstriert diese Verhii.ltnisse eine Tabelle von 
ZADE: 

Blind I 
Ama'UT08e 'P'alctiach blind, beste hochgradig schwa.ch- schwa.chsichtig, siehe 

Sehschirfe 1/60, kein sichtig, halbblind, so- Sehschwachenschulen 
Orientierungsvermogen zialblind, bis l/Ii Seh-

scharfe, je na.ch Neben- I 
umstiionden 

2. Hituflgkeit der Blindheit. 
In eine Blindenatatistik gehoren nach dem Gesagten nur die FaIle mit 

doppel8eitiger und unkeilbm-er Erblindung; Menschen, die noch ein sehtiichtiges 
Auge baben, rechnen nicht zu den Blinden. 

Jede staatliche Ziihlung der Blinden begegnet erheblichen Schwierigkeiten. 
Nicht so selten wird Blindheit aus psychischen oder anderen Motiven ver­
schwiegen; andererseits werden aber auch wieder Menschen mitgeziLhlt, die 
nur schwachsichtig sind. Da. der Begriff der Blindheit durch Hinzurechnung 
der "Sozialblinden" eine Erweiterung erfahren hat, diirften die Zahlenangaben 
der ii.lteren Statistiken nach unseren heutigen Anschauungen allgemein etwas 
zu niedrig sein. "Ober das Ergebnis der neuesten Zahlung in Deutschland (1925/26) 
wird unten berichtet. 

Die Blindheit durch Kriegsverletzungen bzw. durch KriegsscM,d,igungen 
nimmt naturgemaB eine Sonderstellung ein. Sie wird zweckmaBig in eine 
allgemeine Statistik nicht mit eingeflochten, die uns ja zum Zwecke prophy­
laktischer MaBnahmen ein Bild der Blindenbewegung unter normalen Zeit­
verhaltnisse·n, Hefem solI. 
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"Ober die allgemeinen Verooltnisse der Blindenbewegung, wie Haufigkeit 
in den verschiedenen Landern und unter verschiedenen Lebensbedingungen, 
Verteilung auf das Lebensalter u. dgl. geben folgende Zahlen Auskunft, die 
ich zum. Teil der Arbeit von ZAnE entnommen habe. 

Nach den Angaben von DEUTSCH kamen auf 10 000 Einwohner Blinde in: 

Dii.nemark ........ 1901 4,27 (7,9 GroBbritannien ... 1901 7,9 (8,8) 
Belgien .......... 1909 4,36 (8,1) Norwegen ......... 1900 8,46 (13,6) 
Osterreich ........ 1905 5,3 (9,4) Ver. Staaten v. 

Nordamerika ... 1900 8,5 (9,7) 
Bayern .......... 1903 5,48 Philippinen ....... 1909 9,0 
PreuBen .......... 1905 5,6 (8,3) Irland ........... 1901 9,5 (12,0) 
Deutschland ...... 1900 6,1 (8,5) l1ngarn .......... 1901 10,0 (12,8) 
Schweden ......... I 1900 6,64 (8,0) Italien ........... 1901 11,8 (7,5) 
Frankreich ....... 1901 7,0 (8,4) Portuga.l ......... 1903 13,4 (21,9) 
Schweiz .......... 1900 7,2 (7,6) Niederlii.ndisch· 

Indien .......... 1906 16,1 
Schottland ....... 1901 7,2 Algier ............ 1906 23,5 

Um diese Zahlen mit denen friiherer Jahre vergleichen zu konnen, sind in 
Klammern die Zahlen angegeben, die aus der Statistik von COHN aus dem 
Jahre 1886 stammen, soweit darin Angaben vorliegen. 

Man erkennt einmal, wie auBerordentlich verschieden die Blindenquoten 
in den einzelnen Landern sind, und zweitens, wie in allen Landern, auBer 
Italien, die Blindenzahl zuriickgegangen ist (soweit Angaben vorliegen). 

In Deutschlo,nd war im Jahre 1900 die absolute Blindenzahl 34334. Die 
Reichsgebrechlichen-Zahlung von 1925/26 ergab ffir Deutschland (ohne das 
Saargebiet) 36769 Blinde (21606 mannl., 15163 weibl.). Die Blindenquote auf 
10000 der gesamten Bevolkerungszahl betragt 7,2 mannl. und 4,7 weibl. Blinde. 
Die starke Zunahme gegeniiber 1900 ist offenbar bedingt durch die groBe Zahl 
der Kriegsblinden (s. unten). 

Die Abnahme der Blindenquote (auf 10000 Einwohner) in PreufJen zeigt 
eine Tabelle von CRZELLITZER: 

1871 = 9,2 1900 = 6,2 
1880 = 8,3 1905 = 5,6 
1895 = 6,7 

In Prozenten findet sich eine,Abnahme der Blinden in den letzten 50 Jahren: 
in Deutschland um 30% (nur Friedensblindheit) 
" Dii.nema.rk . . . . . . . . . . ." 21,90/ 0 
" Schweden . . . . . . . . . . ." 200/ 0 

" N orwegen . . . . . . . . . 200/ 0 
Osterreich . . . . . . . . . . ." 20% 

Der Riickgang der Blindenzahlen ist bedingt durch die bessere arztliche, 
speziell augenarztliche Versorgung und durch die Fortschritte der augenarzt­
lichen Kunst. Der Zusammenhang zwi~chen Blindenzahl und arztlicher Ver­
sorgung erhellt auch daraus, daB die Landbevolkerung groBere Blindenzahlen 
stellt als die Bewohner der Stadte, obschon doch wohl die Erkrankungs- und 
Erblindungsmoglichkeiten in den Stadten groBer sind. Nach CRZELLITZER 
verhalt sich die Zahl der Stadtblinden zu den Landblinden wie 33 : 104, obgleich 
zur Zeit der Zahlung in den groBeren Gemeinden 63,7%, in den kleineren zu­
sammen nur 36,7% der Gesamtbevolkerung wohnten (zit .. nach ZAnE). 

Die Bedeutung der hygienischen Verhaltnisse eines Landes ffir die Blindenzahl 
ill:ustriert sehr instruktiv eine Aufstellung von KERSCHENBAUMER. Sie stellt 
die Blinden in dem hygienisch schlecht versorgten Bosnien denen in dem 
hygienisch hOher stehenden Niederosterreich gegeniiber (Anfang der 80er Jahre): 

58* 
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Es kommen au/lOO Blinde 

I in Bosnien I in Niederosterreich 

angeborene Stiirungen I 1,5 1,5 
Retinitis pigment. ! 3,0 1,8 
Blennorhoe i 30,0 6,0 
Pocken I 30,0 0,5 
Maseru I 1,0 1,0 
Scharlach I 1,0 1,0 
Skrofulose I 6,0 0,5 
Diphtherie . I 0,5 0,5 

zusammen I 73,0 I 12,8 

Man sieht auf den ersten Blick, wie Blennorhoe und Pocken in dem hygienisch 
tiefer stehenden Lande verheerend wirken (ZADE). 

"Ober die Verteilung der Blindheit auf die verschiedenen Lebensalter und 
auf die Geschlechter orientiert eine Tabelle aus Bayern von SCHAIDLER: 

Auf 10000 Einwohner der ma.nnlichen Bevolkerung unter 50 Jahren = 2,88 Blinde 
" 10000 " weiblichen ,,50 = 2,07 
" 10000 " mii.nnlichen tiber 50 = 20,32 
,,10000 '.' " weiblichen . 50 = 19,99 
In PreufJen waren 1910 von samtlichen 20953 Blinden im Alter 

bis 15 Jahre . . . . . . . . . . . . . . . . 1918 
15--30 Jahre. . . . . . . . . . . . . . . . 2700 
30-60 Jahre ................ 7332 
tiber 60 Jahre . . . . . . . . . . . . . . . 9003 

Es stellen also die hoheren Lebensalter weitaus mehr Blinde als die kind­
lichen Jahre. Soziologisch ist dabei aber zu bedenken, daB den alteren Erblindeten 
weniger Lebensjahre zukommen als den Kindern; deshalb ist die soziale Be­
lastung des Gemeinwesens durch Blinde starker durch Kinder als durch Erwach­
sene angespannt, obschon letztere an Zahl uberwiegen (ZADE). 

Wahrend klimatische Verhaltnisse anerkanntermaBen eine Rolle bei der 
Verbreitung der Blindheit spielen, ist noch nicht entschieden, ob auch die Rasse 
hierbei einen entscheidenden Faktor darstellt. Auffallend ist jedenfaIls, daB 
die Juden ein hoheres Kontingent an Blinden steIlen: 

Es kamen Blinde auf 

187l 1900 1905 1910 
10000 evang. Einwohner 8,9 5,28 5,8 5,4 
10000 kathol. Einwohner 9,9 5,52 5,3 4,8 
10000 Juden . 13,3 7,10 7,1 7,6 

Man hat fiir diese Tatsache eine gewisse Inzucht bei den Juden verant­
wortlich gemacht. 

3. Ursachender Blindheit. 
Noch viel schwieriger als die rein zahlenmiif3ige Er/assung der Blinden ist 

eine Statistik der Blindheitsursachen. Wirklich verwertbar sind naturgemaB 
nur FaIle, die von Augenarzten genau untersucht worden sind; aber auch der 
Augenarzt hat bei manchen abgelaufenen Bildern, z. B. bei einer Opticusatrophie, 
nicht selten Schwierigkeiten, das Grundleiden festzustellen. Viele Statistiken 
lassen hinsichtlich der Zuverlassigkeit der Befunde recht viel zu wiinschen ubrig; 
manchmal stammen die Angaben sogar von Laien. SchlieBlich wird der Ver­
gleich verschiedener Statistiken dadurch auBerordentlich erschwert, daB die 
Rubrizierung nicht nach einem einheitlichen Gesichtspunkt geschah. 
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Eitanbiget smo\mod 
am 10.0ltobet 1925: .... 

(!)emeinbe: ...... . ~fb. 2lt •. 

.Als blind gelten auper den vii/lig Blinden a·uch soZehe Personen, deren Sehrest so gering ist, daP 
trie auch mit Hille von passenden .Augengliisern sich an fremden Orten nieht zurechtfinden oder in 
einer Entfernung von ilber einem Meler die ausgespreizten Finger der Hand auf dunklem Hinter· 
grund nieht ziihlen kilnnen. Personen, die nur auf e i n e m .A uge blind sind, gellen nleht alB blind. 

1. lfamillen- unb SOotname: ....... . 2. (!)efq,leq,t: ..... ...... . 
Rle!netet lOerwaltungs-3. (!)ebuttstag, 

-monat, -jal)t: 4. (!)ebuttsod ................... . beald') b~w. ~anb: ... . ............. . 

5. 2lellglon: ................... . 

7. iln welq,em ~ebenslal)t erbllnbet? 

6. lfamillenftanb: lebig, oet!>e!tatet, Derwitwet, gefq,leben, gettennt lebenb 
(Sutteffenbes untetfttelq,en) 

9. ilft ble (Iellte) ~eltat OOt 
8. 21rt bet ltntetbrlngung bes (ber) !i5linben: 

obet naq, <Etbllnbung erfolgt? ..... 
10. ~eibet auq, ber anbete w~nn ja, 

11. Sa!)1 bet elgenen 
(fl)etel\ an (!)ebteq,en? ... an welC\len? 

noq, lebenben Rlnbet: .... ...... 12. Sa!>1 ber elgnen fq,on geftorbenen obet totgeborenen mnber? 

13. Eiq,ulbUbung (21d 
bet befuq,ten Eiq,ulen): .:.. . ..................... . 

14. smltb !i5l1nbenfq,rlft be!>errfq,t? Oa-nein) . 

15. !i5eruf Dor (frbllnbung: ................... . 
16. !i5erufsausbllbung 

naq, <ftbllnbung als: .... 

17. !i5eruf ~Ut Selt bet sa!>lung: ....................... . 

18. Eitellung 1m gegenwartlgen !i5eruf: felbftanblg, !i5e­
amter, 21ngeftellter, 21rbelter, ~elmarbelter 

(Sutreffenbes untetfttelq,en) 

19. 21d bes !i5etrlebes, In bem 
ober fUt ben gearbeltet wlrb: ..................... . 

20. I{)urq,fq,nlttllq,et 21rbdtsDerblenft monatl\q,:. .. .. JUt 
21. smlrb \penflon, ilnoallben-, ltnfaU-, 

Rrlegsbefq,ablgten- obet anbere 2lente beaogen? 
(Sutreffcnbes untetftrelC\len) 

22. <ft!>alt ber (ble) !i5l1nbe 
fonftlge Suwenbungen? ....................................... . 

23. !i5etrag bet ltnterftUllungen 
(21. u. 22.) Insgefamf monatl\q, etwa: ........... .1l.It 

24. Eite!>t ber (ble) !i5l1nbe unter bem 
Eiq,ulle bes EiC\lwetbefC\lablgtengefelles? . . ........... . 

Diese .. .Abschnitt ist von einem Augenarzt auszuftlilen, falls kein .Augenarzt dazu he .. angezogen werden kann, 
sind die Fragen nu .. dann zu beantworien, wenn unbedingt zuverUissige .Angaben gemacht werden kiinnen. 

E5el)reft, wleDleI?....... (Sutreffenbes unterftreiC\len.) 26. I{)ie !i5l1nbl)eit 1ft dngetreten 1m 2Ilter oon . ila~ren, 
25. (!)tab bet !i5l1nb!>dt: 2teq,tes 21uge: ~otal bllnb- I 

~Infes 21uge: ~otal bllnb-Eiel)teft, wleolel? ...... . 

27. !i5eaelq,nung bet Rranf!>elt (~Inter ble ~eibensad 1ft, Ie naC\lbem fie fUt bas req,te ober IInte 21uge autdff!, 
eln ~r,< ober »1,<, gegebenenfaUs »r,< U. »1,< ~u fellen.) 

a) 0 r til q, e 21 u 9 en f ran f !> e It: 1. ~otnl)auttriibung ..... , 2. ilrlbo~l)f(\tIs ...... , 3. (!)rauer Eilar (Rataralt) .... , 

4. (!)riinet Eitar ...... «(!)Iaufom) ... , 5. 2lell!>aulablofung ..... , 6. Retinitis plgmentosa. ,7. Atrophia 

nervi opticl , 8. (!)ewaq,s (Tumor oculI) ..... , 9. mll\lbilbung ..... , 10. Phthisis bulbi ..... , 11. smelq,e 

anbere ~elben? ............. . 
b) (!) run b I e I ben «frbllnbungsurfaq,e): 1. (frerbt ... , 2.2Iugenoerlellung ... , 3. Eil)mpatl)lfq,e Opl)t!>alm1e. ... , 

4. mll)ople ., 5. !i5lennorr!>iSe ..... , 6, ~raC\lom ..... , 7. E5l)pl)iIIs. ,8. ~ubedulofe (Eitrofulofe) 

9. \poden., 10. 21lfol)oloergiftung .... , 11. (!)el)lrntumor ..... , 12. (fn~ep\>alitls.. ,13. mleningitl~ 

14. Tabes dorsalis .... , 15. E5q,iibeloerfellung ..... , 16. smelq,e anbete ltrfaC\le?. 

ob Infolge Rtiegsbefq,ablgung? . 

28. ilft oon elner !i5el)anblung eine !i5efferung bes ~dben6 ~u erwarten? 

29. ~Iegen aufler !i5l1nb!>elt wenn la, 
noq, anbere (!)ebreq,en oot? welq,e? ............ . 

30. ~dben ober lIlten !i5lutsoerwanbte (einfq,l. Rlnbet unb <fotel) an a) !i5l1nb!>eit, 
b) ftader Ruraflq,ttgtelt-c) an welq,en anberen (!)ebreC\len? (f~ Idben (Illten) an: 

!i5emertungen: 

.. , ben ... 1926 Sii!>lenbe !i5e!>6rbe: . 
«(!)emeinbe) 

(Unterschri/t des .Arztes) 

....................... 

(Untet{C\lrlft bee Siil)lers) (ltntet{q,r1 ft bes ~eltets ber >5e!>orbe obet bes 
beamteten 21rates) 

1) 2leglerungsbealrte, Rrel&!>auptmannfq,aften unb ent­
fpteq,enbe lOerwaltung&be~lde . 

• ) Rtelfe, !i5e~lrf&iimtet, 2Imts\>auptmannfq,aften unb ent­
fpreC\lenbe lOetwaltungsbe~lrte. 
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Einen Fortschritt konnen wir erhoffen von der in den Jahren 1925/26 in 
Deutschland durchgefiihrten Reichsgebrechlichenzahlung, die auch die Blinden 
umfaBt, und zwar deshalb, weil hier einheitlich nach einem Fragebogen geziihlt 
wurde, der auf Grund eingehender Beratung von einer vom statistischen Reichs­
amt einberufenen Kommission (Vorsitzender Prof. KRficKMANN, Berlin) 
aufgestellt worden ist. Es wird bier streng getrennt zwischen" Ortlicher Augen­
krankheit" und "Grundleiden". Der Befund solI nach Moglichkeit von einem 
Augenarzt erhoben werden. - Dieser oder ein ahnlicher Fragebogen wird voraus­
sichtlich auch bei der in Vorbereitung befindlichen internationalen Blinden­
statistik Verwendung finden. 

Bei der auBerordentlichen Bedeutung, die eine einwandfreie Blinden­
statistik fUr die Prophylaxe der Blindheit, fiir das Problem der sozialen Ver­
Rorgung, fiir die so wicbtigen Fragen der Eugenik u. dgl. haben, halte ich es 
fUr erforderlich, die 1925/26 benutzte "Zahikarte fiir Blinde" beizufiigen. 

Von dieser Zahlung liegen leider zur Zeit erst die allgemeinen Zahlenangaben 
vor (s. oben). - DaB die Blindheit durch Kriegsverletzungen bzw. durch Kriegs­
krankheiten zweckmaBig gesondert statistisch bearbeitet wird, wurde bereits 
oben erwiihnt. 

Die Literatur verfiigt iiber eine sehr groBe Zahl von Blindenstatistiken aus 
den verschiedensten Landern (neuerdings namentlicb aus einzelnen russischen 
Gouvernements, die von Augeniirzten sehr sorgfaltig aufgenommen wurden). 
Es wiirde jedoch den Rahmen dieses Handbuches weit iiberschreiten, aile diese 
Statistiken zu bringen. Ferner ist das Material gerade der neuesten und besten 
Statistiken recht klein. Und schlieBlich ist ein Vergleich der verschiedenen 
Statistiken untereinander - was fiir die Forderung unserer Kenntnisse besonders 
wichtig ware - bei dem sehr differenten Aufbau kaum durchfiihrbar. Vielleicht 
wird hier die geplante, nach einem einheitlichen Fragebogen durchgefiihrte 
Weltstatistik Wandel schaffen. - Eine Auffiihrung aller bis zum Jahre 1928 
erschienenen Statistiken mit Angabe der Erhebungsmerkmale findet sich bei 
KLUMKER. 

An dieser Stelle beschranke ich mich auf die voilstandige Wiedergabe von 
drei Statistiken, die mir besonders wichtig zu sein scheinen; Einzelheiten aus 
anderen Statistiken werden dann weiter unten gebracht. 

FUr Deutschland ist auch heute noch grundlegend die groBe Statistik von 
MAGNUS .(1883), die 770 eigene Faile und 1758 Faile anderer Autoren (SCHMIDT­
RIMPLER, STOLTE, UHTHOFF, HIRsCHBERG, LANDESBERG, BREMER, SEIDELMANN, 
KATZ [Potzdam], KATZ [DUsseldorf]), zusammen also 2528 Faile umfaBt. Der 
besondere Wert dieser Statistik liegt darin begriindet, daB aile Faile genau 
augeniirztlich untersucht worden sind. Sie schlieBt aile Lebensalter in sich ein. 
1m folgenden sollen nur die Prozentzahlen der Gesamtstatistik nach dem Original 
wiedergegeben werden: 

Statistik von MAG.vus (1883) iiher 2528 BUnde Deutschlands aUer Leben8alter: 
1. Kongenitale Blindheit. 

Anophthalmus und Mikrophthalmus . 1,068% 
Megalophthalmus . . . . . 0,435% 
Cataracta accreta congo . . . 0,119% 
Chorioiditis congo . . . . . . . . . 0,158% 
Atrophia nervi optici congo . . . . . 0,751% 
Retinitis pigmentosa congenita . . . . . . . 0,751 % 
Angeborene .Amaurose durch Retinalatrophie . 0,079% 
Angeborene Anomalien der Cornea .. . . . 0,198% 
Angeborene Tumoren ............. 0,039% 
Form der angeborenen .Amaurose nicht bestimmt . 0,237% 

---:::-=::::-:-
3,835% 
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II. ErwO'l'bene Blindheit. 
1. Durch idiopathische Erkrankungen des Auges: 

Blennorhoea. neonatorum . . . . . . 
Trachom und Blennorhoea. "a.dultorum 
Conjunctivitis diphtherica 
Erkrankungen der Cornea 
Iridochorioiditis, Cyclitis, Iritis . 
Chorioiditis myopica. . . . . . 
Chorioiditis, Chorioideoretinitis 
Retinitis pigmentosa acquisita 
Retinitis apoplectica 
Neuro-Retinitis . . . . . . 
Sublatio retinae . . . . . . . 
Glaukom ......... . 
Atrophia optica idiopathica. . . . . . . 
Tumoren des Auges oder der Umgebung . 
Unbestimmbar ............ . 

2. Durch Verletzungen: 
Direkte Verletzungen der Augen 
Verungliickte Operationen 
Verletzung des Kopfes . . . . . . 
Ophthalmia sympathica traumatica 

.10,876% 
9,492% 
0,356% 
8,068% 
8,860% 
0,949% 
1,107% 
1,266% 
0,119% 
0,791% 
4,746% 
8,978% 
7,751% 
0,356% 
3,362% 

67,077% 

· 4,034% 
· 1,938% 
· 0,277% 
· 4,5090/ 0 

10,758% 
3. Durch Augenerkrankungen in Folge von Korperkrankheiten: 
Augenerkrankungen nach Syphilis. . . 0,470% 
Blennorhoea. gonorrhoica . . . . . . . . . . .. 0,9100/ 0 

Augenerkrankungen bei Skroiulose .. . . . .. 0,039% 
lridochorioiditis Dei Meningitis . . . . . . . .. 1,424% 
Atrophia oder Neuritis optica cerebralis . . . .. 6.961 % 
Atrophia optica spinalis • . . . . . . . . . .. 2,333% 
Atrophia oder Neuritis optica nach Haematemesis 0,396% 
Atrophia na.ch Erbrechen ohne Blut . 0,079% 
Atrophia. nach Hii.morrhoidalblutung . 0,039% 
Atrophia nach Erysipelas faciei 0,079% 
Atrophia. bei Irrsinn . . . . . 0.039% 
Atrophia. bei Epilepsie . . . . . 0,158% 
Atrophia nach Dysenterie 0,079% 
Retinitis nephritica . . . . . . 0,198% 
Augenerkrankungen nach Typhus 0,949% 
Augenerkrankungen nach Masern . 0,633% 
Augenerkrankungen nach Scharlach 0,514% 
Augenerkrankungen nach Pocken . . . . . . • . . 2,216% 
Augenerkrankungen nach unbestimmten Exanthemen 0,2350/ 0 
Augenerkrankungen na.ch Herzleiden. . . . . . . . 0,039% 
Augenerkrankungen im Wochenbett oder in der 

Schwangerschaft ......... 0,431 % 
Intoxikationsamaurosen ......... 0,039% 
Erblindungen bei Erkrankungen der Orbita. 0,039% 

18,299% 
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Instruktiv ist ein Vergleich mit Statistiken, die entweder nUT Jugendblimle 
oder nUT erwa,chsene Blinde umlassen: 

Statistik von MAGNUS (1886) wer 1595 Jugendblinde Deutschlands 
(934 miinnlich. 661 weiblich). 

Amaurosis congenita 20,51% (miinnlich 20,44%, weiblich 20,57%). 
Anophthalmus . .. . 0,50% Iridochorioretinitis.. 
Mikrophthalmus. . . . . .. . 3,39% Coloboma chorioidea.e . . . 
Retinitis pigmentosa .. . .. . 3,20% Retinalatrophie...... 
Nicht getrennte Formen • .. . 1,69% Atrophia nervi optici . . . 
Cataracta congenita complica.ta . 4,14% Buphthalm.u8....... 
Keratoconus. . 0,13% Chorioiditis u. Chorioretinitis 
Albinismus . . . . . . . .. . 0,06% 

. 0,31% 

.0,06% 

.0,38% 

.4,26% 

. 1,76% 

.0,63% 
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ldiopathi8che Kran/t;heiten der .Augen 33,60% (miinnlich 31,26%, weiblich 36,91%). 

Blennorhoea. neonatorum. . . . 25,83% Myopie....... . 0,44% 
Trachom . . . . . . . . . . . . 0,63% Sublatio retinae. . . . 0,94% 
Diphtheritis conjunctivae .... 0,50% Atrophia nervi optici . 2,38% 
Unbekannte Conjunctivalprozesse . 0,06% Glaukom...... . 0,19% 
Iridochorioiditis . . . . . . . . . 1,88% Gliom....... . 0,06% 
Chorioiditis . . . . . . . . . . . 0,38% Keratitis. . 0,31% 

Verletzungen 9,15% (miinnlich 11,46%, weiblich 5,90%). 

Verletzungen ·der Augen • . . . . 2.57% I Operationen .........• 0,25% 
Verletzungen des Kopfes ..... 1,00% Ophthalmia sympathica. ..... 5,32°/, 

.Allgemeinerkranhungen 29,84% (miinnlich 29,56%, weiblich 30,25%). 

Morbilli ..... . . .. . 3,51% Exanthem unbekannter Art . . . 0,69% 
Morbus ma.culosus. . . .. .0,06% Skrofulose....... .7,90% 
PhIe~one orbita.Iis . . .. .0,06% Syphilis......... .0,25% 
Tuss18 convuIsiva . . . . . . . . 0,25% Pocken......... . 3,45% 
Atrophia optica nach Blutung . . . 0,13% Gehirn mit seinen Hauten . 8,09% 
AIIgemeinerkrankung unbestimmter Scha.rla.ch. . . . . . . . . 3,57% 

Art ..•.•.....•.•• 0,75% Typhus......... . 1,07% 
Bleivergiftung. . . . . . . . . . 0,06% 

Unbekannte UrtJaChen 6,90% (miinnlich 7,28%, weiblich 6,35%). 

Sf4ti8tik von LAMB (1922) ii.ber 3910 el"lJJ(J,Ch,8ene BUnde des Stn.ateB MiBBOuri 
(55,3% miinnliche, 44,7% weiblich). 

Trachom .. 19,7% 
Katarakt . . . . 15,9% 
Atrophia n. opt. . 13,7% 
Hornhautgeschwiir 11,0% 
Glaukom. . . . . 10,4% 
Uveitis . . . . . 6,5% 
Verletzung. . . . . . 4,6% 
Sympath. Ophtha.lmie 1,8% 
Chorioretinitis . . . . 2,8% 
Ophthalmia neonat. 2,3% 
Retinitis pigment. . 1,7% 
Progr. Myopie . . . 1,1% 
Neuritis opt.. . . . 1,2% 
MiJ3bildungen .... 0,8% 
Angeborene Kata.rakt . 0,6% 

Netzhauta.bhebung. . . . . 
Veratzungen. . . . . . . . 
Keratitis parenchymatosa. . 
Verschiedene Verbrennungen 
Keratoconus. . . . . . 

~J::~~mpf~ng : 
Amblyopia. ex anopsia . 
Retinitis haemorrh. . . 
AIbiniamus . . . . . . 
Retinitis albuminurica . . . . . 
Verschiedene Augenhintergrunds-

verii.nderungen . . . . . . . 
Ohne Diagnose . . . . . . . • 

Obersicht iiber die Sehscoor/e dieser 3910 Blinden: 

Amaurose und Lichtempfindung . . . . . . . 65,9% 
Lichtempfindung bis 10/450 (weniger alB Finger in 1m) 24,9% 
10/450-20/450 . . . . . . . . . . . . . . . . .. 9,2% 

0,4% 
0,4% 
0,3% 
0,2% 
0,2% 
0,1% 
0,1% 
0,1% 
0,1% 
0,1% 
0,1% 

1,2% 
2,5% 

Dem Alter nach waren am meisten vertreten die Jahre von 40 - 80. Kinder 
/ehlen in der Statistik. 

Ganz auffallend hoch sind fiir ein Land von der Kulturstufe Amerikas die 
hohen Zahlen der Blindheit durch Trachom, Katarakt, Hornhautgeschwiir 
und Glaukom. 

Bemerkenswert ist eine Statistik von Oberlehrer HUBNER (Blindenanstalt 
Chemnitz, 1926), und zwar deswegen, weil er ala erster streng scheidet zwischen 
pathologisch-anatomisikem Be/und und Atiologie, also den Grundsatz befolgt, 
der - mit auf sein Votum in der oben erwiihnten Kommission hin - in der 
Reichsgebrechlichenzahlung von 1925/26 zur Durchfiihrung kam und der voraus­
sichtlich auch in der geplanten Weltzii.hlung Anwendung finden wird. 
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HUBNERS Material umfaBt aIle Aufnahmen der deutschen Blindenanstalten 
in den Jahren 1919 - 1924: 1425 Erwachsene, 1332 Kinder, zusammen 
2757 Blinde (darunter 192 Kriegsblinde); 2/3 sind mannlichen, 1/3 weiblichen 
Geschlechts. Seinen Angaben sind in Klammer beigefiigt die Zahlen von 
HmsCH (1902) iiber 700 Jugendblinde aus verschiedenen deutschen Blinden­
anstalten und 600 Spaterblindete des MooNschen Blindenvereins. 

Besonders wertvoll an der Statistik HUBNERS ist die Feststellung des 
Lebensalters, in dem die Erblindung eintrat (die Zahlen von HIRSCH in 
Klammer): 

Von Geburt blind 25,83% (25%) 
Erblindung im Alter von 1- 5 Jahren 22,56% (40%) 

" " " " 6-lO " 11,03% (11%) 

" " 11-15 7,72% (6%) 
" 16-20 5,51% (3%) 
" 21-25 2,61% (2%) 
" 26-30 1,42% (2%) 

" " 31--40 3,48% (3%) 
" 41-50 2,19% (3%) 
" 51--60 0,80% (2%) 
" 61-70 0,25% (1%) 

" " " " 71-80 " 
(-) 

Erblindung zu unbek80nnter Zeit. 9,65°/J (1,12%) 
KriegBblinde . . . . . 6,96% (-) 

"Wie schon MAGNUS (1886) sagt, daB mit zunehmendem Alter die Gefahr 
wachst, blind zu sein - nicht die Gefahr, blind zu werden, wie auch ROSSLER 
(1889) bei einer Untersuchung der Blinden der Kieler Augenklinik fand, daB 
die Zahl der Erblindungen, die zwischen dem 1. und 10. Lebensjahre eintreten, 
hoher ist als die Zahl der Erblindungen jedes anderen Jahrzehntes - so berechtigt 
auch vorstehende Obersicht zu der Annahme, daB die J ugend von der Gefahr 
des Erblindens mehr bedroht ist als das Alter. Diese Tatsache ist nach HIRSCH 
(1902) fur die Prophylau von Mahster Bedeutung!" 

Die HUBNERBche Tabelle der pathologisch-anatomischen Befunde kann noch nicht 
befriedigen, weiJ hier die Differenzierang mancher KrankheitsbiIder nicht weit genug geht; 
so falIt ~ .. B. HUBNER Netzha.ut- und Selmervenerkrankungen zu einer Gruppe der Erkr8on­
kungen des lichtempfindlichen App8or8otes zusa.mmen. Wenn dies 80uch tlieoretiBch richtig 
ist, so· verlangt doch die PraxiB eine genaue Antwort auf die Fr8oge, wie oft ~B Bich urn 
Retinitisformen,NetzhautabIOSung, Opticusatrophie UBW. handelte. AlB erster Versuch, 
80US dem m80n durchauB lemen kann, Bind jedoch die Tabellen BUnNERS sahr zu begriiBen. 
AuffiUlig hoch (iiber 20%) ist fiir heutige Verhii.ltnisse die Zahl der ungekla.rten Fa.lle. 

AuBer der Statistik von HmsCH hat HUBNER auch Zah1en von MAGNUS in Beine Tabellen 
hineingearbeitet. Er hat dabei jedoch manche Zahlen dar MAoNUspchen Statistik von 
1883 (nicht 1886!) iiber 2528 Blinde aller Lebensalter entnommen, andere dagegen wieder 
der StatiBtik von 1886 iiber 1595 Jugendblinde. DaB erscheint mir nicht Btatthaft, da. natur­
gema.B die Prozentzahlen einer Statistik iiber Jugendblinde wesentlich verBchieden sein 
miiBBen von denen einer alle AltersklaBsan umf80BBenden StatiBtik, wie da.s die oben voll­
Btii.ndig zitierten beiden Statistiken von MAGNUS auf den erBten Blick zeigen (z. B. bei 
der Blennorhoea neonat. 25,83 und 10,87%). 

Wegen der nicht geniigenden Differenzierung in einigen Rubriken (s.oben) 
beschranke ich mich darauf, aus den Tabellen HUBNERS nur die eintLeutig 
prazisierten Krankheitsbilder zu zitieren. Um zu zeigen, wie sicb in etwa 
40 Jahren die Verhaltnisse in Deutschland geiindert haben, setze ich daneben die 
Zahlen der Statistik von HmSCH und beider Statistiken von MAGNUS: 
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Vergleichstabelle. 

HtffiNER1926 HmsCH 1902 i MAGNUS 1883 MAGNUS 1886 
Alle Alle Alle Jugend-

Lebensalter Lebensalter Lebensalter Blindheit 

% % % % 

Angeborene Blindheit ....... 25,83 30,00 3,83 20,51 
Anophthalmus + Mikro-

phthalmus .............. 0,80 4,5 1,06 3,89 
Buphthalmus .............. 2,18 2,4 0,43 1,76 
Angeborene Katarakt ....... 4,61 10,3 0,11 4,14 
Uvealerkrankung, Chorioiditis 0,67 0,9 0,15 0,94 

ldiopathische 
A U{lenerkrankungen •...... 35,14 26,70 67,07 33,60 

Blennorhoea neonatorum .... 4,72 18,1 10,87 25,83 
Trachom (MAGNUS 1883 + 

Blennorh. adult.) ........ 0,11 0,40 9,49 0,63 
Cornea ................... 8,23 12,6 8,06 0,31 
Uvea, Chorioidea ........... 1,38 1,7 8,86 1,88 
Glaukom ................. 4,75 5,0 8,97 0,19 
Mypie ..................... 1,34 2,2 0,94 0,44 
Neubildungen ............. 0,58 0,05 0,35 0,06 

Verletzungen ............... 16,58 9,00 10,76 9,15 
Direkte Verletzungen 9,47 6,6 4,03 2,51 
Indirekte Verletzungen (Kopf) 0,25 0,9 0,27 1,00 
Kriegsblinde .............. 6,96 - - -
Verungliickte Operationen ... 0,07 0,6 1,93 0,25 
Sympa.thische Ophthalmie .. 0,73 2,4 4,50 5,32 

Korperkrankheiten .......... 22,45 32,70 18,29 29,84 
Skrofulose ................ 2,83 4,6 0,03 7,90 
Masern ................... 1,42 6,1 0,63 3,51 
Scharlach ........... . . . . . . 1,05 2,3 0,51 3,57 
Diphtherie ................. 0,47 2,10 0,35 0,50 
Pocken .................... 0,25 1,2 2,21 3,45 
Typhus ................... 0,Q7 1,4 0,94 1,07 
Keuchhusten .............. 0,07 0,07 

I 
- 0,25 

Gehirnerkrankungen ....... 2,94 5,46 6,96 8,09 

Diese Zusammenstellung bedarf einiger ErHiuterungen und Erganzungen: 
In der Statistik von MAGNUS (1883) fant' der sehr niedrige Prozentsatz der 

angeborenen Blindheit auf (3,83%); in der Jugendblindheitstatistik von MAGNUS 
(1886) dagegen finden sich 20,51%, bei HIRSCH 30%, bei HUBNER 25,83%. 
Die Differenz erklart sich daraus, daB MAGNUS im Jahre 1883 nur Falle rechnete, 
die bereits bei der Geburt blind waren. Die MAGNUSsche Statistik von 1886 umfaBt 
dagegen, wie auch alle neueren Statistiken, in dieser Gruppe auch die Falle, 
bei denen infolge angeborener Grundlage die Erblindung erst spater eintrat. ZAnE 
schlagt deshalb der Einheitlichkeit wegen vor, bei kiinftigen Statistiken die 
in Betracht kommenden Leiden in einer Gruppe: "Augenkrankheiten auf 
erblicher Grundlage" im Sinne von FUCHS zusammenzufassen. 

AuBer den bereits genannten geben auch alle anderen neueren Statistiken 
fiir die angeborene Blindheit sehr hohe Zahlen an: westfalischer Blindenverein 
17,1 %, DARRIEUX (1920) 18,4%, ZAnE 18,6%, HARMANN (1921) 30%. Die 
Statistik von LAMB (s. S. 920), in der der Prozentsatz der angeborenen Blindheit 
ein sehr niedriger ist (ungefahr 3,5-4%), ist wegen FehIens der Jugendlichen 
fiir die vorliegende Frage nicht verwertbar; hochstens konnte man aus ihr 
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herauslesen, daB eine erhebliche Anzahl der angeborenen Blinden kein hoheres 
Lebensalter erreicht. 

Die sehr hohen Zahlen der angeborenen Blindheit zeigen, wie auBerordentlich 
wichtig hier eine Eindammung durch MafJnahmen der Eugenik ware (s. S.909). 

Bei der Blennorhoea neonatorum sind in Deutschland gegenuber der Angabe 
von MAGNUS 1883 (10,87%) infolge Zunahme der Geschlechtskrankheiten 
die Zahlen zuerst gestiegen (HmsCH 1902 18,1%), dann aber erfreulicherweise 
standig gefallen: CONSTANTINESCU (1923) II %, ZAnE (1925) in der badischen 
Blindenanstalt 7,1%, HUBNER (1926) 4,72%. 

CONSTANTINESCU gibt 1923 an fUr Frankreich 10%, fUr Rumii,nien fast W%. 
Auffallig hoch sind einige Zahlen aus Amerika: HARMANN (1921) 20%, LEHRFELD 
(Philadelphia, 1923) 26% (in einer Blindenschule wahrend 30 Jahren unver­
andert), Rurz (Mexiko, 1921) 30%. Der geringe Prozentsatz bei LAMB (2,3%) 
erklart sich wohl aus dem Fehlen der Jugendlichen in der Statistik (vergleiche 
damit die hohe Zahl von 25,83 in der Jugendblindheitstatistik von MAGNUS 1886 I). 
Es scheint fast, daB ein erheblicher Prozentsatz dieser Blinden fruhzeitig stirbt. 

Eine Erblindung an Trachom gehort heute in Deutschland zu den seltenen 
Ausnahmen. MAGNUS gibt 1883 noch 9,492% an (einschlieBlich der Blennorhoea 
adultorum, die aber wohl nur einen kleinen Teil dieser Zahl ausmacht); HmsCH 
(1902) 0,40%, HUBNER (1926) nur noch O,II %. Selbstverstandlich mussen 
hier die regionaren Verhaltnisse berucksichtigt werden; aber selbst in Ost­
deutschland kommt heute nach meiner Erfahrung eine Erblindung an Trachom 
nur vereinzelt vor. Genaue Zahlenangaben aus neuester Zeit stehen leider im 
Augenblick nicht zur Verfugung. - Um so auffallender ist in der amerikanischen 
Statistik von LAMB (1922) die sehr hohe Zahl von 19,7%. 

FUr die Prophylaxe des Trachoms ist nach meiner Erfahrung die Friih­
diagnose innerhalb der Schulen und die sofortige klinische Behandlung mit dem 
gleichzeitigen Zweck der hygienischen Erziehung ganz besonders wichtig. 

In der Gruppe Keratitis vermiBt man in den meisten groBeren Statistiken 
eine spezielle Angabe uber die Keratitis parencbymatosa; LAMB verzeichnet 
in seiner Erwachsenenstatistik nur 0,3%. 

Bei diesem Leiden und ebenso auch bei der Uveitis (einschlieBlich Chor.io­
iditis) interessiert uns ganz besonders die atiologische Bedeutung der Lues. 
In keiner der vorhandenen Statistiken konnen uns die Angaben befriedigen, 
was fUr die Zeit vor der W ASSERMANNschen Reaktion nicht verwunderlich ist. 
Heute ist diese bei allen in Frage kommenden Fallen unerliiBlich. 

IGERSHEIMER (1911) kommt auf Grund seiner Erfahrungen zu dem Schlull, daB die 
kongenitale Lues eine weit groBere Rolle als Erblindungsursache spielt, als die erworbene 
der Erwachsenen. HmsCH (1902) nimmt 3,7% der angeborenen Erblindungen von 
1300 Blinden als auf Lues beruhend an, ffir Lues insgesamt 7%. WIDMA.RK (1902) findet 
14--15%. Noch hohere Zahlen erh.ii.lt man ffir ererbte Syphilis bei Taubblinden, die nach 
BRfuIL zu 50% kongenitalluetisch sind. lIARMANN (1921) nimmt fiir das Kindesalter die 
Lues als mit 4O%beteiligt an, bei Erwachsenen aber nur 9%. LAWSON (1922) findet in 
10-15% Lues als erbliche Erblindungsursache; MOORE (1922) unter 60 blinden Kindem 
7 FaIle von kongenitaler Lues. Nach TROUSSEAU (1902) ist in Frankreich die tabische 
Sehnervenatrophie mit 210/ 0 vertreten (nach ZADE); HthlNER verzeichnet dagegen nur 0,400/ 0• 

Bei der Uveitis (einschliefJlich Chorioiditis) ist ferner in einem erheblichen 
Prozentsatz der FaIle Tuberkulose das Grundleiden, wie namentlich unsere 
neueren Erfahrungen beweisen. Zu nennen sind hier auch die rezidivierenden 
GlaskOrperblutungen und die Tuberkulose des Sehnerven. VerlaBliche Zahlen, 
wie oft durch die verschiedenen tuberkulOsen Augenerkrankungen Erblindung 
bedingt wird, liegen noch nicbt vor; HIRSCH nennt 0,5%, HUBNER 0,94%; 
die Zahl ihrer einigermaBen sicheren FaIle ist jedoch sehr klein. 
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Nach ZAnE ware es nicht angangig, von der Tuberkulose die Skrofulose 
zu trennen. Dem mochte ich nicht beistimmen: Die Skrofulose spielt doch 
primar immer an der Bindehaut und an der Hornhaut, wahrend demgegentiber 
eine echte Bindehaut- und Hornhauttuberkulose zu den groBen Seltenheiten 
gehOrt. Die Tuberkulose befallt vielmehr primar fast ausschlieBlich die tieferen 
Teile des Auges, mit Vorliebe den Uvealtractus. Auch bei den Endausgangen 
wird man in der groBen Mehrzahl der Falle die Differentialdiagnose zwischen 
Tuberkulose und Skrofulose stellen konnen. - Wie die Vergleichstabelle zeigt, 
ist die Erblindung durch Skrofulose erfreulich zurUckgegangen. Nicht geniigend 
gekIart ist der minimale Prozentsatz in der Allgemeinstatistik von MAGNUS (1883). 

Beim Glaukom finden wir - offenbar als Folge der friiher einsetzenden 
und verbesserten Behandlung - eine wesentliche Abnahme der Erblindungszahl; 
bei der M yopie und den N eubildungen eher eine ErhOhung. Bei der Myopie 
ist dies vielleicht darauf zuriickzufiihren, daB friiher nicht so viele hochgradige 
Myopen einen Arzt oder eine Blindenanstalt aufsuchten. Sie wurden deshalb 
statistisch nicht geniigend erfaBt. 

Die Zahl der Erblindungen durch direkte Verletzung der Augen ist erheblich 
gestiegen (MAGNUS 18834,03%, HmsCH 6,6%, HUBNER ohne Kriegsblinde 9,47%). 
Die Steigerung beruht aber nicht etwa, wie man wohl annehmen wiirde, auf 
einer Zunahme der Berufsunfalle, sondern auf einer erheblichen Zunahme der 
Verletzungen bei Kindem (von rund 20% friiher auf tiber 37%). Charakteristisch 
fUr die Kriegs- und Revolutionszeit ist, daB in dem Material HUBNERS 28 Kinder 
(= 28,86%) durch Schiisse, Ziinder-, Schlagrohren- und Pulverexplosionen 
erblindeten. Die gleichen Ursachen fiihrten (neben den sonst iiblichen Ver­
letzungen) bei 25 Erwachsenen zur Erblindung; auBerdem - ebenfalls ein 
Zeichen der Zeit - 12 Selbstmordversuche. 

Die Zahl der indirekten Verletzungen, d. h. des Kopfes ist fast unverandert. 
Die Fortschritte der augenarztlichen Wissenschaft haben bedingt, daB die 
Erblindungszahlen durch verungliickte Operationen und durch sympathische 
Ophthalmie ganz wesentlich zurUckgegangen sind (siehe Vergleichstabelle). 
Bei Kriegsverletzten ist nur ein Fall von sympathischer Augenentziindung zu 
verzeichnen; allerdings muB hier zugegeben werden, daB manches Auge unnotig 
enukleiert worden ist. Die Erfahrung hat gelehrt, daB im Kriege eine straff 
organisierte augenarztliche Versorgung ganz unerlaBlich ist. . 

tiber die Zahl der lebenden Kriegsblinden in Deutschland liegen nur fiir 
das Jahr 1922 prazisere Angaben vor: BAB (1923) nach dem Material der deut­
schen Blindenstiftung fiir Heer und Flotte 3349 und FEILCHENFELD (1922) 
nach dem Material des Reichsarbeitsministeriums 2547; die groBe Differenz 
ist nicht gekIart. In Frankreich sollen etwa ebensoviele Kriegsblinde sein 
wie in Deutschland. Die Prozentzahl der Kriegsblinden ist in allen am Welt­
kriege beteiligten Landern ungefahr die gleiche. 

Dber die Infektionskrankheiten gibt die Tabelle geniigende Auskunft. Die 
auffallenden Steigerungen bei Hmson fiir Masern, Scharlach und Diphtherie 
vermag ich nicht zu erkIaren; vielleicht tragen daran besonderes bosartige 
Epidemien die Schuld. Aber auch jetzt sind in auffallender Weise die Prozent­
zahlen alle noch hoher als bei MAGNUS 1883. 

Einen gleichmaBigen und stetigen Riickgang hat die Erblindung durch 
Pocken erfahren (von 2,21 % auf 0,25%), zweifellos als Auswirkung der strengen 
Durchfiihrung der Schutzimpfung. In Landern ohne obligatorische Schutz­
impfung sind die Prozentzahlen sehr hoch, z. B. in Memo 1921 20% (RUIZ). 

Am wenigsten iibersichtlich sind in allen Statistiken die Erblindungszahlen 
durch Erkrankung des lichtempfindlichen Apparates (Netzhaut, Sehnerv, 
optische Bahn im Gehirn, Sehzentrum). 
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Auf Anregung einer - inzwischen zerfallenen - internationalen Kommission 
fUr BlindenstatiStik hat HUBNER die Erkrankungen von Netzllaut und Sehnerv 
in einer Rubrik "Krankbeiten des lichtempfindlichen Apparates" zusammen­
gefaBt. Damit verlieren wir jedoch jeden Oberblick fiber die zahlreichen bier 
in Betracht kommenden Krankbeitsbilder; sie konnten deshalb in die Ver­
gleichstabelle nicht eingetragen werden. 

Meines Erachtens bleibt bei diesem besonders komplizierten Kapitel fUr 
kiinftige Statistiken nur der Weg, zur Feststellung der Lasionsstelle das gesamte 
optische System aujzuteilen, fUr jeden Teilabschnitt die einzelnen, praktisch 
fUr eine Erblindung in Frage kommenden Krankheitsbilder aufzuzahlen und 
schlieBlich fiir jedes derselben das Grundleiden festzustellen. Dieser - nur 
scheinbar umstandliche - Weg ist meiner tJberzeugung nach der einzige, der 
einen wirklichen Einblick in die Verhaltnisse gestattet. 

A. Netzhaut. 
1. Retinitis pigmenwsa. MAGNUS Aligemeinstatistik 1883 0,75%, derselbe Jugend­

blindheit 1886 3,20%, LAMB 1923 1,7%. AIle anderen Statistiken bewegen sich um 1%. 
2. Angeborene Retinalatrophie, Albinismus, Ohorioretinitis. MAGNUS 1883 0,19%, 

1886 0,44%, LAMB 0,1 %. 
3. Arnotio retinae. Bei HUBNER findet sich nach dem Gesagten keine Angabe. Die 

Zahl von LAMB (0,4%) erscheint sehr niedrig. In den von MAGNUS verwertetel). Ej.nzel. 
statistiken verschiedener Autoren gruppieren sich die Prozentzahlen sehr gleichmiJlig urn 
etwa 4,5%. Die Erfolge der mOdernsten Behandlungsmethoden (GoNIN) sind statistisch 
noch nicht auszuwerten. 

4. Erkrankungen der Blutgefii{3e (Embolie, Thrombose, rezidivierende Glaskorper. 
blutungen usw.). Keine speziellen Angaben. 

5. Erworbene Netzhauterkrankungen durch verschiedene Allgemeinleiden: Lues, 
Tuberkulose, Nephritis, Diabetes, Anamie usw. (MAGNUS 1883 Nephritis 0,198%, ebenda 
Wochenbett und Schwangerschaft 0,43%). Metastatische Ophthalmie bei Genickstarre 
(MAGNUS 1883 1,42%!). 

B. Sehnerv. 
1. Entziindungen des Opticus!.:opfes aus verschiedener Ursache. Keine Angaben. 
2. Einfache Opticusatrophie (absteigend) durch Leitungsunterbrechung der Optici 

innerhalb der AugenhOhle (und der intrakraniellen optischen Bahn bis zu den primaren 
Opticuszentren aufwarts). unterbrechung bedingt durch sehr verschiedene Ursachen: 
Verletzung, Tumor, Vergiftungen, Entziindungen mannigfacher Art, Lues, Tabes, Paralyse, 
multiple Sklerose, Blutverlust und anderes. 

Fiir dieses ebenso umfangreiche, wie praktisch wichtige Gebiet sind die Angaben aller 
Statistiken sehr unbefriedigend. Bisher noch nicht iibertroffen ist die Statistik von MAGNUS 
1883 (s. oben). Wenn bei ibm die Atrophia nervi optici idiopathica (d. h. die Gruppe der 
ungekliirten FaIle) noch die hoheZahl von 7,75% bea.nsprucht, so miiJlte heute infolge der 
Fortschritte der Diagnostik diesa Gruppe nur noch sehr klein sein. Fiir die Opticusatrophie 
durch Riickenmarkserkrankung gibt MAGNUS 2,33% an. LAMB verzeichnet ohne nii.here 
Angaben fUr die Atrophia nervi opt. 13,7%. . 

3. Stauungspapi~le und dadurch bedingte Atrophic (meist neuritische Atrophie genannt). 
Ursachen: Selten Orbitalerkrankung, meist erhOhter Hirndruck. . 

Das ophthalmoskopische Bild ist in den Statistiken kaum jemals geniigend prazisiert. 
Von den Gruppen "Atrophie nach Gehirnerkrankung" diirfte die Mehrza.hl der Fii.lle hierher 
zu rechnen sein, da. erfahrungsgemaJl die Zahl der FaIle von direkter, doppelseitiger Unter­
brechung der cerebralen optischen Bahn (eventuell mit absteigender einfacher Atrophie) 
relativ klein ist. 

DIe mOdeme Himdiagnostik und Himtherapie h~t hier anscheinend eine wesentliche 
Besserung gebracht (s. VergleichstabeIle: MAGNUS 18836,96%, HmsCH 19025,46%, HUBNER 
1926 2,94%). Eine genauere Analyse des Materials ist jedoch noch dringend notwendig. 

C. Chiasma. 
Wenn auch die Erkrankungen des Chiasmas auf Grund des Hintergrundbefundes meist 

unter B 2 (einfache Opticusatrophie), seltener unter B 3 (Atrophie nach Stauungspapille) 
eingeordnet werden konnten, so empfiehlt sich doch wegen der Eigenart des KrankheitB­
bildes eine gesooderte Rubrizierung. Charakteristisches Symptom: Bitemporale Hemianopsie. 
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Ursachen: Hypophysistumor, Verletzung, Lues, Hydrops des 3. Ventrikels usw. - In 
den Statistiken keine brauchbaren Angaben. 

D. Tractu8 Opticu8, primiire opti8che Zentren, Seh8trahlung, Seh8phiire. 
1. Direkte Leitungsunterbrechung, also doppelseitige harrwnyme Hemiarwpsie. Unter­

brechung bedingt durch verschiedene Ursachen: Verletzung, Tumor, Lues, Erweichung 
usw. Bei Durchtrennung des primiiren Teils der optischen Bahn absteigende einfache 
Opticusatrophie (B 2). 

In den Statistiken vielleicht vereinzelte FaIle doppeIseitiger Tractushemianopsie durch 
Lues; Angaben iiber FaIle doppelseitiger zentraler apoplektischer Hemianopsie fehlen. 

Beziiglich der doppelseitigen Verletzung der intrakraniellen optischen Bahn finden wir 
Angaben (und zwar sehr zahlreiche) nur bei Kriegsverletzten, die jedoch fUr eine allgemeine 
Statistik ausscheiden. 

2. Schadigung des Sehvermogens durch erMhten Hirndruch auf dem Umwege iiber die 
Stauungspapille (B 3). Der zugrunde liegende HimprozeB ladiert nicht die cerebrale optische 
Bahn direkt. Ursachen: Tumor, Gumma, Parasiten, Meningitis, Hydrocephalus, Turm­
schadel und andere. 

Statistik siehe unter B 3. MAGNUS gibt in seiner Jugendblindheitstatistik von 1886 
fiir die Atrophia nervi optici congenita die auffallend hohe Zahl von 4,26% an. Ich ver­
mute, daB sich d.a.rin eine erhebliche Anzahl von Fallen mit Turmschiidel verbirgt, der d.a.mals 
noch nicht geniigend analysiert war. Unter dem Material von HUBNER fanden sich 4 Turm­
schadel. 

3. Kombinationsbilder von D 1 und 2. Hier ist besonders der Hydrocephalus der Seiten­
ventrikel zu nennen: es findet besonders eine Kompression der in unmittelbarer Nahe 
verlaufenden Sehstrahlung statt und auBerdem besteht Stauungspapille. - Sonstige hierher 
gehOrige Kombinstionsbilder sind nach meiner Erfahrung sehr selten. In den Statistiken 
finden sich keine verwertbaren Angaben. 

Die vorstehende tibersicht zeigt erstens, daB die statistischen Angaben 
iiber die Erblindung durch Erkrankung des optischen Systems noch sehr unzu­
reichend sind. Zweitens soll diese tibersicht fiir kiinftige Statistiken ein Schema 
bieten, in das die gerade hier so mannigfaltigen und nicht ganz leicht iiber­
sehbaren Krankheitsbilder ohne al1zugroBe Schwierigkeiten eingetragen werden 
konnen. J edenfalls soll dieses Schema, das iibrigens ohne weiteres mit der 
oben erwahnten Zahlkarte fiir Blinde kombiniert werden kann, die Fragen 
prazisieren, die bei jedem hierher gehorigen Einzelfall beantwortet werden miissen, 
wenn anders die Statistik einen wirklichen, praktischen wie wissenschaftlichen 
Wert haben soll. 

Vermeidbar durch entsprechende Schutz- bzw. BehandlungsmaBnahmen 
diirften nach iibereinstimmenden Angaben etwa 30-40% der Friedenserblin­
dungen sein. 

In Amerika hat sich als wertvoller Faktor zur Verhiitung der Blindheit in 
einer Anzahl von Augenkliniken ein "sozialarztlicher Mitarbeiter" sehr bewahrt. 
Dieser lernt die Kranken in der Poliklinik und wahrend des klinischen Aufent­
haltes genau kennen. Seine Aufgabe ist, sie zu Hause weiter zu betreuen, fiir 
richtige Anwendung der verordneten Medikamente zu sorgen, regelmaBige 
Wiedervorstellung in der Klinik zu veranlassen usw. 

Statistische Erhebungen haben gezeigt (BERENS), daB gerade auch Kranke 
mit Leiden, die eine Erblindungsgefahr in sich bergen, prozentualiter sehr viel 
haufiger in regelmitBiger Beobachtung der Klinik bleiben, als solche, bei denen 
der sozialiirztliche Mitarbeiter nicht eingriff. Derartige, sicher wertvoIle Ein­
richtungen, scheitern in dem verarmten Deutschland naturgemaB an den un­
erschwinglichen Kosten. 

Aile Vorrichtungen, dem Blinden eine gewisse Wahrnehmung der Umwelt 
durch Ubertragung auf den Horsinn zu ermoglichen, sind vorerst nur tastende 
Versuche; eine praktisch wirklich verwertbare Apparatur ist bisher nicht er­
funden worden. 
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nuB von Tollkirsche 273. 
Auge und Aleukia haemorrha­

gica 77. 
- und Aleukamie 72. 
- ala Ausgangspunkt eitriger 

Metastasen 210. 
- und Avitaminosen 280. 
- Chlorom 71. 
- und Chlorose 59. 
- und Darmparasiten 189. 
- und Dermatosen 296. 
- und Diathesen, hamorrha-

gische 76. 
- und Endotheliosis haemor· 

rhagica 78. 
- Epithelkorperchenfunk· 

tion 280. 
- und Gefjj,Bkrankheiten s. 

Gefjj,Bkrankheiten und 
Auge und die einzelnen 
Gefjj,Bkrankheiten selbst. 
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Auge und Hautkra.nkheiten s. 
Hautk:ra.nkheiten und 
Auge. 

- bei Herzerk:ra.nkungen 31. 
- Hygiene s. Hygiene der 

Augen. 
- und Hyperplasien 305. 
- Hypophyse, Funktion 280. 
- und Immunitat s. Immuni· 

tat und Auge. 
- und Infektionskrankheiten 

s. die einzeInenInfek· 
tionskrankheiten 
selbst. 

- - 179. 
- und Intoxikationen s. In· 

toxikationen und Auge 
und die einzeInen Intoxi· 
kationen selbst. 

- und Keimdriisenfunktion 
280. 

- und Lepra. 179. 
- und Leukii.mie 68. 
- - Differentialdiagnose71. 
- und MIKuLIczsche Erkran· 

kung 72. 
- und MOLLER·BARLOwsche 

Erkra.nkung 80. 
- und Morbus Werlhofii 77. 
- und Naevi 305. 
- und Nebennierenfunktion 

280. 
- Nervensystem, vegetatives 

602. 
- und Pa.nkrea.s, Funktion 

279. 
- und Peliosis rheumatica 

78. 
- und perniziase Anamie 55. 
- Pocken 182. 
- und Polycyth8.mie 73. 
- und Pseudoleukii.mie 72. 
- und Rheumatismus 193. 
- RoteIn 181. 
- Scha.rlach 179, 181. 
- und Schilddriise, Funktion 

280. 
- und sekundareAnamie 58. 
- und septische Erkrankun· 

gen 205. 
- und Skorbut 79. 
- und Stoffwechselkrank· 

heiten s. die einzeInen 
Stoffwechselkrankheiten 
selbst. 

- und Syphilis 137. 
- und Tonsillen 191. 
- und Tumoren 305. 
- Uratablagerungen 25. 
- Vaccineerkrankung 184. 
- Verii.nderungen, arterio· 

sklerotische 40. 
- - bei Endokarditis 31. 
- - bei Polycyth8.mie 34. 
- Wandertuberkulose 89. 
- und Zii.hne 191. 

Sachverzeichnis. 

Augendruck und Blutver. 
teilung 51. 

- Senkung im Coma diabe· 
ticum 14. 

Augenerkrankung und Blut· 
bild 84. 

AugengonorrhOe 200. 
- endogene 201. 
Augenhiritergrund, Venenpul. 

sation 33. 
- Verii.nderungen bei Leuk· 

ii.mie 69. 
- - bei Polycyth8.mie 74. 
Augenhintergrundsverii.nde. 

rungen nach Blutver· 
lust 64. 

- - Pathologisch.anatomi­
sches 65. 

- bei Endocarditis lenta 31. 
Augenkrankheiten in den Tro· 

pen s. Tropische Augen. 
krankheiten. 

Augenmuskellii.hmung durch 
Bleivergiftung 263. 

- durch Chlor 275. 
- bei Diabetes mellitus 16. 
- na.ch Diphtherie 219. 
- bei EncephaJitis lethargica 

215. 
- na.ch Grippe 214. 
- durch Kampfgase 275. 
- durch Kohlenoxyd 275. 
- Liquordiagnostik 165. 
- bei Meningitis cerebrospi. 

naJis 223. 
AugenmuskelsWrungen durch 

Alkoholamblyopie 241. 
- bei Leukii.mie 69. 
- durch Taba.ka.mblyopie 

241. 
Augenoperationen bei Blutern 

82. 
Augenskrofulose und Augen­

tuberkulose 105. 
Augensyphilis, experimentelle 

142. 
- - Bindehautaffektionen 

144. 
- - Chorioidea 145. 
- - Cornea. 142. 
- - Iris 145. 
- - Keratitis metastatische 

142. 
- - undKeratitis parenchy. 

matosa 142. 
- - Lidaffektionen 144. 
- - Retina 145. 
Augentuberkulose und Augen-

skrofulose 105. 
- Infektion, ektogene 89. 
- - h8.matogene 87. 
- Infektionswege innerhalb 

des Bulbus 89. 
- WandertuberkeIn im Auge 

89. 

Augentuberkulose der Tiere, 
experimentelle 91. 

- - - Chorioiden 92. 
- - - Hornhauttuberku· 

lose 92. 
- - - Iristuberkulose 92. 
- - - konjunktivale Ver-

impfung 91. 
- - - Opticustuberkul08e 

94. 
- - - Scleratuberkulose 

92. 
- - Infektion, hii.matogene, 

der Trii.nendriise 92. 
- - spontane 91. 
Augenverii.nderungen bei In· 

toxikationen 226. 
Ausflockungsreaktion bei 

Syphilis 140. 
Autointoxikation, gastrointe. 

stinale und Auge 370. 
Autointoxikationen und Auge 

278. 
- Scleralbindehautverfii.r· 

bungen 277. 
Avitamin08en und Auge 280, 

370. 

Bacillus botulinus 274. 
Basedowherz 377. 
Basedowsche Krankheit 375. 
- - A.tiologie 388. 
- - Augensymptome 379. 
- - Blutbild 384. 
- - Blutdruck 378. 
- - Blutjodspiegel 391. 
- - Blutzuckerspiegel 388. 
- - Coma cavernosum 382. 
- - DALRYMPLEssches Zei· 

chen 381. 
- - Darmerscheinungen 

383. 
- - EiweiBstoffwechsel387. 
- - Elektrokardiogramm 

378. 
- - endokrine DrUsen 392. 
- - Exophthalmus 379. 
- - - einseitiges 380. 
- - - Entstehung 380. 
- - Formen 392. 
- - Gaswechsel 387. 
- - Geschlechtsapparat 

385. 
- - GRAEFESches Zeichen 

381. 
- - Grundumsatz 386. 
- - Haut 384. 
- - - Pigmentierungen 

385. 
- - Herderscheinungen, 

cerebrale 382. 
- - Herzleistung 378. 
- - intraokularer Druck 

380. 
- - und Kachexia. strumi­

priva 391. 



Basedowsche Krankheit, 
Knochensystem 385. 

~ - Kohlehydratstoff­
wechsel 388. 

- - Magenerscheinungen 
383. 

- - Moebius Phii.nomen 
38l. 

- - Mydriasis nach Adre-
nalin 382. 

- - und MyxOdem 390. 
- - Nervensystem 382. 
- - nerviise Erscheinungen 

377. 
- - Parkinsonerschei-

nungen 382. 
- - Pathogenese 375, 388. 
- - Prognose 393. 
- - Pupillen 382. 
- - Respiration, Besehleu-

nigung 383. 
- - Schilddriisenfunktion 

390. 
- - STELLWAGSches Sym-

ptom 38l. 
- - Stoffwechsel 386. 
- - Struma 376. 
- - - chemische Beschaf-

fenheit 376. 
- - - mikroskopische Un-

tersuchung 376. 
- - Symptomatologie 376. 
- - Temperatur 388. 
- - Therapie 395. 
- - - Calcium 397. 
- - - Diat 395. 
- - - Elektrizitat 397. 
- - - Herztherapie 398. 
- - - Jod 395. 
- - - Operation 399. 
- - - Phosphor 397. 
- - - psychische Behand-

lung 398. 
- - - Riintgentherapie 

398. 
-- - - Sera,Organextrakte 

395. 
- - Tremor 382. 
- - vasomotorische Stii-

rungen 378. 
- - VerIauf 393. 
Benzinvergiftung und Auge 

281. 
Betanophtholvergiftung, Lin­

sentriibungen 270. 
Bilharzia und Auge 339. 
Bindehaut, Blutungen bei 

Skorbut 80. 
- Giftwirkungen 275. 
- Schwellung bei perniziiiser 

Anamie 56. 
- Veranderungen bei Leuk· 

amie 69. 
Bindehautdiphtherie, echte 

218. 

Sachverzeichnis. 

Bindehauthyperamie bei Ma· 
laria 204. 

Bindehauttuberkulose, Immu-
nitat 98. 

Blastomykosen und Auge 347. 
Bleiamaurose 262. 
Bleihemianopsie 262. 
Bleivergiftung und Auge 262. 
- Augenmuskellahmung 263. 
- Exophthalmus 277. 
- Experimentelles 264. 
- Netzhautarterien, Krampf 

262. 
- Netzhautveranderungen 

263. 
- Pathogenese 264. 
- Pathologisch·Anatomi-

aches 263. 
- Sehnervenveranderungen 

263. 
- Therapie 264. 
Blepharochalasis 361. 
Blutdruck und intraokularer 

Druck 50. 
- bei Katarakt 53. 
- bei Netzhautveranderim-

gen, diabetischen 52. 
- - nephritischen 52. 
Blutungen bei Hamophilie 82. 
Blutveriust und Augenhinter-

grundsveranderungen 
64. 

- und Netzhaut, ischii.mische 
Entartung 65. 

- und Sehstiirungen 62. 
- und SehsWrung, Entste-

hung 66. 
Blutverteilung und Augen­

druck 51. 
- Stiirungen 54. 
Blutzucker bei Diabetes melli­

tus 3. 
- Normalwert 3. 
Bromsaizevergiftung undAuge 

281. 
Botulismus und Auge 274. 
Bovovaccination, Tuberkulose 

113. 
Bromural, Amblyopie 249. 
Bronchialdriisen, Tuberkulose 

86. 
Bronchitis und Auge 217. 
Bulbus, Infektionswege der 

Tuberkulose 89. 

Capillarpuls und Aorteninsuf­
fizienz 33. 

- und Mitralinsuffizienz 33. 
Capillarstiirungen bei GIau­

komkranken 51. 
Carbolsaurevergiftung und 

Auge 281. 
- Scleralbindehautverfar-· 

bungen 277. 
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Carotis, Unterbindungen und 
Auge 35. 

- interna, Erkrankungen 36. 
- - Zerreillung und Ex-

ophthalmus pulsans 
36. 

Cataracta diabetica 11. 
Chalazion 341. 
Chemische Einwirkungen auf 

Haut und Auge 335. 
Chemotherapie 653. 
- "Albert 102" 667. 
- Allgemeines 653. 
- Antimon 654, 667, 668. 
- Antimonverbindungen 667. 
- Arsacetin 662. 
- Arzneifestigkeit 656. 
- Atoxyl 661. 
- "Bayer 205", 657. 
- Brechweinstein 667. 
- Brechwurzel 657. 
- Cadmium 670. 
- Chaulmoograiil 654. 
- "Chemoflexion" 656. 
- Chemoreceptoren 655. 
- Chinin 658, 659. 
- - bei Malaria 658, 659. 
- - Nebenwirkungen 658. 
- Emetin 657. 
- Eucupin 659. 
- Farbstoffe 657. 
- Flavicid 657. 
- Germanin 657. 
- Geschichtliches 653. 
- Gold 669. 
- Interferenzphanomen 656. 
- Iridium 670. 
- Kontrareffekt 656. 
- Krysolgans 669. 
- Kupfer 670. 
- Malariafalle, chininresi-

stente 656. 
- Mangan 670. 
- Metalle 654, 668. 
- Metalloide 667. 
- Metallsalvarsane 664. 
- Methylenblau 657. 
- Myosalvarsan 665. 
- Naganol 658. 
- Neosalvarsan 665. 
- Neosilbersalvarsan 665. 
- Nickel 670. 
- Novasurol 668. 
- Optochin 654, 659, 660. 
- Optochin bei Pneumonie 

660. 
- - bei durch Pneumokok­

. ken verursachten Er­
krankungen des Au­
ges 660. 

- organotrope Wirkung 653. 
- parasitotrope Wirkung 

653. 
- Plasmochin 658. 
- Platin 670. 
- Quecksilber 668. 



958 

Chemothera pie, Quecksilber, 
graue Salbe 668. 

- Radix Ipecacuanhae 657. 
- reticuloendotheliales 

System 657. 
- Rivanol 657. 
- Salicylsaure 653, 654, 658. 
- Salvarsan 654, 662. 
- - und angioneurotischer 

Symptomenkomplex 
663. 

- - Entgiftung durch Cal· 
ciumchlorid 664. 

- - - durch Detoxin 664. 
- - - durch Serum 664. 
- - Ersatzprii.parate 664 f. 
- - JARISCH-HERXHEI-

MElU!che Reaktion 
663. 

- - bei Lues 662 f. 
- - Nebenwirkungen 663. 
- - "Neurorezidive" des 

Nervus opticus 
667. 

- - - nach Salvarsanbe­
handlung 663. 

- - SchiLdlichkeitsver­
hiitung 666. 

- ~ therapeutische Verwen­
dung 662. 

- - Vergiftungserschei­
nungen 664. 

- - Wirkungsmechanismus 
664. 

- Salvarsanersatzmittel, 
SchiLdlichkeitsverhii­
tung 666. 

- Salvarsanikterus 663. 
- Salvarsannatrium 665. 
- Salvarsanpraparate in der 

Augenheilkunde 667. 
- seltene Erden 670. 
- Serumfestigkeit 657. 
- Silber 670. 
- Silbersalvarsan 665. 
- Spirocid 666. 
- Stovarsol 666. 
- Sulfoxylsalvarsan 665. 
- Syphilis, salvarsanresi-

stente Faile 656. 
- Tartarus stibiatus 667. 
- Therapia sterilisans magna 

653, 654. 
- Trypaflavin 657. 
- Trypanblau 657. 
- Trypanrot 657. 
- bei Tuberkulose 126. 
- Vanadium 670. 
- Vuzin 659. 
- Wirkungsmechanismus 

655. 
- Wismut 668. 
- Wurmmittel 658. 
- Yatren 66l. 
- Zink 670. 
- Zinksulfat 656, 669. 

Sachverzeichnis. 

Cheniotherapie, Zinksulfat bei 
Blepharoconjunctivitis 
angularis 669. 

- Zinkonium 670. 
Chinin 658, 659. 
- Amblyopie 254. 
Chininamblyopie, Experimen-

telles 255. 
- klinisches Bild 254. 
- Pathogenese 256. 
- Pathologisch.Anatomi-

sches 255. 
- Therapie 257. 
Chininvergiftung, N etzhautge­

faBe 255. 
Chinolinvergiftung und Auge 

259. 
Chloralhydratvergiftung und 

HornhautBensibilitat 276. 
Chlorhydrat, Wirkung auf das 

Zentralorgan undAuge272. 
Chloroform, Wirkung auf das 

Zentralorgan und Auge 
272. 

Chloroformium 628. 
Chlorom und Auge 7l. 
Chlorose, Abducenslahmung 

60. 
- und Auge 59. 
- Stauungspapille 60. 
- und Thrombosen 60. 
Cholera asiatica und Auge 188. 
- - Hornhautbeteiligung 

189. 
- - Sclerabeteiligung 189. 
Cholesterinamie 82. 
- GefaBwande, fettige Ent-

artung 83. 
- Greisenbogen 83. 
- Synchisis scintillans 83. 
~ Xanthelasma 83. 
Chorioidea bei Diabetes melli-

tus 11. 
Chorioidentuberkulose, experi­

mentelle 92. 
Chorioiditis, EiweiBkorper­

therapie, parenterale 
127. 

- syphilitische, durch Imp­
fung von Spirochaten­
reinkulturen 138. 

- mit Tuberkelbacillen und 
Papillitis ohne Tuberkel­
bacillen 103. 

Chorioretinitis acuta, Salvar­
santherapie 173. 

- bei angeborener Syphilis 
150. 

- anterior, Salvarsanthera­
pie 175. 

Chrysarobin, Hornhauttrii­
bung 276. 

Ciliarsyphilom, Spirochaten­
nachweis 137. 

Cilienwachstum bei Keratitis 
neuroparalytica 366. 

CinchoninschiLdigung des Au-
ges 257. 

Cocain, Exophthalmus 277. 
Cocainbuch 608. 
Cocainvergiftung 273. 
COLLEssches Gesetz 149. 
Conjunctiva und Lichen ruber 

planus 324. 
Conjunctivalsack, Fliegenlar­

ven 338. 
Conjunctivitis acuta 485. 
- bei angeborener Syphilis 

149. 
- bei Arsenintoxikation 253. 
- bei· Arsenvergiftung 276. 
- bei Diabetes mellitus 10. 
- diphtherica 218. 
- endogene gonorrhoische 

20l. 
- bei Gicht 25. 
- beim Gichtanfall 24. 
- Impetigo 199. 
- bei Influenza 212. 
- bei Lepra 197. 
- bei Lupus erythematodes 

330. 
- bei Masern 179, 180. 
- bei Pocken 184. 
- und Rheumatismus 193. 
- bei Ruhr 189. 
- durch Sonnenlicht 48l. 
- tuberculosa, Rontgen-

strahlentherapie 124. 
- und Typhus abdominalis 

188. 
- vernalis 336. 
Cornea und Diabetes mellitus 

10. 
- Erkrankungen bei Gicht 

25. 
Cortex granati, Vergiftung 

und Auge 26l. 
Cysticercus des Auges 190. 

Dacryocystitis und Typhus 
abdominalis 188. 

DALRYMPLESsches Zeichen bei 
Basedowscher Krankheit 
38l. 

Darmparasiten und Auge 189. 
Derinatitis herpetiformis und 

Auge 323. 
- solaris sive actnica und 

Auge 333. 
Diabetes und Auge 37l. 
- innocens 3. 
- mellituB l. 
- - Akkommodationsano-

. malien 15. 
- - und Akkommodations-

schwache 7. 
- - und Akromegalie 6. 
- - und Alter 7. 
- - Augimerkrankungen, 

Haufigkeit 10. 



Diabetes mellitus, Augen-
muskelliihmungen 16. 

- - Blutzucker 3. 
- - und Chorioidea. 11. 
- - und Conjunctivitis 10. 
- - Cornea, Erkrankung 

10. 
- - Farbensinnstorungen 

13. 
- - Formen 6. 
- - Glykosurie 3. 
- - Grundsymptome 3. 
- - Hiufigkeit 5. 
- - und Hemianopsie 14. 
- - Hereditii.t 5. 
- - Hyperglykii.mie 3. 
- - Insiiliri 1. 
- - Insulinresistenz 4. 
- - und intraokula.rer 

Druck 14. 
- - Iris, Beteiligung 11. 
- - - Pigmentzellenver-

ii.nderungen 11. 
- - Kammerwa.sser, Be-

schaffenheit 15. 
- - Ketonkorper 4. 
- - Ketonurie 9. 
- - Kohlehydrate, Bedeu· 

tung 1. 
- - KohlehydratstoH­

wechsel, Storung 2. 
- - Kontraindikation der 

Chloroformnarkose 
12. 

- - Lider, Erkrankungen 
10. 

- - und Linsenverii.nde-
rungen 11. 

- - Lipaemia retinalis 13. 
- - Lipii.mie 4. 
- - undLues,kongenitale7. 
- - Netzhautbeteiligung 

12. 
- - - J.(anthombildungen 

13. 
- - und Neuritis nervi op-

tici 14. 
- - - retrobulbii.re 13. 
- - Niere 4. 
- - Refraktionsanomalien 

15. 
- - soziale Einfliisse 5. 
- - Toleranz 9. 
- - und Trauma 6. 
- - Typen S. 
- - Ursachen 6. 
- - Verii.nderungen, 

lulNG~ssche 
InseIn 1. 

- - - Pankrea.s 1. 
- renalis 3. 
- und Tuberkulose 105. 
Diathermie s. Thermotherapie. 
Diathese, exsudative 129. 
- - und Tuberkulose 130, 

133. 

Sachverzeichnis. 95\} 

Diathese, hii.morrhagische und 
Auge 76. 

Digitalisvergiftung und Auge 
2S1. 

Elektrotherapie,Iontophorese. 
koagulierende Wir­
kung 726. 

Diphtherie und Auge 217, 342. 
- Augenmuskelliihmungen 

219. 
Doppelsehen im Rausch 237. 

- - mit Mydriaticis 732. 
- - Optochinanwendung 

727. 
- - physikalisch.chemische 

Grundla.gen 721£. 
- - Reizwirkung 72S. 
- - mit Salicylaten 732. 

EiweiBkorpertherapie, pa.ren_ - - mit Salvarsan 732. 
terale, Chorioiditis - - Technik 723. 
127. - - bei mcus serpens 729. 

- - bei Iritis 127. - - Wirkung auf Narben 
- - bei skrofuloser Kera. 72S. 

titis 127. - - Wirkungsgrad und 
- - bei Tuberkulose 127. Elektrodenquer-
Ekthyma. 340. schnitt 726. 
Ekzem und Auge 316. - - Wirkungsweise 721. 
- dysidrotisches 31S. - bei Lederhauterkran. 
- gewohnliches 316. kungen 719. 
_ impetiginOses 31S. - bei Opticusatrophie 720. 
- intertriginoses 31S. - Pupillenerweiterung durch 
_ seborrhoisches 326. elektrischen Strom 714. 
Elektrotherapie 713. - Schmerzbeeinflussung 71S. 
- ii.ltere Verlahren 714. - Wirkung des elektrlschen 
_ Anregungstherapie auf Stromes am Auge 714. 

Muskula.tur 716. Emetinvergiftung und Auge 
- - 80uf Nervensubstanz 2S1. 

716. Encephalitis lethargica und 
- Appa.ra.tur, Transform8o· Auge 214. 

toren 715f.· - - Augenmuskellii.h-
- bei Augenmuskellii.h. mungen 215. 

mungen 719. - - Lidkrampf 215. 
- Elektrisierung, galvani- - - Ptosis 215. ~ 

sche des Auges 717. . - - Pupillensta.rre, reflek-
- Faradisation des Auges torische 216. 

717. - - Sehnervenerkrankung 
- galv80nische Lichtrea.ktion 216. 

des Auges 714. Endocartitis lenta und Augen-
- Historisches 713. hintergrundsverii.nde-
- Iontophorese 720. rungen 31. 
- - mit Alka.loiden 732. - und Augenverii.nderungen 
- - bactericide Wirkung 31. 

726. - bei Gelenkrheumatismus 
- - bei Bindehauterkran- und blande Embolie der 

kungen 729. Zentrala.rterie 32. 
- - mit Calcium 732. - RoTHSChe Flecke 31. 
- - Elektrode von BIRK- Endomykosen und Auge 347. 

KlUSER 723. Endophthalmia. metastatica 
- - - von CANTONNET 207. 

724iLum Endotheliosis haemorrhagica. 
- - - von URGER und Auge 7S. 

___ vo~2~imOWSKY 725 •. En~~~tion bei Tuberkulose 

- - - von WmTz 723. E . I 't' b' G' ht 25 _ _ Experimentelles 726. pIS~ erl IS el lC • 
__ mit Histamin 732. - Li?htbeha.ndl~ 125. 
__ bei Hornha.uterkr8on- - bel RheumatISmus 194. 

kungen 730. Episcleritische Knote?l' Ront-
__ bei Hornhauttrii- genstrahlentheraple 124. 

bungen 731. Epitheliome und Auge 30S. 
- - mit Jod 732. Epithelkorperchen, Funktion 
- - Jod- und Chloranwen- und Auge 2S0. 

dung 727f. Ergotin, Exophthalmus 277. 
- - Kataphorese 720. - Mydriasis 273. 
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Ernahrung und Skrofulose 
105. 

Erysipel 340. 
- und Auge 195. 
- BeeinflU88ung bestehender 

Augenleiden 196. 
Erysipeloid und Auge 342. 
Erythema centrifugum 311. 
- exsudativum multiforme 

311. 
- migrans 311. 
- nodosum 311. 
- perstans 311. 
Erytheme und Auge 310. 
Erythem morbilli formes und 

Auge 310. 
- Bcarlatiniformes und Auge 

310. 
Eucupin-Vergiftung und Auge 

259. 
Exantheme, infektiOse 313. 
- septische, des Auges 339. 
Exfoliierende Erythrodermien 

und Auge 332. 
Exophthalmus durch Adre­

nalin 277. 
- bei BASEDowscher Krank-

heit 379. 
- nach Bleivergiftung 277. 
- durch Cocain 277. 
- durch Ergotin 277. 
- durch Gifte 277. 
- durchParaphenylendiamin 

277. 
- julsierender und Blut­

verteilung 54. 

Farbensmnstorungen bei Dia-
betes mellitus 13. 

- durch Gifte 269. 
- - Gelbsehen 269. 
- - Rotsehen 270. • 
- durch Santonin 269. 
Febris recurrens und Auge 

223. 
- - Iridocyclitis 223. 
Fermentevergiftung und Auge 

281. 
FettBucht und Auge 27. 
Fibrosarkome und Auge 308. 
Filarien und Auge 190, 339. 
Filix mas-Vergiftung und Auge 

260. 
- - - GesichtBfeld­

veranderung 260. 
Finsenlichtbehandlung bei 

Conjunctivaltuberkulose 
125. 

Fleckfieber und Auge 224. 
Fliegenlarven im Conjunc­

tivalsack 338. 
Fokalinfektion und Auge 

339. 
Follikulitiden und Auge 341. 
Furunkel und Auge 341. 

Sachverzeichnis. 

GefaBe und Glaukom 49. 
GefaBerkrankungen, tuberku­

lOse 47. 
GefaBsklerose und Auge 38. 
- pathologische Anatomie 

39. 
GefaBstOrungen bei Katarakt 

53. 
GefaBveranderungen, Blu­

tungen 42. 
- Statistik 41. 
- Stauungen im Gebiet der 

oberen Hohlvene 55. 
- syphilitische 48. 
- - CiliargefaBsystem 49. 
- Venen, Thrombose 42. 
- Zentralarterie, Embolie, 

Pathogenese 43. 
Geschlecht und Tuberkulose 

106. 
GesichtBfeldveranderung bei 

Filix mas-Vergiftung 260. 
GewebszerstOrung, Chemo­

kaustik 803. 
- mit dem Dampfkauter 

nach VVESSELY 806. 
- Diathermiekaustik 807. 
- - zur Cataraktextraktion 

807. 
- durch Elektrolyse 808. 
- Elektrolyse des Cysticercus 

810. 
- - der Hornhaut 810. 
- - bei Trachom 810. 
- - bei Tranensackleiden 

809. 
- - von Tumoren 809. 
- durch Galvanokaustik 804. 
- durch Jodtinktur 803. 
- durch Kalte 808. 
- Kaustik bei Netzhautab-

lOsung 810. 
- Kauterisation bei Trichia­

sis 805. 
- durch Kohlensaure, fltis­

sige 808. . 
- durch Milchsaure 803. 
- Netzhautablosung, Be-

handlung 411. 
- durch Thermokaustik 804. 
- bei Trachom 807. 
- Tumoren 805. 
- beim Ulcus serpens 805. 
Gicht 17. 
- Atiologie 18. 
- atypische 20. 
- und Auge 371. 
- und Conjunctivitis 25. 
- und Cornea 25. 
- und Episcleritis 25. 
- Erblichkeit 18. 
- und Glaukom 26. 
- Harnsaure, Ablagerung 20. 
- - Ausscheidung 19. 
- - Bedeutung 18. 
- - Entstehung 18. 

Gicht und Iritis 25. 
- Prognose 22. 
- Theorie der allergischen 

Genese 21. 
- Therapie 22. 
- - Atrophan, Nebenwir-

kungen 22. 
- - Diatetik 23. 
- - medikamentOse Be-

handlung 22. 
- typische 20. 
- Vorkommen 18. 
Gichtanfall und Auge, Betei-

ligung 24. 
- und Conjunctivitis 24. 
Gichtanfalle, okulare 24. 
Giftwirkungen auf Bindehaut 

275. 
- auf Hornhaut 275. 
- auf Lider 275. 
Glandula parotis, Innervation 

603. 
- sublingualis, Innervation 

603. 
- submaxillaris, Innervation 

603. 
Glaskorperabsaugungen bei 

Tuberkulose 128. 
Glaskorperblutungen, rezidi­

vierende und sekundare 
Anamie 59. 

Glaukom, CapillarstOrungen 
bei Glaukomkranken 51. 

- und GefaBe 49. 
- und Gicht 26. 
- vasomotorische Einfliisse 

51. 
Glykosurie bei Diabetes melli­

tus 3. 
Gold, Chemotherapie 669. 
Goldsolreaktion bei Syphilis 

162. 
Gonoblennorrhoe, Diagnose 

200. 
GonorrhOe und Auge 199. 
- der Harnwege und Auge 

339. 
- der Neugeborenen 200. 
GRA.EFEsches Zeichen bei BA.­

SEDowscher Krankheit 381. 
Granugenolvergiftung und 

Auge 281. 
Granulome und Auge 334. 
Greisenbogen bei Cholesterin­

amie 83. 
Grippe, Augenmuskellah­

mungen 214. 
- Hornhautveranderungen 

213. 
- Iridocyclitis 213. 
- Netzhauterkrankungen 

213. 
- Sehnervenerkrankung 213. 



Habitus asthenicus und Tu­
berkulose 104. 

- lymphaticus und Tuber­
kulose 104. 

- phthisicus und Tuberku-
lose 104. 

Hamophilie S1. 
- Blutungen S2. 
Haschischvergiftung und Auge 

2S1. 
Hautkrankheiten, akziden· 

telle Faktoren 294. 
- Allergie 293. 
- - gegen Mikroorganismen 

293. 
- Anaphylaxie gegen Mikro­

organismen 293. 
- und Auge 291. 
- - Acanthosis nigricans 

301. 
- - Acne vulgaris 32S. 
-- -- Addison 36S. 
--- - Adenome der Talg-

driisen 307. 
- - Akrodermatitis chroni-

co. atrophicans 361. 
- - Aktinomyceten 345. 
- - Albinismus 296. 
- - Aleppobeule 357. 
- - Alopecia areata 363. 
- - Amoben 339. 
- - Amyloid, Ablagerung 

im Auge 373. 
- - Angiolupoid 354. 
- - Ankylostomen 339. 
- - Aplasia pilaris und Ca-

taracta juvenilis 
297. 

- - - pilorum intermit­
tens 297. 

- - Artefakte 336. 
- - Arthropathien, endo-

gene 371. 
- - Ascariden 33S. 
- - Aspergillosen 346. 
- - Atherome 307. 
- - Atrichie 297. 
- - Augenhintergrund, 

Pigmentstreifener­
krankung bei Pseu­
doexanthoma elasti­
cum 305. 

- - Bilharzia 339. 
- - Blastomykosen 347. 
- - Blepharochalasis 361. 
- - Canities 363. 
- - Cataracta juvenilis und 

Aplasia pilaris 297. 
- - Chalazion 341. 
- - cheInische Einwir-

kungen auf Haut und 
Auge 335. 

- - Chilblain-Lupus 354. 
-- - Chlorom 367. 
- - Condylome, spitze 35S. 

Sachverzeichnis. 

Hautkrankheiten und Auge 
und Conjunctivitis 
vernalis 336. 

- - Cornua cutanea 30S. 
- - DARIEBSche Dermatose 

301. 
- - Defekte, angeborene d. 

Haut und Auge 296. 
- - Delhibeule 357. 
- - Dermatitis herpetifor-

mis 323. 
- - - solaris sive actinica 

333. 
- - Dermatosen 296. 
- - Diphtherie 342. 
- - Distichiasis 297. 
- - Dystrophien, angebo-

rene der Haut und 
Auge 296. 

- - Ektodermose erosive 
plurioriticielle 311. 

- - Ekzem 316. 
- - - dysidrotisches 31S. 
- - - gewohnliches 316. 
- - - impetiginoses 31S. 
- - - intertriginoses 31S. 
- - Endomykosen 347. 
- - Epidermoide und Der-

moide 307. 
- - Epidermolysis bullosa 

traumatica heredi­
taria 304. 

- - Epitheliome 30S. 
- - - benigne 357. 
- - Erysipeloid 342. 
- - Erythema 310. 
- - - centrifugum 311. 
- - - exsudativum multi-

forme 311. 
- - - Erythema indura-

tum Bazin 353. 
- - - migrans 311. 
- - - nodosum 311. 
- - - perstans 311. 
- - Exantheme, infektiose 

313. 
- - - septische 339. 
- - Exfoliierende Erythro-

dermien 332. 
- - Favus der Lider 344. 
- - Fibrome 30S. 
- - Fibrosarkome 30S. 
- - Filarien 339. 
- - Fliegenlarven im Kon-

junktivaIsack 33S. 
- - Fokalinfektion 339. 
- - Follikulitiden 341. 
- - Fremdkorpereinlage-

rungen durch Tato­
wierungen 333. 

- - Friihjahrskatarrh 293. 
- - - und Hydroa 303. 
- - Friihstar 297. 
- - Furunkel und Kar-

bunkel 341. 
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Hautkrankheiten und Auge 
und Gonorrhoe der 
Harnwege 339. 

- - Granulome 334. 
- - Haaranomalien und 

Auge 297. 
- - Herpes simplex 322. 
- - - zoster 322. 
- - Heterochromia simplex 

congenita 296. 
- - Heufieberconjuncti­

vitis 293, 336. 
- - Hidradenomes eruptifs 

307. 
- - Hornhauttriibungen bei 

Dermatitis herpeti­
formis 323. 

- - Hornhautverande­
rungen und Palmar­
keratosen 299. 

- - Hydroa vacciniformis 
sive aestivalis 302. 

- - Hyperkeratosis con-
genita 297_ 

- - Hypertrichose 297. 
- - Hypotrichose 297. 
- - Ichthyosis congenita 

297. 
- - - vulgaris 29S. 
- - Impetigo Borkhardt 

341. 
- - - contagiosa sive vul­

garis 340. 
- - - herpetiformis 324. 
- - KapseIstar und Neuro-

derrnitis 321. 
- - Keratoconjunctivitis 

scrophulosa sive 
eczematosa 356. 

- - Keratosen und Auge 
297_ 

- - Keratosis follicularis 
spinulosa decalvans, 
300. 

- - Kinderekzem 319. 
- - Kriitzmilbe bei Kerati-

tis 33S. 
- - Leishmaniose 357. 
- - Lepra 357. 
- - Licheninfikation 315. 
- - Lichen ruber acumina-

tus 325. 
- - - - planus 324. 
- - - scrofulosorum 352. 
- - Lipome 30S. 
- - Lupus erythematodes 

330, 356. 
- - - vulgaris 349. 
- - Lymphogranuloma. 

355. 
- - Lymphogranulomatosis 

maligna 367. 
- - Lymphosarkom 367. 
- - Melanosarkome 30S. 
- - Melanose 296. 
- - Mikrosporie 344. 
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Hautkrankheiten und Auge 
und Miliarlupoid 354. 

- - Milien 307. 
- - Milzbrand 343. 
- - MiBbildungen, ange-

borene, der Haut und 
Auge 296. 

- - Mollusca pendula. 308. 
- - Molluscum contagio-

sum der Lider 358. 
- - Monilethrix 297. 
- - Mycosis fungoides 367. 
- - MyxOdem 368. 
- - Naevi anaemici 306. 
- - - coerulei 306. 
- - - haemangiomatosi 

306. 
- - - lymphangiomatosi 

306. 
- - - systematici 306. 
- - Neurinome 308. 
- - Neurodermitis 320. 
- - Noduli cutanei 308. 
- - O.xyuren 338. 
- - Palmarkeratosen 299. 
- - Papillome 308. 
- - Paraffininjektionen 

333. 
- - Pediculi capitis der 

Wimpern 338. 
- - Pemphigus, vege­

tierende Form 
323. 

- - - vulgaris 322. 
- - Phlyktane 293, 356. 
- - Phthirii der Augenlider 

338. 
- - Pigmentanomalien 296. 
- - Pityriasis lichenoides 

chronica 326. 
- - - rubra pilaris 325. 
- - Plantarkeratosen 299. 
- - Poikilodermia atrophi. 

cans vascularis 362. 
- - Poliosis 363. 
- - Polycytha.emia rubra 

368. 
- - Prurigo 315. 
- - - aestivalis (Sommer-

prurigo) 315. 
- - Pruritus 359. 
- - Psoriasis vulgaris 325. 
- - PsoIOspermosis 301. 
- - Purpura 313. 
- - Pyocyaneuserkran-

kung 342. 
- - Pyodermien 340. 
- - QUINcKEsches Odem 

314. 
- - Reactions cutanees 

308, 359. 
- - Rosacea 328. 
- - Rotz 343. 
- - Sarkoid 354. 
- - Sarkome 308. 

Sachverzeichnis. 

Hautkrankheiten und Auge, 
Schweilldriisen­
tumoren 307. 

- - SeborrhOe 326. 
- - Sklerodermie 360. 
- - Skorbut 370. 
- - Skrofuloderm 350. 
- - Sporotrichose 346. 
- - Streptotricheen 345. 
- - Strophulus 314. 
- - Syphilis 357. 
- - Syringom 307. 
- - Talgdriisentumoren 

307. 
- - Tetanie 368. 
- - Thrombopenie, essen-

tielle 368. 
- - Trichophytien 344. 
- - Tuberculosis colliqua-

tiva 350. 
- - Tuberculosis ulcerosa 

miliaris 348. 
- - Tuberkulid, lichen­

oides 352. 
- - - papulonekrotisches 

353. 
- - Tuberkulide 351. 
- - - Tuberkulide, rosa-

ceaformige 353. 
- - Ulcus molle 343. 
- - Ulerythema ophryo-

genes 301. 
- - Uramie 374. 
- - Urticaria 314. 
- - Vitiligo 362. 
- - Warzen 358. 
- - - filiforme 308. 
- - Wundgranulom und 

Auge 334. 
- - Xanthom 372. 
- - Xeroderma pigmento-

sum 302. 
- - Xerophthalmie 370. 
Hautkrankheiten, dispositio­

nelle Faktoren 292. 
- ldiosynkrasie gegen Mikro­

organismen 293. 
- konstitutionelle Fa.ktoren 

292. 
- Pathogenese 294. 
Hauttuberkulose, Therapie 

356. 
Hemera.lopie und Unterer­

nii.hrung 27. 
Hemianopsie bei Diabetes mel-

litus 14. 
Herpes corneae bei Malaria204. 
- simple.x und Auge 322. 
- zoster und Auge 322. 
Herzklappenfehler und Auge 

32. 
Herz, Veranderungen und Ar­

terienpuls 32. 
Herzblock, Pulsarrhythmien 

34. 

Herzerkrankungen und Auge 
31. 

Heufieberconjunctivitis 336. 
Hohensonne bei Hornhaut­

tuberkulose 125. 
Holzgeist, Amblyopie 226. 
HORNERBches Zeichen bei 

Aneurysma der Ca.rotis 
communis 35. 

Hornhaut, Schii.digung nach 
10 g Chininsulfat 276. 

- Triibung durch Chrysaro­
bin 276. 

- - bei Dermatitis herpe­
tiformis 323. 

- - bei Skorbut 80. 
Hornhauterkrankung bei 

Masern 181. 
Hornhauttuberkulose, e.xperi­

mentelle 92. 
- Hohensonnebehandlung 

125. 
Hornhaut, Veranderungen bei 

Grippe 213. 
Hornhautveriinderungen und 

Palmarkeratosen 299. 
HUTCHINsoNsche Trias bei an-

geborener Syphilis 150. 
- Zahnform 150. 
Hygiene der Augen 824£. 
- - Antiqua und Fraktur, 

Lesbarkeit 853. 
- - Beleuchtung 858. 
- - - gewerblicher Rii.ume 

883. 
- - - HEFNER-Kerze 858. 
- - - Kerze HEFNER 858. 
- - - kiinstliche 876. 
- - - - elektrische Me-

tallfaden­
lampen 878. 

- - - - Midgardlampen 
882. 

- - - - Querlampen 
878. 

- - - Lesegeschwindig­
keit und Beleuch­
tungsstarke 861. 

- - - MaBeinheiten 858. 
- - - Lu.x 859. 

- - MeBinstrumente 
859. 

- - Milchglasphoto­
meter 860. 

- - Normalkerze 858. 
- - Photometer, Milch-

glas- 860. 
- - - WEBERB 860. 
- - WEBERB Photo-

meter 860. 
- Beleuchtungsstii.rke bei 

gewerblichen Ar­
beiten 883_ 

- Blindheit 914. 
- - und Alter 921. 



Hygiene der Augen, Blindheit 
durch Blennor­
rhoea 923. 

- - - durch Chiasma­
schiidigung 925. 

- - - Hiiufigkeit 914. 
-- - - durch Keratitis 

parenchymatosa 
923. 

- - - durch Netzhaut­
schiidigung 925. 

- - - Prophylaxe 918. 
- - - durch Schiidigung 

optischer Zentren 
926. 

- - - durch Sehnerv-
schii.digung 925. 

- - - Statistisches 914. 
- - - durch Trachom 923. 
- - - Ursachen 916. 
- -- - durch Verletzungen 

Sachverzeichnis. 

Hygiene der Augen, Platz­
helligkeit in den 
Schulen 862. 

- - Rauchgliiser 895. 
- - Raumbeleuchtung 881. 
- - Raumwinkelmesser 

nach L. WEBER 
868. 

- - - von PLEIER 871. 
- - reduzierter Raum­

winkel 869. 
- - Relativphotometer 

872. 
- - Schulhygiene, Seh-

gefiihrdete 827. 
- - Schreibschrift 857. 
- - Schrift, deutsche 852. 
- - - lateinische 852. 
- - Schriftrichtung 846. 
- - Schuliirzte 826. 
- - Schulbiinke 838. 924. 

__ Buchdruck 855. - - - nach LEVINSOHN 

- - - Glanz des Papieres ___ na~t2'LORENZ 841. 
857. 

___ Schwabacher Frak- - - - nach P. JOHANNES 
tur 856. MULLER 842. 

___ Zeilenlange 857. - - - mit negq.tiver Di-
__ Eugenik 909. stanz 839. 

963 

Hygiene der Augen, Schutz­
gliiser , Iro - Glas 
901. 

- - - Ophthasanglas 898. 
- - - Prii£ung - 893. 
- - - Sanoskopglas 898. 
- - - Schaugliiser 904. 
- - - SCHOTTsches Gelb-

glas F 4313 896. 
_. - - Schweillerbrille 903. 
- - - Soft-Siteglas 898. 
- - - splittersicheres Glas 

901. 
- - - TypeBliundBIli 

der Deutschen 
Spiegelglas A.-G. 
896. 

- - - Ubtrasinglas 898. 
- - - Umbra1g1iiser 899. 
- - - Uro-Punktalglas 

901. 
- - - Wiirmeschutzgliiser 

902. 
- - Schwangerschafts­

unterbrechung 
911. 

- - - bei Myopie 912. 
- - - bei Neuritis retro-

bulbaris 913. ___ Eheberatungs- - - - mit positiver Di-.ft 839 - - - Retinitis albuminu-stellen 910. s"",nz . 
h n.. rica gravidarum ___ vererbbare Augen. - - - nac r "IEBATSCH 

840 9U. 
leiden 910. . b' R . . . . 

__ Geradehalter 845. - - Schulhygiene 824£. - - - e~ent~:t~3.plg-
- - Gewerbehygiene 824£. - - - Allgemeine bauliche 
___ Allgemeine bauliche Anforderungen - - - bei tabischer Opti-

874 cusatrophie 913. Anforderungen . 
874. - - - Einfailswinkel, Be- - - Sehschwachenschulen 

_ _ Haltung bei Steilschrift stinImung - 866. 827. 
848. - - - Nahearbeit 825. - - - Sehgrenze 827. 

__ Heftlage 846. - - - Offnungswinkel, Be- - - Strahlenschiidigung des 
___ Mittellage 846. stimmung - 866. Auges 884. 

R htsla 846 S hs h h U - - - - Glasbliiserstar - - - ec ge . - - - e c wiic e, r- 886 
- - HelligkeiteinesPlatzes, sache - 827. -

M 864 - - - - Hemeralopie essung - . - - Schulmyopie 826. 888. 
- - Helligkeitspriifer von - - Schutzbrillen 906. ____ Ultrarotstar 

THORNER 872. - - Schutzgliiser 884. 886. 
- - - von WINGEN 865. - - - Anforderungen - ____ Ultraviolett-
- - Lichtpriifer von CoHN 892. schiidigungen 

863. ___ Arten 894. 888. 
- - Luxmeter nach BECH- ___ Athermalgliiser 902. ____ zentrale Sko-

STEIN 864. Bl . 1·· 904 888 
- - Myopie und Beruf 831., - - - erelgkaser150 . 158 I Z tome .. 

G d 
1

- - - 00 es , , 1- - - - usammen-- - - enese, en ogene 240 896 f 891 
Faktoren 834 ' . assung . 

____ exogene Fak- '! - - - Cr~okesglas 898. ,_ - Stra~enschutz Coro-
toren 834. - - - Eruxantos 896. demn 899. 

___ und Nahearbeit - - - Euphos 896. - - SUTTERLIN-Schreib-
835. - - - fiir Farbenschwache weise 850. 

___ Prophylaxe in 906. - - Tageslichtquotient 872. 
Schweden 837. - - - Fieuzal 896. - - TischhOhe 840. 

___ Genese nach - - - Geaphotglas 905. - - Universal-Raum-
STEIGER 833. - - - Gelbglas nach STO- winkelmesser von 

__ - und Schule 828. BER 898. MORITZ WEBER 871. 
- - - - Statistik 829. - - - Gradalgliiser 900. - - Verhiitung der Myopie 
- - - Verhiitung 828. - - - Hallauer 896. 828. 
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Hyperglykamie bei Diabetes 
mellitus 3. 

Hyperidrosis 366. 
Hyperplasien und Auge 305. 
Hypophyse, Funktion und 

Auge 280. 
Hypophysin, Wirkung auf das 

Auge 272. 

Immunitat und Auge 400. 
- - Aalblut, toxisches Prin­

zip 447. 
- - ABDERHALDEN-Reak-

tion 416. 
-- - Abrin 446. 
- - Abwehrfermente 416. 
. - - - Nachweis durch 

Dialysierver­
fahren 425. 

-- - - - interferometri-
scher 425. 

- - - - optischer 425. 
- - Agglutination 408. 
-- - - und Blutgruppen-

forschung 409. 
- - Agglutinationsreaktion 

422. 
-- -- Agglutinine 408. 
- - Agglutinogene 409. 
-- - Alexine 410. 
- - Alexinprobe, klinische 

424. 
- - Allergie 417. 
- - Allgemeine Grundlagen 

400. 
- - Amboceptor 411, 42l. 
- - Ambozeptorengehalt 

450£. 
- - Anaphylaxie 417. 
- - - passive 418. 
- - - Theorie 418. 
- - Antianaphylaxie 418. 
-- - Antiblastischelmmuni-

tat 415. 
- - Antigene und Antikor­

per 403. 
- - - chemische Natur 

403. 
- - - Definition 403. 
- - - lColloidcharakter 

404. 
- - Antitoxinbildung 413. 
- - Antitoxine 413. 
- - Antivirus (BESREDKA) 

415. 
- - Antivirustheorie 408. 
-- - Antikorper, Bildungs-

statten 405. 
- - - chemische Natur 

405. 
- - Antikorperarten 405. 
- - Antiinfektiose Immuni-

tat 402. 
- - Antitoxische Immuni­

tat 402. 

Sachverzeichnis. 

ImmunitatundAuge, ARTBUS­
sches Phanomen 418. 

- - Atreptische Immunitat 
(P. EHRLICH) 416. 

- - Auge und Anaphylaxie 
462. 

- - - - elektive Sensibi­
lisierung 462. 

- - Bactericidie 410, 424. 
- - Bakterientoxine, Haut-

reaktionen 431. 
- - Bakteriolyse 411. 
- - - (PFEIFFERScher 

Versuch) 424. 
- - Bakteriophagen 408. 
- - Bakteriophagie 411. 
- - BEHRING8 Serumthera-

pie 402 . 
- - Blutgruppenforschung 

409. 
- - Blutkammer-Wa.sser­

schranke 449. 
- - Botulismusheilserum 

438. 
- - Conjunctiva, Immuni­

tatsbeziehungen 446. 
- - Cornea 462. 
- - - Immunitatsbezie-

hungen 447. 
- - - Immunotherapie 

448. 
- - - Pneumokokkenul­

cus, Serumthera­
pie 448. 

- - - Vaccineimmunitat 
447. 

- - Corpus vitreum s. Glas­
korper. 

- - Cytolyse 412. 
- - Cytotoxinretention 

452. 
- - Cytotoxinwirkung 

gegen Linsensub­
stanz (ROMER) 452. 

- - Depressionsimmunitat 
407, 415. 

- - DICK-Reaktion 419. 
- - Diphtherieantitoxin 

413. 
- - Diphtherieheilserum 

413, 436. 
- - Diphtherieprophylaxe 

414. 
- - Diphtherietoxin 413. 
- - Eigenharnreaktion 

nach WILDHOLZ 431. 
- - Endophthalmitis pha­

coanaphylactica 
456f. 

- - Giftneutralisation 413. 
- - Glaskorper 462. 
- - - Immunitatsverhalt-

nisse 453. 
- - GRUBEN-WIDALSche 

Reaktion 408, 422. 
- - Halbhaptene 405. 

Immunitat und Auge, Hamo-
lyse 412. 

- - Hamolysine 412. 
- - Haptene 405. 
- - D'HERELLE-TwoRT-

sches Phanomen 411. 
- - ldionsynkrasie 417. 
- - immun-diagnostische 

Verfahren 422. 
- - Immunisierung, aktive 

406. 
- - - - fiir therapeuti­

sche Zwecke 
433. 

- - - passive 407. 
- - Immunisierungsver-

fahren, aktive 
432. 

- - - passive 436. 
- - Immunitat, angeborene 

406. 
- - - antiblastische 407. 
- - - atreptische 407. 
- - - erworbene 406. 
- - - ktinBtlicherworbene 

406. . 
- - - natiirlicherworbene 

406. 
- - - humorale 406. 
- - - ortliche 407. 
- - - Theorien 419. 
- - - - humorale 420. 
- - - - Phagocytose 

420. 
- - - - Zellulare 419. 
- - - zellulare 406. 
- - Isoprii.cipitine 410. 
- - lCammerwasser, Agglu-

tiningehalt 450£. 
- - - Antikorpergehalt 

452. 
- - - Antitoxingehalt 

450. 
- - - Immunitiitsverhalt­

nisse 449. 
- - - lComplementgehalt 

452. 
- - - Op80ningehalt 452. 
- - - Pracipitingehalt 

450£. 
- - Keratitis anaphylactica 

400. 
- - - parenchymatosa, 

anaphylaktische 
Theorie 465. 

- - lCerato-Conjunctivitis 
scrofulosa, anaphy­
laktische Theorie 
468. 

- - lCOCH8 Methode der 
Bakterienziichtung 

. 401. 
- - lComplement 411. 
- - lComplementbildung 

412. 



Immunitat und Auge, Kom­
plementbindungs­
reaktion 426. 

- - Linse, biologische Son­
derstellung 454. 

- - Linsenantikorper 459. 
~ - Linseneiweill, Artspezi­

fitat 454. 
- - - Auto-Antikorper 

456. 
- - - Organspezifitat454. 
- - Luetinreaktion 419. 
- - - (NOGUCHIN) 431. 
- - Lysozymbakteriolyse 

411. 
- - Lysozyme 408, 411. 
- - Malleinreaktion 419. 
- - - (Rotz) 431. 
- - Ophthalmoreaktion 

nach WOLFF-EISNER 
430. 

- - Opsonine 414. 
- - Organspezifische Anti-

gene im Auge 454. 
- - Organspezifitat des 

Glaskorpers 462. 
- - - des Hornhaut­

eiweilles 461. 
- _. - des Linseneiweilles 

454. 
- ----.:. - des Sinnesepithels 

460. 
- - - des Uveapigmentes 

460. 
- - Ortliche Immunitat des 

Auges 445. 
-- -- Phagocytose 414. 
- - Physikalisch-chemische 

Veranderungen der 
Korpersii.fte bei pa­
thologischen Zustii.n­
den 419. 

- -- Pneumokokkenimmun­
sera, polivalente 449. 

- _. Pneumokokkensera 
438. 

- -- Pracipitation 409. 
- - Pracipitationsreaktion, 

Gewinnung pracipi­
tierender Sera 423. 

- - Pracipitin 410. 
- - Pracipitinogen 410. 
- - Pracipitinreaktion 410. 
- - Proteinkorpertherapie 

440. 
- - Reizkorpertherapie 

440. 
- - - Protoplasmaakti­

vierung 440. 
- - Schickreaktion 413, 

419. 
- - Schutzimpfung nsch 

v. BEHRING 433. 
- - - nach CALMETTE­

GUERIN 433. 
- - - nach JENNER 432. 

Sachverzeichnis. 

Immunitat und Auge, Schutz­
impfungen, bakte­
rielle 432. 

- - Schutzimpfungsver­
fahren 432. 

- - Schwellenreiztherapie 
440. 

- - Seitenkettentheorie 
420. 

- - - Kritik 421. 
- - Serumkrankheit 417. 
- - Sinnesepithel, Organ-

spezifitat 460. 
- - SMlTHSches Phanomen 

418. 
- - Sympathische Ophthal­

mie, anaphy­
laktische 
Theorie 467. 

- - - - ELSCHNIG8 
Theorie 460. 

- - Tetanusheilserum 437. 
- - Therapie, paraspezifi-

sche 439. 
- - Thermopracipitation 

nach ASCOLI 410. 
- - Tollwutschutzimpfung 

401. 
- - Tollwuttherapie 436. 
- - Toxine 413. 
- - Tranen, Lysozymgehalt 

446. 
- - Tropine 414. 
- - Tuberkulin, diagnosti-

sche Anwendung 428. 
- - Tuberkulinkur 434. 
- - - Alttuberkulinkur, 

I Modifikationen . 
435. 

- - - nach DEYKE-MuCH 
436. 

- - Tuberkulinprobe nach 
ESCHERICH 430. 

- - - nach KOCH 428. 
- - - nsch LOEWENSTEIN 

429. 
- - - nach MANTOUX 430. 
- - - nach MORO 430. 
- - - nsch PmQUET 429. 
- - Uniceptor 421. 
- - Unspezifische Immuni-

tatsfaktoren 403. 
- - Uveapigment, Sonder-

stellung 460. 
- - Vaccination 400. 
- - Variolation 400. 
- - Vereinfachte Luesreak-

tionen nach SA.CHS­
GEORGI, MEINICKE, 
DOLD, KAHN, 
MULLER 428. 

- - WA.ssER~sche 
Reaktion 426f. 

- - WESSELYSches Phii.no­
men 463. 
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Immunitat und Bindehaut­
tuberkulose 98. 

- und Iristuberkulose 99. 
ImmunitatBvorgii.nge bei Tu-

berkulose 95. 
Impetigo und Auge 199. 
- Conjunctivitis 199. 
- contagiosa sive vulgaris 

340. 
- herpetiformis und Auge 

324. 
Infektionen vom Auge aus­

gehend 226. 
Infektionskrankheiten und 

Auge 179. 
Influenza und Auge 211. 
- und Conjunctivitis 212. 
Inkubationsstadium, Syphilis 

141. 
Insulin beiDiabetes mellitus 1. 
- und Kohlehydratstoff­

wechsel 2. 
- und Nierenzelle 4. 
Insulinresistenz bei Diabetes 

mellitus 4. 
Intoxikationen, Augenver­

ii.nderungen 226. 
Intoxikationsamblyopie vgl. 

Amblyopie. 
- Amidobenzol 265. 
- Anilin 265. 
- Chlorylen 266. 
- diabetische 249. 
- Dinitrobenzol 265. 
- Kampfgase 266. 
- Nitrobenzol 265. 
- Trichlorathylen 266. 
- Trinitrotoluol 265. 
Intoxikationsamblyopien, 

"Obersicht 230£. 
Intraokularer Druck bei Base­

dowscher Krankheit 
380. 

- - und Blutdruck 50. 
- - bei Diabetes mellitus 

14. 
Iridektomie bei Tuberkulos6 

128. 
Iridochorioiditis und Lichen 

ruber planus 324. 
Iridocyclitis, diffuse, und Tn-

berkulosestadium 99. 
- bei Febris recurrens 223. 
- nach Grippe 213. 
- Liquordiagnostik 165. 
Iris, Heterochromie, erwor­

bene 363. 
- Pigmentzellenveranderung 

Diabetes mellitus 11. 
- Veranderung der Farbe bei 

Polycythamie 75. 
Iristuberkulose, experimen-

telle 92. 
- Immunitat 99. 
Iritis 145. 
- Amobendysenterie 189. 



966 

Iritis bei angeborener Syphilis 
149. 

- diabetica 11. 
- EiweiBkorperthera.pie, 

parenterale 127. 
- und Gicht 25. 
- gonorrhoica. 202. 
- luetica, Sa.lva.rsa.nthera.pie 

173. 
- - Spirochiitenna.chweis 

137. 
- - und Tra.uma. 148. 
- durch Salvarsa.n 253. 
- syphilitische, durch Imp-

fung von Spirochiiten­
Reinlrulturen 138. 

- bei Rheumatismus 194. 
- und Trauma 147. 

Jod bei Syphilis 171. 
Jodoform, Amblyopie 249. 

Kaffeevergiftung und Auge 
281. 

Kammerwasser, Beschaffen­
heit bei Diabetes melli­
tus 15. 

- und Liquor 166. 
Kampfgase, Intoxikationsam-

blyopie 266. 
Karbunkel und Auge 341. 
Katarakt und Blutdruck 53. 
- Gefal3storungen 53. 
Keimdriisen, Funktion und 

Auge 280. 
Keratitis, Kratzmilbe 338. 
- neuroparalytica, Cilien­

wachstum 366. 
- parenchymatosa bei ange­

borener Syphilis 150. 
- - durch Impfung von 

Spirochiiten-Rein­
kulturen 138. 

- - bei Lepra 197. 
- - Liquordiagnostik 166. 
- - Malariabehandlung 

177. 
- - riesenzellartige Gebilde 

102. 
- - Salvarsantherapie 174. 
- - Spirochiitennachweis 

137. 
- - bei Syphilis, fetaler 

149. 
- - und Trauma 147. 
- - und Tuberkulose-

stadium 99. 
- skrofulose, Eiweil3korper­

therapie 127. 
- tuberculosa, Lichtbehand­

lung 125. 
Keratoconjunctivitis scrophu­

losa sive eczematosa 356. 
Keratomalacie 28. 
- Spirochiitennachweis 136. 

Sachverzeichnis. 

Ketonurie bei Diabetes melli-
tus 9. 

Keuchhusten und Auge 217. 
Kinderekzem 319. 
- Therapie 320. 
Knotcheniritis, Lichtbehand-

lung 125. 
Kohlenoxyd, SehstOrung 268. 
Kohlenoxydvergiftung und 

Hornhautsensibilitat 276. 
Kohlensaure, Wirkung auf das 

Zentralorgan und Auge 
272. 

Kolloidreaktionen bei Syphilis 
162. 

Konjunktivaltuberkulose, 
Finsenlichtbehandlung 
125. 

KOPLIXBche Flecke auf dem 
Tranencarunkel 181. 

Kratzmilbe bei Keratitis 338. 
Krysolgan bei Tuberkulose 

127. 
Kutirea.ktion, Syphilis 159. 

LANGERHANSsche Inseln, Ver­
anderungen bei Diabetes 
mellitus I. 

- Riesenzellen beim Tuberkel 
101. 

Leber und Auge 371. 
Lepra und Auge 196, 357. 
- Conjunctivitis 197. 
- Keratitis parenchymatosa 

197. 
Leuchtgas, Sehstorung 268. 
Leukamie und Auge 68, 366. 
--'-- - Differentialdiagnose 71. 
- Augenhifltergrundver-

anderungen '69. 
- Augenmuskelstorungen 69. 
- Bindehautveranderungen 

69. 
- und Lider, Iymphomatose 

Durchsetzung 68. 
- lymphatische, Patholo­

gisch-Anatomisches 70. 
- myeloische, Pathologisch­

Anatomisches 70. 
- Netzhautblutungen 69. 
- Netzhautveranderungen, 

pathologisch-anatomi­
sche 70. 

- Sehnervenveranderungen 
69. 

- und Tranendriise, lympho­
matose Durchsetzung68. 

Lichen ruber acuminatus und 
Auge 325. 

- - planus und Conjunctiva 
324. 

- - - und Iridochorioidi­
tis 324. 

Lichtbehandlung bei Ader­
hauterkrankung 125. 

Lichtbehandlung bei Epi­
skleritis 125. 

- bei Keratitis tuberculosa 
125. 

- bei Knotcheniritis 125. 
- bei Netzhauterkrankung 

125. 
- bei Tuberkulose 125. 
Lider, Blutungen bei Skorbut 

80. 
- Dunkelfarbung 366. 
- Erkrankungen bei Diabe-

tes mellitus 10. 
- Favus 344. 
- Giftwirkungen 275. 
- Lymphomatose Durch-

setzung bei Leukamie 68. 
- Molluscum conta.giosum 

358. 
- Odem, Trichinose 276. 
- Phthirii 338. 
- Pusteln bei Pocken 184. 
- Schwellung bei pernizioser 

Anamie 56. 
Lidkra.mpf bei Encephalitis 

lethargica 215. 
Lidprozesse, syphilitische 

durch Impfung von Spiro­
chaten-Reinkulturen 138. 

Linse, Betanophtholvergif­
tung 270. 

- Kernkatarakt nach Naph­
thalin 271. 

- Naphtha.linvergiftung 270. 
- Triibungen durch Gifte 

270. 
- - durch Seca.le cornutum 

bei Diabetes 
271. 

- - - - bei Teta.nie 271. 
- - durch Thallium bei 

Diabetes 271. 
- - - bei Teta.nie 271. 
Linsentriibungen und Unter­

ernahrung 29. 
Lipaemia retinalis bei Diabe-

tes mellitus 13. 
Lipamie und Auge 84. 
- bei Diabetes 84. 
Lipome und Auge 308. 
Liquor und Kammerwasser 

166. 
Liquordiagnostik bei Augen­

muskellii.hmungen 165. 
- Bedeutung fiir die Oph-

thalmologie 164. 
- EiweiJ3bestimmung 161. 
- bei Iridocyclitis 165. 
- bei Neuritis, retrobulbarer 

165. 
- bei Syphilis 160. 
- bei Tabes 165. 
- bei tabischer Opticusatro-

phie 165. 
- Zellgehalt 161. 



Lues cerebrospinalis, Diagno­
stik 164. 

- nervosa und Spirochaeta 
pallida 138_ 

Lumbaldruck bei Syphilis 161. 
Lupus erythematodes und 

Auge 330. 
- - Conjunctivitis 330_ 
- miliaris faciei 35!. 
- vulgaris und Auge 349_ 
Lymphatismus 129. 
- und Tuberkulose 130, 134. 
Lymphocytose bei sympathi-

scher Entziindung 85. 
Lynchisisscintillans bei Chole­

sterinamie 83. 
Lyssa und Auge 221. 

Malaria und Auge 203. 
- Bindehauthyperamie 204. 
- Herpes corneae 204. 
- Netzhautblutungen 204. 
- Sehnervenbeteiligung 204. 
Malariabehandlung bei Syphi-

lis 177. 
Masern und Auge 179, 180. 
- Conjunctivitis 179, 180. 
- Hirnhauterkrankung 181. 
Mastixreaktion bei Meningitis 

luetica 163. 
- bei Paralyse 163. 
- bei Syphilis 163. 
- bei Tabes 163. 
Maul- und Klauenseuche und 

Auge 199. 
Mechanische Therapie, Ablei-

tungstherapie 690. 
- - AderlaB 690. 
- - Augenbader 674, 676. 
- - - adstringierende 677. 
- - - isotonische 677. 
- - Augenbadewanne 676. 
- - - SpUlansatz 677. 
- - Augenspwungen 674. 
- - Druckverband bei En-

tropium 689. 
- - - Historisches 684. 
- - bei Netzhautablosung 

686. 
- - - bei Refraktions­

fehlern 689. 
- - - zur Staphylom-

behandlung 688. 
- - - Technik 688. 
- - - Wirkungsweise685f. 
- - Incisionen bei Chemosis 

691. 
- - Kompressen, antisep­

tische 676. 
- - - Wirkungsweise 676. 
- - Lidranderreinignng 

674. 
- - Massage bei Bindehaut­

erkrankungen 
681. 

Sachverzeichnis. 

Mechanische Therapie, Mas­
sage, Druck­
massage 680. 

- - - - bei Glaukom 
.683. 

- - - bei Embolie 684. 
- - - Experimentelles 

683. 
- - - nach SELZ 680. 
- - - nach Heisrath 680. 
- - - Historisches 679. 
- - - der Hornhaut 682. 
- - - bei Hornhauttrii-

bungen 684. 
- - - nach KLEIN 680. 
- - - zur kiinstlichen Rei-

fung des grauen 
Stars 684. 

- - - der Lederhaut 683. 
- - - zur Losung von Re-

genbogenhautver­
wachsungen 684. 

- - - medikamentose bei 
Trachom 682. 

- - - zur Nachstar­
behandlung 684. 

- - - Reibungsmassage 
679. 

- - - zur Resorptionsbe-
forderung 684. 

- - - Technik 679. 
- - - bei Trachom 682. 
- - - Vibrationsmassage 

681. 
- - - Wirkungsweise 679. 
- - Nebeldusche 677. 
- - Saugtherapie 690. 
- - - bei Lidrandentziin-

dungen 692. 
- - Spwungen bei Blenor­

rhOe 677. 
- - - KALTsche Methode 

678. 
- - Stauungstherapie 690. 
- - - Experimentelles 

691. 
- - tJberschlage 674. 
- - - Technik 675. 
- - - Wirkungsweise 675. 
- - tJberschlagsfliissig-

keiten 675. 
- - Undinen 677. 
- - Verband, feuchter 675. 
Medikamente s. Medikamen-

rose Therapie. 
Medikamenrose Therapie 602. 
- - Acedicon 632, 634. 
- - Acetanilidum 635. 
- - Acethylen 629. 
- - Acidum acytylosalicyli-

cum 636. 
- - - arsenicosum 651. 
- - - boricum 621. 
- - - carbolicum 622. 
- - ...:.... diaethylbarbituri-

cum 640. 
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Medikamentose Therapie, 
Acidum dipropyl­
barbituricum 640_ 

- - - phenylaethylbarbi-
turicum 641. 

- - - salicylicum 636. 
- - Acitrin 637. 
- - Acoin 609. 
- - Acopyrin 636. 
- - Adalin 640. 
- - Adamon 640. 
- - Adeps lanae cum Aqua 

604. 
- - - suillus 604. 
- - Adrenalin 626. 
- - Adstringentia 615. 
- - Aether 629. 
- - - bromatus 629. 
- - - chloratus 629. 
- - MenU 640. 
- - Airol 620, 622. 
- - Alaun 619. 
- - Alendrin 640. 
- - Alival 648. 
- - Allional 637. 
- - Alsol 619. 
- - Alumen 619. 
- - Aluminium 619. 
- - - aceticotartaricum 

619. 
- - - lacticum 619. 
- - Alumnol 619. 
- - Ameisenspiritus 625. 
- - Ammonium bromatum 

638. 
- - - sulfoichthyolicum 

623. 
- - Amylenum hydratum 

640. 
- - Analgetica 634. 
- - Anasthesin 611. 
- - Anilinderivate 635. 
- - Antifebrin 635. 
- - Antipyretica 634. 
- - Antipyrin 636. 
- - Aolan 650. 
- - Apolysin 635. 
- - Aponal 640. 
- - Aqua carbolisata 623. 
- - - phenolata 623. 
- - - Plumbi 620. 
- - Arecolinum hydrobro-

micum 613. 
- - Argentamin 618. 
- - Argentumcitricum618. 
- - - colloidale 650. 
- - - lacticum 618. 
- - - nitricum 617. 
- - - proteinicum 618. 
- - Argolaval 618. 
- - Argonin 618. 
- - Argyrol 618. 
- - Arsamon 651. 
- - Arsen 646, 65l. 
- - Artamin 637. 
- - Aspirin 636. 
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Medikamentose Therapie, 
Aspirophen 635. 

- - Asterol 617. 
- - Astrolin 637. 
- - ~thyliither 629. 
- - Athylmorphinum 

hydrochloricum 624. 
- - Atophan 637. 
- - Atophanderivate 637. 
- - Atophannatrium 637. 
- - Atropinum methylo-

bromatum 612. 
- - - sulfuricum 611. 
-- - - - Intoxikation 

612. 
- - Avertin 633. 
- - Baldrian 639. 
- - Benzacetin 636. 
- - Benzosalin 636. 
- - Betaubungsmittelver-

ordnung 629. 
- - Bismogenol 649. 
- - Bismutum subgallicum 

620. 
- - - subgallicum oxyjo­

datum 620. 
- - - subnitricum 620. 
- - - tribromphenylicum 

620. 
- - Blei 620. 
- - Bleiessig 620. 
- - Bleiwasser 620. 
- - Blenolenicetsalbe 620. 
- - Blutungstillende Mittel 

626. 
- - - - resorptive 627. 
- - Borsalbe 621. 
- - Borsiiure 621. 
- - Borax 622. 
- - Bornyval 639. 
- - Brom 638. 
- - Bromalinum 638. 
- - Bromiithyl 629. 
- - Bromeigon 638. 
- - Bromglidine 638. 
- - Bromipin 639. 
- - Bromocoll 639. 
- - Bromural 640. 
- - Calcium chloratum 

crystallisatum 
640. 

- - - lacticum 640. 
- - - Sandoz 640. 
- - Calomelas 646. 
- - Campher 642. 
- - Cantharides 625. 
- - Cardiazol 642. 
- - Caseosan 650. 
- - Cera alba 604. 
- - Ceresin 605. 
- - Cetaceum 604. 
- - Cera flava 604. 
- - Chinaphenin 635. 
- - Chineonal 641. 
- - Chinin 637. 

Sachverzeichnis. 

Medikamentose Therapie, 
Chininum hydro­
chloricum 637. 

- - Chloralum hydratum 
641. _ 

- - Chloriithyl 629. 
- - Chloroformium 628. 
- - chlorsaures Kali 621. 
- - Choleval 618. 
- - Cibalgin 637. 
- - Citrophen 635. 
-- - ('lauden 627. 
-- - Coagulen 626. 
- - Cocainbuch 608. 
- - Cocainum hydrochlori-

cum 607. 
- - - - Intoxikation 

607. 
- - Codeinum phosphori-

cum 634. 
- - Codeonal 641. 
- - Coffeinum 642. 
- - Cold cream 604. 
- - Cotarninum hydro-

chloricum 626. 
- - Cresolum 623. 
- -- Cuprocitrol 619. 
- - Cuprol 619. 
- - Cuprum aluminatum 

619. 
- - - sulfuricum 619. 
- - Cusylol 619. 
- - DAKINsche Losung 622. 
- - Dermatol 620. 
- - Desinficientia 615. 
- - Desinfizientien, anorga-

nische 621. 
- - - organische 622. 
- - Diacytylmorphinum 

hydrochloricum 634. 
- - Dial 641. 
- - Dialacetin 641. 
- - Diaspirin 636. 
- - Didial 641. 
-- - Dihydromorphinon 

634. 
- - Dihydrooxycodeino­

num hydrochloricum 
634. 

- - Dijodyl 648. 
- - Dikodid 634. 
- - Dilaudid 632, 634. 
- - Diogenal 641. 
- - Dionin 624. 
- - Diplosal 636. 
- - Dormalgin 637. 
- - Dormiol 641. 
- - Duboisinum sulfuri-

cum 613. 
- - Eisen 651. 
- - Embarin 646. 
- - Emulsio jecoris aselli 

652. 
- - Enesol 646. 
- -- Entziindungserregende 

Stoffe 624. 

Medikamentose Therapie, 
Entziindungshem -
mende Stoffe 623. 

- - Ephedrin 643. 
- - Ephedrinum hydro-

chloricum 613. 
- - Ephetonin 613. 
- - ErdnuBol 605. 
- - Erniihrungszustand 

651. 
- - Eserinum salicylicum 

613. 
- - Essigsiiure Tonerde 

620. 
- - Esterdermasan 625. 
- - Eucain 609. 
- - Eucerinum 605. 
- - Eucodal 632, 634. 
- - Eumydrin 613. 
- - Euphthalminumhydro-

chloricum 613. 
- - Exalgin 635. 
- - Extractum Opii 633. 
- - Exzitantien 642. 
- - Ferratin 651. 
- - Ferrum carbonicum 

cum Saccharo 
651. 

- - - lacticum 651. 
- - - oxydatum cum Sac-

charo 651. 
- - - reductum 651. 
- - - sulfuricum 651. 
- - Fibrolysin 626. 
- - FOWLERSche Losung 

651. 
- - Gelatina sterilisata 627. 
- - Glaukosan 615. 
- - Glycerinum 605. 
- - Glycosal 625, 636. 
- - Grotan 623. 
- - Gynoval 639. 
- - Hiimatogen 651. 
- - Hautreizende Mittel 

625. 
- - Hervin 632, 634. 
- - Hexeton 642. 
- - Hexophan 637. 
- - Hollenstein 617. 
- - Holocainum hydro-

chloricum 610. 
- - Homatropinum hydro­

bromicum 613. 
- - Hydrargyrum bichlo­

ratum corrosivum 
615, 646. 

- - - bijodatum rubrum 
646. 

- - - chloratum 616, 646. 
- - - cyanatum 646. 
- - - formamidatum Ii-

quidum 646. 
- - - oxycyanatum 617. 
- - - oxydatum flavum 

617. 
- - - - rubrum 617. 



MedikamenWse \Therapie, 
Hydrargyrum 
pra.ecipitatum 
album 617. 

- - - salicylicum 646. 
- - - thymolicum 646. 
- - Hydrastininum hydro-

chioricum 627. 
- - Hydrogeniurrn peroxy-

datum solutum 621. 
- - Hydrokodeinon 634. 
- - Hypnal 641. 
- - Hypnotica 638, 640. 
- - Ichthargan 618. 
- - Ichthyol 623. 
- - Inhalationsnarkose 

627. 
- - Isatophan 637. 
- - Isoform 622. 
- - Isopral 641. 
- - Itrol 618. 
- - Jod 622, 648. 
- - Jodfortan 648. 
- - Jodglidine 648. 
- - Jodipin 648. 
- - Jodival 648. 
- - Jodoiormersatzmittel 

622. 
- - Jodoformium 622. 
- - Jodol 622. 
- - Jodomenin 622, 648. 
- - Jodostarin 648. 
- - Jodum trichioratum 

622. 
- - Kakaofett 605. 
- - Kalium branatum 638. 
- - - chioricum 621. 
- - - jodatum 648. 
- - - permanganicum 

621. 
- - Kalk 627, 639. 
- - Kalmopyrin 636. 
- - Kalomel 616. 
- - Kalzan 640. 
- - Kollargol 650. 
- - Kresolnatrium 623. 
- - Kresotinkresol 623. 
- - Kupfer 619. 
- - Kupfersulfat 619. 
- - Lacalut 619. 
- - Lactylphenetidin 635. 
- - Lanolinum 604. 
- - Lapis infernalis 617. 
- - Laudanon 632, 633. 
- - Lebertran 652. 
- - LeinO! 605. 
- - Linimentum ammoni-

ato-camphoratum 
625. 

- - - ammoniatum 625. 
- - - saponato-campho-

ratum 625. 
- - Lipojodin 648. 
- - Liquor Aluminii acetici 

620. 

Sachverzeichnis. 

MedikamenWse Therapie, 
Liquor cresoli 
soponatus 623. 

- - - Ferri albuminati 
651. 

- - - Kalii arsenicosi 651. 
- - - Plumbi subacetici 

620. 
- - Lobelinum hydro­

chioricum 643. 
- - Lokalaniisthetica 605. 
- - - osmatischer Druck 

606. 
- - lokale 603. 
- - Losungen, hyperto-

nische 606. 
- - - hypotonische 606. 
- - - isotonische 606. 
- - Luminal 641. 
- - Luminalnatrium 641. 
- - Lysoform 623. 
- - Lysol 623. 
- - Lytophan 637. 
- - Mandelol 605. 
- - Medinal 641. 
- - Melubrin 637. 
- - Mercinol 646. 
- - Mesotan 625. 
- - Mesurol 649. 
- - Metalle 615. 
- - Methylsulfonalum 641. 
- - Methylum salicylicum 

625. 
- - Milch 650. 
- - Mixtura oleosobalsami-

ca 625. 
--:- - Monotal 625. 
- - Moronal 620. 
- - Morphinum hydro-

chioricum 631, 633. 
- - Mydriatika 611. 
- - Mydrin 613. 
- - Myosalvarsan 648. 
- - Myotika 613. 
- - narbenerweichende 

Stoffe 626. 
- - Narcophin 632, 633. 
- - Narcylen 629. 
- - Narkose, intravenoae 

634. 
- - - rectale 633. 
- - Narkotica 627. 
- - Natrium bromatum 

638. 
- - - diaethylbarbituri-

cum 641. 
- - - jodatum 648. 
- - - kakodylicum 651. 
- - - phenylaethyl-

barbituricum 
641. 

- - - salicylicum 636. 
- - Neopyrin 637. 
- - Neosalvarsan 647. 
- - Neosilbersalvarsan 647. 
- - Neurocardin 639. 

MedikamentOse Therapie, 
Nirvanol 641. 

969 

- - Nitrogenium oxydula.-
tum 629. 

- - Normosal 644. 
- - Nosophen 622. 
- - Novaspirin 636. 
- - Novasurol 646. 
- - Novatophan 637. 
- - Noviform 620. 
- - Novocain 609. 
- - - zur Infiltrations-

aniisthesie 610. 
- - - zur Leitungsanas­

thesie 610. 
I - - Novojodin 622. 
: - - Novoprotin 650. 
- - Oleum Amygdalarum 

605. 
- - - Arachidis 605. 
- - - Hydrargyri cinere-

um 646. 
- - - jecoris aselli 652. 
- - - Lini 605. 
- - - cacao 605. 
- - - Chioroformii 625. 
- - - Hyoscyami 625. 

I - - - olivarum 604. 
- - - Terebinthinae recti-

ficatum 650. 
- - Olivenol 604. 
- - Opium 633. 
- - - concentratum 632. 
- - Opodeldoc. 625. 
- - Optochin 623, 645. 
- - Orthoform neu 611. 
- - oxydierende Stoffe 621. 
- - Panthesin 610. 
- - Pantocain 610. 
- - Pantopon 632, 633. 
- - Paraffinum liquidum 

605. 
- - - solidum 605. 
- - Paraldehyd 641. 
- - Paralysol 623. 
,- - Paranephrin 626. 
i - - Paratophan 637. 
- - Pergenol 621. 
- - Perhydrit 621. 
- - Perhydrol 621. 
- - Perkain 610. 
- - Pernokton 634, 641. 
- - Perrheumal 625. 
- - Phenacetin 635. 
- - Phenacodin 635. 
- - Phenocollum hydro-

chioricum 635. 
- - Phenolum 622. 
- - Phobrol 623. 
- - Physostigminum, In-

toxikation 614. 
- - - salicylicum 613. 
- - Physostol 614. 
- - Pilocarpinum hydro-

chloricum 614. 
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MedikamentOse Therapie, 
Piloca.rpinum ala 
Schwitzmittel 615. 

- - Plumbum aceticum 
620. 

- - Pneumokokken 645. 
- - PREGLSChe Jodlosung 

622. 
- - Propasin 611. 
- - Protargol 61S. 
- - Proteinkorpertherapie 

649. 
- - Psicain 610. 
- - pupillenerweiternde 

Mittel 611. 
- - pupillenverengernde 

Mittel 613. 
- - Pyramidon 637. 
- - Pyrazolonderivate 636. 
- - Pyrazolonum dimethyl. 

aminophenyl­
dimethylicum 
637. 

- - - phenyldimethyli-
cum 636. 

- - Pyrenol 636. 
- - Quecksilber 615, 645. 
- - - Intoxikation 616. 
- - Quecksilberresorbin 

645. 
- - Racemephedrin 613. 
- - Radix Valeriana.e 639. 
- - Reizkorpertherapie 

649. 
- - Rheumasan 625. 
- - Rheumatismus 645. 
-- - Sabromin 639. 
- - Sajodin 64S. 
-- - Salbengrundlagen 604. 
-- - Salen 625. 
-- - Salicylpraparate 635, 

645. 
- - Salicylsaures Natrium 

636. 
- - Salimenthol 625, 636. 
- - Salipyrin 636. 
- - Salit 625. 
- - Salochinin 636. 
-- - Salocollum 635. 
- - Salocresol 625. 
- - Salol 636. 
- - SalopJJ.en 635. 
- - salpetersaures Silber 

617. 
- - Salvarsan 646. 
- - Salvarsannatrium 647. 
- - Salyrgan 646. 
- - Sanguinal 651. 
- - Sapalkol 623. 
- - Schweineschmalz 604. 
- - Scopolaminum hydro-

bromicum 613, 631, 
633. 

- - Sebum ovile 604. 
- - Sedativa 638. 
- - Sedobrol 639. 

Sa.chverzeichnis. 

MedikamentOse Therapie, 
Semen Lini 625. 

- - - Sinapis 625. 
- - Silber 617. 
- - Silbersalvarsan 647. 
- - Sirupusferrijodati64S. 
- - Solarson 651. 
- - Solutol 623. 
- - Solveol 623. 
- - Spiritus 623. 
- - Sophol 61S. 
- - Specifica 644. 
- - Spiritus angelicae com-

positus 625. 
- - - Calami 625. 
- - - Formicarum 625. 
- - - Juniperi 625. 
- - - Melissae compositus 

625. 
- - - saponatocampho-

ratus 625. 
- - - Sinapis 625. 
- - Spirocid 648. 
- - Spirosal 625. 
- - Stickstoffoxydul 629. 
- - Stovarsol 648. 
- - Strychninum nitricum 

643. 
- - Sublamin 617. 
- - Sublimat 615. 
- - Sulfonal 642. 
- - Sulfoxylsalvarsan 647. 
- - Suprareninum hydro-

chloricum 626, 643. 
- - Sympathol 643. 
- - Syphilis 645. 
- - Syrgol 61S. 
- - Targesin 618. 
- - Terminalsalbe 619. 
- - Therapie, unspezifische, 

Umstimmung der 
Gewebe 649. 

- - Thiosinamin 626. 
- - Tinctura Jodi 622. 
- -- Opii simp!. 633. 
- - - Valerianae a.etheri-

ca 639. 
- - Trepol 649 .. 
- - Triferrin 651. 
- - Trikresol 623. 
- - Trional 641. 
- - Tropacocainum hydro-

chloricum 610. 
- - Tutocain 610. 
- - iibermangansauresKali 

621. 
- - Unguentum Acidi 

borici 621. 
- - - Cerussae 620. 
- - - Glycerini 605. 
- - - Hydragyri cinereum 

645. 
- - - - pra.ecipitati albi 

617. 
- - - leniens 604. 
- - - moUe 605. 

MedikamentOse Therapie, 
Unguentum Pa­
raffini 605. 

- - - Plumbi 620. 
- - Ureabromin 639. 
- - Urethan 642. 
- - Valamin 642. 
- - Valisan 639. 
- - Valofin 639. 
- - Valyl 639. 
- - Vaselinum album 605. 
- - - flavum 605. 
- - Va.senolom spissum 

605. 
- - Vasogenum 605. 
- - Veramon 637. 
- - Veronal 640. 
- - Vigantolol 652. 
- - Vioform 622. 
- - Vitamine 652. 
- - Wachs 604. 
- - Walrat 604. 
- - Wasserstoffsuperoxyd 

621. 
- - Wismut 620, 64S. 
- - Wollfett 604. 
- - Xeroform 620. 
- - Yatren 650. 
- - Zebromal 639. 
- - Zincum oxydatum 619. 
- - - suHuricum 619. 
- - Zink 619. 
- - Zinksulfat 619. 
MEINICKE-Reaktion 159. 
Melanosarkome und Auge 30S. 
Meningitis und Auge 222. 
- cerebrospinalis, Augen-

muskellahmungen 
223. 

- - Sehnervenbeteiligung 
223. 

Methylalkohol, Amblyopie 
226. 

- zentrales Skotom 226. 
Methylalkoholvergiftung, 

Augenhintergrund 233. 
- Netzhautschadigung 234. 
- PathogeIiese 233. 
- pathologische Anatomie 

233. 
- Pupillen 233. 
- Sehnervendegeneration 

234. 
- Therapie 235. 
MnwLIczsche Erkrankung 

355. 
- und Auge 72. 
Milzbrand und Auge 19S. 
Mitralinsuffizienz und Capil-

larpuls 33. 
Moebius Phanomen bei Base· 

dowscher Krankheit 3S1. 
MOLLER-BARLowsche Erkran­

kung und Auge SO. 
Morbus Werlhofii und Auge 

77. 



Morphinbuch 630. 
Morphium, Wirkung auf das 

Zentralorgan und Auge 
272. 

Muscarin, Wirkung auf das 
Auge 272. 

Musculus dilatator pupillae 
602. 

- ciliaris, Innervation 602. 
- sphincter iridis, Inner-

vation 602. 
Mutterkorn -Vergiftung und 

Auge 261. 
Myxodem und Auge 368. 

Naevi und Auge 305. 
Naphthalin, Kernkatarakt 

271. 
Naphthalinstar 270. 
Naphthalinvergiftung, Linsen­

triibungen 270. 
Narkotica 627. 
Nebennieren, Funktion und 

Auge 280. 
N ervensystem, vegetatives, 

des Auges 602. 
Netzhaut, Blutungen beiLeuk­

amie 69. 
- - bei Polycythamie 75. 
- ischamische Entartung 

nach Blutverlust 65. 
- -Erkrankung, Salvarsan­

therapie 173. 
- Veranderungen, patholo­

gisch-anatomische bei 
Leukamie 70. 

Netzhautblutung bei perni­
zioser Anamie 57. 

Netzhautblutungen bei Ma­
laria 204. 

Netzhauterkrankungen nach 
Grippe 213. 

Netzhauterkrankung, Lichtbe­
handlung 125. 

NetzhautgefaBe bei Chinin­
vergiftung 255. 

- und Gehirngef~Be 45. 
Netzhautvene, Thrombose 

nach Carotisunterbindung 
36. 

Netzhautverii.nderungen durch 
Bleivergiftung 263. 

- diabetische und Blutdruck 
52. 

- nephritische und Blut­
druck 52. 

Neurinome und Auge 308. 
Neuritis nervi optici bei Dia­

betes mellitus 14. 
- - - durch Salvarsan 

253. 
- retrobulbare, bei Diabetes 

mellitus 13. 
- - Liquordiagnostik 165. 
Neurodermitis 320. 
- und Kapselstar 321. 

Sachverzeichnis. 971 

Nieren und Auge 374. 
- bei Diabetes mellitus 4. 
Nikotin und Amblyopie 236. 
Nirvanolvergiftung und Auge 

Parotitis und Auge 220. 
Partigentherapie, Tuberkulose 

121. 

281. 
Partus immaturis bei Syphilis 

149. 
Novocainvergiftung und Auge - praematurus bei Syphilis 

149. 281. 
Nystagmus bei 

Syphilis 150. 
angeborener Pediculi capitis der Wimpern 

338. 
Pediculosis und Auge 198. 
Peliosis rheumatica und Auge 

Ochronose der Sclera 30. , 78. 
Ophthalmie, metastatische I Pellagra und Auge 370. 

207. ! Pemphigus vegetierende Form 
- - bei puerperaler Sepsis 323. 

208.. . - vulgaris und Auge 322. 
Ophthalmoplegia mterna bel Periphlebitis retinalis adoles-

Aortenerweiterung 35. centium 47. 
Opium, Wirkung auf das Zen- - - und Tuberkulose-

tralorgan und Auge 272. stadium 99. 
Opticusatrophie 173. - der Zentralvene 48. 
- syphilitische, durch Imp- Pest und Auge 225. 

fung von Spirochaten- - Augenmuskellahmungen 
reinkulturen 138. 225. 

- tabische, Liquordiagnostik _ Bindehautpusteln 225. 
165. _ Hornhautgeschwiire 225. 

- - Malariabehandlung Petroleumvergiftung und Au-
177. ge 282. 

- - Salvarsantherapie 174. PFEIFFERBcher Influenzabacil-
Opticustuberkulose, experi- Ius 212. 

mentelle 94. 
Optochin 659, 660. Phlebosklerose 41. 
_ Amblyopie 257. - pathologische Anatomie 
Optochinamblyopie, Experi- 43. 

mentelles 258. Phlyktane 130. 
- klinisches Bild 258. Phosphaturie 29. 
_ Pathologisch-Anatomi- Phosphorvergiftung und Auge 

sches 258. 282. 
Oxalurie 29. Phthirii der Augenlider 338. 
Oxyuren und Auge 338. Physikalische Therapie des 
Oxyuris vermicularis des Au- Auges 673. 

ges 191. - - siehe Elektrotherapie. 
- - sieheGewebszerstorung. 
- - siebe Mechanische 

Pankreas, Funktion und Auge Therapie. 
270. - - siehe Strahlentherapie. 

- Verii.nderungen bei Dia- - - siehe Thermotherapie. 
betes mellitus 1. Physostigmin, Wirkung auf 

Pankreasdiabetes 1. das Auge 272. 
Panophthalmitis tuberculosa Pilocarpin, Wirkung auf das 

im Puerperium 103. Auge 272. 
Papille, temporale Abblassung Pikrotoxin, Wirkung auf das 

durch Alkohol- Zentralorgan und Auge 
amblyopie 240. 273. 

- - - durch Tabakam- Pityriasis lichenoides chronica 
blyopie 240. und Auge 326. 

Papillitis bei angeborener Sy- - rubra pilaris und Auge 325. 
philis 149. Pneumonie und Auge 217. 

Papillome und Auge 308. Pocken und Auge 182. 
Paraffininjektionen und Auge - Augenkomplikationen 183. 

333. - Conjunctivitis 184. 
Paralyse 164. - GUARNIERischeKorperchen 
Paraphenylendiamin, Exoph- 182. 

thalmus 277. 1

1

- Lidpusteln 184. 
PARINAUDSche Conjunctivitis - Uveabeteiligung 184. 

und Tuberkulose 109. Polycythamie und Auge 73. 
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Polycythii.mie, Augenhinter­
grundverii.nderungen 74. 

- und Augenverii.nderungen 

RiintgenstI'ahlenthera.pie bei I Sclera.lbindehaut, Verfar-
Tranensackerkrankungen bungen bei Auto-
124. .. I intoxika.tionen 277. 

34. 
- Irisfa.rbe, Veranderung 75. 

Rosacea, Atiologie 329. - - nach Carbolsaurever-

- Netzhautblutungen 75. 
- und Auge 328. giftung 277. 
- Therapie 330. Scleratuberkulose, experinlen-

- durch Salvarsan 253. 
- Stauungspapille 74. 

RoteIn und Auge 181. telle 92. 

Porphyrinurie 30. 
ROTHBche Flecke bei Endo- SeborrhOe 326, 366. 

Prurigo a.estivalis, Augenver­
anderungen 315. 

karditis 31. - Atiologie 327. 
Rotz und Auge 199. - Therapie 327. 
Ruhr und Auge 189. Seca.le cornutum, Linsentrii-

Pseudoleukamie und Auge 72. 
Pseudoxanthoma elasticum 

und Pigmentstreifener. 

- Conjunctivitis 189. bungen 27l. 
- - Vergiftung und Auge 

krankung des Augenhinter- SAcHS-GEORGI-Rea.ktion 159. 
grunds 305. Sadebaumblattervergiftung 

Psoriasis vulgaris und Auge und Auge 282. 
3~5. . . . Sa.licylsii.ure, Sehstorung 269. 

Ptos~ bel Encephalit18 lethar- Salvarsan 662. 
glCa 215. - bei Chorioretinitis acuta 

Pulsarrhythmien und Herz- i 173. 
~lock 3~. . i - - anterior 175. 

Pupillen bel Alkoholamblyople , _ Indikation 17l. 

b ¥42T' b k bl . 242 i - und Iritis 253. 
- . el a a am yople. . I _ bei Iritis luetica 173. 
Pup~enstarre, ~e~lektor18c~e, I _ bei Keratitis parenchyma-

bel Encephalit18 letharglCa I tosa 174. 

Pup~fr~~tiirungen bei Aorten- - bei Netzhauterkrankung 
.. d 35 173. veran erungen . d N ·t· . ti· 

Pyocyaneuserkrankung und - un eun 18 nervi op Cl 

A 342 253. 
uge. b·Ot· t hi b· 

Pyodermien und Auge 340. - el p lcusa rop e, ta 1-

Quecksilber, Chemotherapie 
668. 

- Syphilis, Therapie 168. 
Quecksilbervergiftung und 

Auge 282. 

RAYNAUDSche Krankheit und 
Netzhautgefalle 55. 

Refraktionsanomalien bei Dia-
betes mellitus 15. 

Retinitis circina. ta 45. 
- diabetica 12. 
- - und Blutdruck 52. 
- - und Hypertonie, arte-

rielle 12. 
- proliferans 45. 
- septica 205. 
Rheumatismus und Auge 193. 
- und Conjunctivitis 193. 
- Episcleritis 194. 
- und Iritis 194. 
- medikamentiise Therapie 

645. 
Rontgenstrahlenschadigungen 

124. 
Rontgenstrahlentherapie bei 

Conjunctivitis tubercu­
losa 124. 

- bei episcleritischen Knoten 
124. 

scher 174. 
- und Polycythamie 253. 
- Schiidigungen 172. 
- - Conjunctivitis 173. 
- - Cornea. 173. 
- bei Syphilis 17l. 
- bei Tranensackerkran-

kungen 175. 
Salvarsanschiidigung des 

Auges 252. 
Santonin, Farbensinnstorung 

269. 
Sarkoine und Auge 308. 
Sca.bies und Auge 198. 
Scharlach und Auge 179, 181. 
Schilddriise, Funktion und 

Auge 280. 
Schildkrotentuberkelbacillen, 

Tuberkulose, Schutz­
impfung 114. 

Schla.ngengift, Wirkung auf 
daB Auge 274. 

Schutzimpfung bei Tuber­
kulose 113. 

Schwefel bei Syphilis 171. 
Schwefelkohlenstoff, Ambly­

opie 248. 
Schwefelkohlenstoffvergiftung 

und Hornha.utsensibilitat 
276. 

Schwefelsii.urevergiftung und 
Auge 282. 

Sclera, Ochronose 30. 

261. 
- - - Experimentelles 

261. 
- - - Katarakt 261. 
Sehnerv, Beteiligung bei Milo­

laria 204. 
- - bei Meningitis cerebro­

spinalis 223. 
- Veriindenmgen bei Leu­

kamie 69. 
Sehnervenerkrankung bei En­

cephalitis lethargica 216. 
- na.ch Grippe 213. 
Sehnervenschwund, postneu­

ritischer bei Skorbut 80. 
Sehnervenveranderungen 

durch Bleivergiftung 263. 
Sehstiirungen nach Blutver-

lust 62, 279. 
- - Entstehung 66. 
- durch Kohlenoxyd 268. 
- Leuchtgas 268. 
- durch Lupinensamen 274. 
- durch Salicylsii.ure 269. 
- durch Schierling 274. 
- durch Toxine des Band-

wurms 274. 
- - des Spulwurms 274. 
Septojodschadigung des Auges 

266. 
Sinusthrombose des Gehirns 

und Auge 37. 
Sklerose der Aderhautgefalle 

45. 
Skorbut und Auge 79, 370. 
- Bindehaut, Blutungen 80. 
- Hornha.uttriibungen 80. 
- Lider, Blutungen 80. 
- Sehnervenschwund, post-

neuritischer 80. 
Skorpiongift, Wirkung auf das 

Zentralorgan undAuge 273. 
Skotom, papillomacula.res, AI­

koholamblyopie 240, 
246. 

- - Tabakamblyopie 240, 
246. 

- zentrales durch Methyl­
alkohol 226. 

Skrofuloderm und Auge 350. 
Skrofulo-Tuberkulose, Infek­

tion mit dem Typus bo­
vinus 130. 



Skrofulose 129. 
- und Ernahrung 105. 
- und Tuberkulose 129. 
Spatsyphilis, kongenita.le 

150. 
Spirochaeta. pallida., Pallida-

stamme 138. 
- - Reinziichtung 137. 
- - als Syphiliserreger 137. 
Spirochaten im Herde, Loka.li-

sation 141. 
Spirochatennachweis 154. 
- bei Ciliarsyphilom 137. 
- bei Iritis luetica 137. 
- bei Keratitis parenchyma-

tosa 137. 
- bei Keratomalacie 136. 
Sta.uungspapille bei Chlorose 

60. 
- bei pernizioser Anamie 56. 
- bei Polycythamie 74. 
- bei sekundii.rer Anamie 59. 
STELLWAGSches Symptom bei 

Ba.sedowscher Krankheit 
381. 

Stra.hlenschadigung des Auges 
884. 

- - Gla.sblaserstar 886. 
- - Hemeralopie 888. 
- - Ultrarotstar 886. 
- - Ultraviolettschii.di-

gungen 888. 
- - zentrale Skotome 888. 
Strahlentherapie 733. 
- Augentuberkulose, Experi-

mentelles 779. 
- Grenzstrahlen 799. 
- - bei Glaukom 801. 
- - Wirkungsweise 800. 
- Lichtabsorption des Auges 

739. 
- - durch Filter 738. 
- - des Gla.skorpers 739. 
- - der Haut 738. 
- - der Hornhaut 739. 
- - des Kammerwassers 

739. 
- - der Linse 739. 
- Lichtschii.digung des Auges 

739. 
- - der Linse 739. 
- - der Netzhaut 740. 
- Lichttherapie, Aligemeines 

734. 
- - Apparaturen 44If. 
- - Ausfiihrung 746. 
- - allgemeine 754f. 
- - Belichtungsmesser 744. 
- - nach BmcH-HIRSCH-

FELD 743. 
- - chemische Wirkung 

735. 
-- - der Conjunctiva 748. 
- - Conjunctivaldosis 744. 
- - der Cornea 750. 
- - Dosierung 743. 

Sachverzeichnis. 

Strahlenthera. pie, Lichtthera.­
pie der Episcleritis 
750. 

- - bei Hornha.utleiden 
750. 

- - bei Hornha.utna.rben 
752. 

- - bei Hornha.utver­
letzungen 752. 

- - bei Iristuberkul08e 753. 
- - bei Kera.titis discifor-

mis 751. 
- - - parenchymatosa. 

751. 
- - LEITz-Lampe 743. 
- - der Lider 748. 
- - bei Lupusknotchen749. 
- - Methodisches 740. 
- - Mitwirkung von Sen-

sibilatoren 736. 
- - der Regenbogenhaut 

753. 
- - Rolle des Pigments 737. 
- - der Skroful08e 749. 
- - Selenphotometer 744. 
- - Sensibilisierung 736. 
- - therapeutische Wir-

kungen 747f. 
- - der tieferen Teile des 

Auges 753. 
- - des Trachoms 748. 
- - der Tuberkulose der 

Conjunctiva 749. 
- - des Ulcus serpens 751. 
- - Ultra-violett-Wirkung 

735. 
- - Wii.rmewirkung 735. 
- - Wirkung auf Fermente 

736. 
- - - auf Immunsera 736. 
- - ZEIss-Lampe 743. 
- ra.dioaktive Substa.nzen, 

Wirkung bei Xanthelas­
ma.771. 

- Ra.diumtherapie, Allge­
meines 760. 

- - Dosierung der Prapa­
rate 763. 

- - Fernbestrahlung 761. 
- - des Friihjahrskata.rrhs 

773. 
- - des Hornhautepitheli­

oms 792. 
- - Kontaktbestrahlung 

760. 
- - Kreuzfeuerbestrahlung 

761. 
- - bei Lidtumoren 789. 
- - Thor-x·Stabchen 761. 
- - des Trachoms 772. 
- - des Ulcus serpens 774. 
- Rontgenkatarakt 769. 
- Rontgentherapie bei Acne 

rosacea 774. 
- - bei Aderhautsarkomen 

793. 
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Strahlentherapie, Rontgen­
therapie der Angiome 
785. 

- - Apparatur 756. 
- - - Einstellung 759. 
- - zur Aufhellung von 

Hornhautnarben 
776. 

- - BlutgefaBwirkungen 
767 • 

. - - der Carcinome 787. 
- - bei Carcinommeta.­

stasen 793. 
- - der Conjunctiva 767, 

771. 
- - der Cornea 767, 774. 
- - Dosimetrie 761. 
- - epibulbarer Tumoren 

792. 
- - Ersatzreaktionen fiir 

biologische Quanten­
messung 762. 

- - der Fibrosarkome der 
Orbita 794. 

- - Filter 759. 
- - bei GefaBerkrankungen 

779. 
- - des Glaukoms 778. 
- - der Gliome 793. 
- - der Hii.mangiome der 

Orbita 794. 
- - HED-Definition 761. 
- - der Hirntumoren 798. 
- - Historisches 756. 
- - der Hypophyse 797f. 
- - Hypophysenbestrah-

lung 795. 
- - der Hypophysen-

gegend, Technik 796. 
- - Ionenrohren 757. 
- - bei Iriscysten 778. 
- - bei Keratitis paren-

chymatosa 775. 
- - Lider 769. 
- - bei Lidrandentziin-

dungen 770. 
- - bei Lidtumoren, Tech­

nik 788. 
- - der Linse 768, 777. 
- - - Experimentelles 

777. 
- - Luftionisation 762. 
- - der Lymphangiome 

786. 
- - der Naevi 785. 
- - der Netzhaut 769. 
- - beiNetzhautleiden 778. 
- - der Neurofibrome 787. 
- - bei Pseudotumoren 

790. 
- - - der Orbita 794. 
- - Rontgenstrahlen, phy-

sikalische Eigen­
schaften 759. 

- - der Sarkome 787. 
- - des Sehnerven 769. 
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Strahlentherapie, Rontgen­
therapie, Strahlen­
schutz des Auges 
durch Prothesen 764. 

- - bei sympathischer 
Ophthalmie 778. 

- - tieferer Augenab­
schnitte 782. 

- - des Trachoms 771. 
- - der Tuberkulose des 

Auges 779. 
- - - - Komplikationen 

781. 
- - der Tumoren 782. 
- - - Dosierung 783. 
- - - der Hornhaut 790. 
- - - der Uvea 792. 
- - - Wirkungsweise 784. 
- - der Uvea 778. 
- - Wirkung auf die Haut 

767. 
- - Wirkungsweise 765f. 
- Thoriumstabchenverwen-

dung 789. 
- der Tumoren 782. 
Streptotrichie und Auge 221, 

345. 
Strychninvergiftung und Auge 

282. 
Sulfonalvergiftung und Horn­

hautsensibilitiit 276. 
Superinfektion, syphilitische 

140. 
Suprarenin (Adrenalin), 

Mydriasis 273. 
Syphilis und Abort 149. 
- angeborene 148. 
- - Chorioretinitis 150. 
- - Conjunctivitis 149. 
- - und Familienforschung 

151. 
- - in der 3. Generation 

152. 
- - HUTCHINSONsche Trias 

150. 
- - Iritis 149. 
- - Keratitis parenchyma-

tosa 150. 
- - - - und Pupillen­

starre 151. 
- und Nachkommenschaft 

151. 
- - Nystagmus 150. 
- - Papillitis 149. 
- - Tranenwege-Erkran-

kungen 151. 
- und Auge 137, 357. 
- Ausflockungsreaktion 140. 
- Ausflockungsreaktionen 

nach MEINlCKE 159. 
- - nach SACHs-GEORGI 

159. 
- Diagnostik 154. 
- - Familienforschung 167. 
- - Hodenimpfung 166. 

Sachverzeichnis. 

Syphilis, Diagnostik, Lues 
cerebrospinalis 164. 

- - Liquordiagnostik 160. 
- - Paralyse 164. 
- - Spirochiitennachweis 

154. 
- - - Farbemethode 155. 
- - - Tuscheverfahren 

155. 
- - Tabes 164. 
- Goldsolreaktion 162. 
- Immunitiitsvorgiinge 139. 
- Impfung, experimentelle 

139. 
- Inkubationsstadium 141. 
- Kolloidreaktionen 162. 
- Kutireaktion 159. 
- latente 142. 
- Lumbaldruck 161. 
- Mastixreaktion 163. 
- Medikamentose Therapie 

645. 
- Meningorezidive 172. 
- Neurorezidive 172, 173. 
- Reinfektion 140. 
- Salvarsanschiidigungen 

172. 
- Spirochii.tengehalt des 

Blutes 142. 
- Superinfektion 139, 140. 
- Therapie 168. 
- - Arsen 171. 
- - Calomel 170. 
- - endolumbale 176. 
- - Jod 171. 
- - Keratitis parenchyma-

tosa 169. 
- - Malariabehandlung 

177. 
- - - bei Keratitis par­

enchymatosa 177. 
- - Nystagmus 17.5. . 
- - Opticusatrop¥-e, tabl-

. sche, Malanabehand-
lung 177. 

- - Pseudogliom 175. 
- - Quecksilber 168. 
- - Salvarsan 171. 
- - Schwefel 171. 
- - Wismut 170. 
- Toxine 140. 
- und Trauma 147. 

! - Wassennannsche Reaktion 
140, 157. 

Tabak, Amblyopie 236. 
Tabakamblyopie, Augenmus­

kelstOrungen 241. 
- chronische, pathologische 

Anatomie 242. 
- Klinisches Bild 239. 
- Netzhautveriinderungen 

(pathol.-anatom.) 243. 

Tabakamblyopie, Papille, tem-
porale Abblassung 240. 

- Pupillen 242. 
- Pathogenese 245. 
- Sehnervveranderungen 

(pathol.-anatom.) 244. 
- Skotom, papillomaculares 

240, 246. 
- Therapie 247. 
- Verlauf und Prognose 247. 
Tabes, Liquordiagnostik 165. 
Taenia Echinococcus des 

Auges 190. 
Taurumanverfahren, Tuber-

kulose 113. 
Teevergiftung und Auge 281. 
Tetanie und Auge 368. 
Tetanus und Auge 222. 
Thallium, Amblyopie 249. 
- Linsentriibungen 271. 
Therapie s. MedikamentOse 

Therapie. 
- endolumbale, bei Syphilis 

176. 
- operative, bei Tuberkulose 

127. 
- - - des Tranensackes 

127. 
Thennotherapie 692. 
- allgemeine, bei Aderhaut­

erkrankungen 698. 
- - bei Hornhauterkran­

kungen 698. 
- - bei Lederhauterkran-

kungen 698. 
- Bader 697. 
- Dampfduschen 701. 
- Diathennie 703. 
- - Apparatur 704. 
- - bei Bindehauterkran-

kungen 709. 
- - Elektroden 706. 
- - - fiir Auge und 

Nacken 708. 
- - Experimentelles iiber 

Stromverlauf und 
Erwiinnung in der 
Orbita 706. 

- - Glaskammerelektrode 
708. 

- - bei Glaskiirpererkran­
kungen 710. 

- - bei Hornhauterkran­
kungen 710. 

- - bei Lederhauterkran­
kungen 710. 

- - Lidelektrode 708. 
- - des menschlichen Auges 

708. 
- - retrobulbiirer Organe 

711. 
- - Schmerzhaftigkeit bei 

Grenztemperatur 
707. 



Thermotherapie, Diathermie, 
Stromleitung und 
Stromverteilung im 
Gewebe 704£. 

- - Temperaturbeein­
flussung des Augen­
inneren 707. 

- - Theoretisches 703. 
- - bei Trigeminusneur-

algien 711. 
- Experimentelles 692. 
- Experimentelle Messungen 

695. 
- Gesamterwarmung des 

Korpers 696. 
- Gliihlichtbader 697. 
- HeiBluftbader 697. 
- HeiBluftduschen 701. 
- Historisches 692. 
- Hyperii.mieerzeugung 693. 
- KaIteanwendung 694,711. 
- - Augenbader, bIte 711. 
- - Eisbeutel bei BIenor-

rhOe 712. 
- - zur Schmerzlinderung 

712. 
- - Wirkungsweise 712. 
- Kataplasmen 698. 
- LErrERsche Rohren 700. 
- Packungen 697. 
- - alkalolische Wirkung 

697. 
- - Zirkulationsbeschleuni-

gung 697. 
- PrieBnitz-Umschlag 694. 
- Schwitzkasten 697. 
- Solluxlampe 702. 
- Temperaturanderungen 

durch Umschlii.ge 695. 
- Thermophore 699. 
- - elektrische 700. 
- Tiefenwirkung 694. 
- Trockenpackungen 697. 
- Warmeanwendung 693. 
- Warmelampe nach ZABEL 

702. 
- Wii.rme, strahlende 7021. 
- Wasserentziehende Wir-

kung 698. 
Thrombokinose 82. 
Thrombosen bei Chlorose 60. 
Thyreoidin, Amblyopie 249. 
Tonsillen und Auge 191. 
Tranencarunkel, KOPLIKsche 

Flecke 181. 
Tranendriise, Erkrankung bei 

Parotitis 220. 
- Innervation 603. 
- lymphomatose Durch-

setzung bei Leukamie 
68. 

Tranensackerkrankungen, 
Rontgenstrahlentherapie 
124. 

Trauma und Tuberkulose 105. 
Trichine des Auges 190. 

Sachverzeichnis. 

Trichinose und LidOdem 276. 
Tropische Augenkrankheiten 

472. 
- - Aderhaut s. Chorioidea 

529. 
- - Anchylostomiasis 590. 
- - - Mydriasis 591. 
- - - Nystagmus 591. 
- - Asthenopie 480. 
- - Augen der Tropenbe-

wohner, 
Besonder­
heiten474. 

- - - - - Conjunctiva 
476. 

- - - - - Corneaperi­
pherie475. 

- - - - - Lider 476. 
- - - - - Mongolen-

falte 476. 
- - - - - Pigmenta­

tionen im 
Auge 475. 

- - Augenerkrankungen 
bei Allgemeinleiden 
s. die einzelnen Er­
krankungen. 

- - Augenhintergrund 478. 
- - Augenhohle s. Orbita 
- - Augenlider, Atherom-

cysten 537. 
- - - Erkrankung 534. 
- - - Filaria loa 537. 
- - - Leprose Iufiltrate 

535. 
- - - Odem, akutes 534. 
- - - parasitare Erkran-

kungen 535. 
- - - Primii.raffekt 535. 
- - - Tumoren 535. 
- - - - bosartige 537. 
- - - - durch Dibotrio-

cephalus Man­
sonii 537. 

- - - - durch Filaria 
nocturna 537. 

- - - Verletzungen 538. 
- - Augenlidpterygien 484. 
- - Beriberi 564. 
- - - Nervus optici, Ver-

anderungen 564. 
- - - Ptosis 564. 
- - - der Sii.uglinge 565. 
- - - Therapie 565. 
- - BIennorrhOe 490. 
- - Blennorrhoea gonor-

rhoica neonatorum 
490. 

- - Blindheit, Haufigkeit 
474. 

- - Buphthalmus 549. 
- - Cholera 586. 
- - - Augenlider 586. 
- - Ciliarkorper s. Corpus 

ciliare. 
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Tropische Augenkrankheiten 
Coccidium Seeberi 
506. 

- - Conjunctiva, Amyloid 
504. 

- - - Blutungen 486. 
- - - Erkrankung 482. 
- - - geschwulstartige 

Veranderungen 
503. 

- - - Lupus 519. 
- - - Mischinfektionen 

491. 
- - - normale 482. 
- - - Polypenbildung 505. 
- - - Pseudophlyktane 

508. 
- - - Syphilis 520. 
- - - Tuberkulose 519. 
- - - Tularaemia 519. 
- - - Ulcera 519. 
- - Conjunctivitis acuta 

485. 
- - - - Atiologisches 

486. 
- - - Amoben 489. 
- - - durch Bacillen, fusi-

forme 489. 
- - - chemische, Insekten 

493. 
- - - - pflanzliche Pro­

dukte 492. 
- - - - tierische Pro-

dukte 492. 
- - - chronische 500. 
- - - Diphtherie 489. 
- - - durch Fliegenlarven 

495. 
- - - follicularis 518. 
- - - durch Influenza-

bacillen 489. 
- - - KOCH-WEEKS 487. 
- - - - Komplikationen 

487. 
- - - mechanische, durch 

Pflanzenteile 
493. 

- - - - durch Tiere 494. 
- - - durch Meningo-

kokken 489. 
- - - Morax-Axenfeld 

488. 
- - - Parinaud 502. 
- - - phlyctaenulosa 507. 
- - '-- Pilzmycelien 489. 
- - - durch Pneumo-

kokken 489. 
- - - durch Spirochaten 

489. 
- - - durch Staphylo­

kokken 489. 
- - - durch Strepto­

kokken 489. 
- - - durch Tiere, Thera­

pie 497. 
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Tropische Augenkrankheiten, 
Conjunctivitis ver­
nalis 517. 

- - - durch Wiirmer 498. 
- - Cornea s. Keratitis. 
- - - Erkrankung 521. 
- - - Herpes 524. 
- - - Sawah-Keratitis 

523. 
- - - Ulcera 526. 
- - - Ulcus serpens 526. 
- - - Verletzungen 521. 
- - - Xerophthalmie 526. 
- - Corpus ciliare, Erkran-

kung 527. 
- - - - luetische Infil­

trate 528. 
- - Cysticercus 500. 
- - Dacryocystitis durch 

Trachom 548. 
- - Dementia paralytica 

531. 
- - Denguefieber 565. 
- - - Keratitis punctata 

566. 
- - Dysenterie 587. 
- - - Conjunctivitis 587. 
- - - Iritis 587. 
- - Ectropium 501. 
- - Emetin, Anwendung 

und Gefahren 589. 
- - Epicanthus 477. 
- - Epitheliosis desquama. 

tiva 519. 
- - Febris flava 562. 
- - - haemoglubinurica 

574. 
- - - recurrens 567. 
- - - - Iridocyclitis 567 . 
- - - typhoidea 589. 
- - Filaria inermis 499. 
- - -loa 498. 
- - Framboesia tropica, 

Augenerkrankung 
552. 

- - FrambOsie des Bulbus 
557. 

- - - Iridocyclitis 558. 
- - - Iritis 558. 
- - - Keratitis parenchy-

matos8 558. 
- - - Therapie 559. 
- - Fumuski-Blennorrhae 

493. 
- - Glaucoma simplex 549. 
- - Glaukom 549. 
- - - akutes entziind· 

liches 549. 
- - Granulosis conjuncti­

vae 511. 
- - Icterus infectiosus 567. 
- - Infektionen, seltene 

519. 
- - Iridocyclitis, rheuma­

tische 527. 
- - - syphilitische 527. 

Sachverzeichnis. 

Tropische Augenkrankheiten, Tropische Augenkrankheiten, 
Iris, Erkrankung Netzhaut s. Retina. 
527. - - Orbita, Erkrankung 

- - - diabetische 527. 538. 
- - - Papeln 528. - - - Framboesia tropics. 
- - - traumatische 527. 539. 
- - - tuberkulose 527. - - - Mycetom 540. 
- - Keratitis s. Cornea.. - - - Tumoren 540. 
- - - marginalis super- - - - - mesodermale 

ficialis 484. I 547. 
- - - parenchymatosa - - - Ulcus phagedaeni-

525. cum tropicum 
- - - - durch Framboe- 539. 

sia 526. __ Pappatacifieber 563. 
- - - - durch e~orbene ! __ Pellagra 593. 

Syphilis 525·1_ - Pemphigus conjunc-
- - - - durch Tuberku· t· 518 

lose 525. __ Pe::S:S8. . 
- - - punctata onchocer- ___ Neuritis nervi optici 

cosa 522. 568 
- - - - superficialis 521. ___ Ulcer~ corneae 568. 
- - Knoohelfieber 565. 
__ Lepra 574. - - Pinguecula 482. 
___ Augenlider 576. - - Plasmon 503. 
___ Conjunctiva 576. - - Pocken 591. 
___ Cornea 577. - - - Cornea 592. 
___ Iris 578. - - Presbyopie 478. 
_ _ _ Keratitis punctata - - Protrusio bulbi, physio-

superficialis 577 . logische 477. 
___ Therapie 579. - - Pseudopterygium 484. 
- - Lens cristallina s. Linse. - - Pterygium 483. 
- - Lider s. Augenlider. - - Refraktionsanomalien 
- - Lidhaut, Ausschlag 550. 

535. - - Retina, Ablatio 530. 
- _ Linse, Cataracta Mor- - - - myopische Verande-

gagniana 533. rungen 530. 
- - Katarakt s. Linse. 1- - Retinitis pigmentosa 
- - _ Erkrankung 532. 530. 
- __ Katarakt, angebo- - - Rhinosporidium See-

rene 533. beri 506. 
___ Staroperation 534. - - VAN DER SOJIEERBches 
- __ Triibungen 532. Fieber 563. 
- - Linsensklerose 533. - - Schwarzwasserfieber 
- - Malaria 568. 574. 
___ Chinintherapie, Ge. - - Sehnerv s. Nervus opti-

fahren 571. cus. 
- __ und Conjunctiva - - Sonnenbelichtung, Ein-

569. fhill 480. 
- __ und Cornea 569. - - Sonnenlicht und Asthe· 
- - _ Iritis 570. nopie 480. 
___ Netzhautblutungen - - - .Conjunctivitis 481. 

570. - - Spirochaetosis ictero· 
- - - Neuritis nervi optici haemorrhagica 567. 

571. - - Tabes 531. 
- - _ Retinablutungen - - Trachom 500, 508. 

570. - - - und Allgemein-
- - Mongolenfalte 476. krankheiten 510. 
- - Myiasis, intraokulare - - - Atiologie 512. 

Formen 497. - - - Diagnose 512. 
- - Myopie 551. - - - EinfluJ3 des Alters 
- - Nervus opticus, genu- 510. 

ine Atrophie - - - Entropium 515. 
531. - - - Erblindung 512. 

- - - - Papillitis 531. - - - Hornhautkompli-
- - - - Stauungspapille kationen 516. 

531. - - - Hygiene 513. 



Tropische Augenkrankheiten, 
Trachom, Lider, 
Stellungsanoma­
lien 515. 

- - - Pannus 516. 
- - - und Rassen 510. 
- - - Symptome 513. 
- - - Therapie 516. 
- - - und Terrainbe-

schaffenheit 509. 
- - - tlbertragung durch 

Insekten 509. 
- - Trachoma chronicum 

und Lues 473. 
- - - verum 511. 
- - trachomartige Krank-

heiten 511. 
- - Trinensack, Ermn­

kung 548. 
- - Treponema pertenne 

553. 
- - Trypanosomiasis, 

Augenerkrankung 
560. 

- - - Iridocyclitis 561. 
- - - Keratitis parenchy-

matosa 561. 
- - - Therapie 562. 
- - Tumoren, hyaline 503. 
- - Xerophthalmie 579. 
- - - Avitaminose 581. 
- - - "BlTOTsche Flecke" 

580. 
- - - Hemeralopie 582. 
- - - Keratomalacie 585. 
- - - Xerosis conjunc-

tivae 583. 
Tuberkel, epitheloide Zellen 

101. 
- Histologie 101. 
- LAlfGRANSSche Riesen-

zellen 101. 
Tuberkelbacillen, Nachweis 

107. 
- - Antiforminverfahren 

107. 
- Sii.urefestigkeit 107. 
- toxische Wirkung 101. 
- Typus bovinuB 108. 
- - humanus 108. 
- Vorkommen im stromen-

den Blut 88. 
Tuberkulide und Auge 351. 
Tuberkulin 109, 115. 
Tuberkulinbehandlung, Aller-

gie 116. 
- Anergie 116. 
Tuberkulindiagnostik 109. 
- Bedeutung der Herdreak­

tion 111. 
- - der negativen Reaktion 

112. 
- - der positiven Rea.ktion 

fiir Aktivitit 111. 
- und Meningitis tuberculosa. 

112. 

Sachverzeichnis. 

Tuberkulindiagnostik, 
Methoden 110. 

- und Miliartuberkulose 112. 
- Ophthalmorea.ktion 110. 
Tuberkulinschiden 118. 
Tuberkulintherapie, intracu-

mne 120 
- percutane 120. 
Tuberkuloide Strukturen 102. 
Tuberkulose, Allergie 96. 
- und Alter 106. 
- und Arthritismus 104. 
- und Auge s. Augentuber-

kulose 348. 
- Bacillenarten, Typus bovi­

nus 86. 
- - - humanus 86. 
- Bronchialdriisenerkran-

kung 86. 
- und Diabetes 105. 
- Diagnose 107. 
- - pathologisch-anatomi-

sche 102. 
- und Diathese, exsudative 

130, 133. 
- und Disposition 104. 
- Einteilung na.ch RANKE 97 _ 
- fungose und Auge 350. 
- und Geschlecht 106. 
- und Habitus asthenicus 

104. 
- - lymphaticus 104. 
- - phthisicus 104. 
- Immunitii.tsvorginge 95. 
- - tlberempfindlichkeit 

95. 
- - Verhalten von Kalt­

bliitertuberkelbacil­
len 96. 

- Infektion, Conjunctiva 
a1s Eintrittspforte 
87. 

- - HaIsdriisen und bron­
chiale Lymphdriisen 
87. 

- - von der Haut aus 87. 
- - primare des Darmes 86. 
- - - - durch Tuberkel-

bacillen von 
Typus bovi­
nus 87. 

- - - der Lunge 86. 
- InfektiODswege 86. 
- und Konstitution 104. 
- Krysolgan 127. 
- - Lymphatismus 130,134. 
- und PARINAUDSche 

Conjunctivitis 109. 
- Pathogenese 86. 
- pathologische Anatomie 

86, 100. 
- - Schutzimpfung 113. 
- - Bovovaccination 113. 
- - nach CALMETTE 114. 
- - und Schildkrotentuber-

kelbacillen 114. 

Handbuch der Ophtha.lmologie. Bd. VII. 
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Tuberkulose Schutzimpfung, 
Taurumanverfahren 113. 

- und Skrofulose 129. 
- Therapie 113. 
- - Chemotherapie 126. 
- - - Krysolgan 127. 
- - EiweiBkorpertherapie, 

parenterale 127. 
- - mit lebenden Booillen 

122. 
- - nichtspezifische 124_ 
- - - Lichtbehandlung 

125. 
- - - Radiumstrahlen 

124. 
- - - Rontgenstrahlen 

124. 
- - - - Schii.digungen 

124. 
- - operative 127. 
- - - Enucleation 128. 
- - - Gla.skorperabsau-

gungen 128. 
- - - Iridektomie 128. 
- - - bei Trii.nensacktu-

berkulose 127. 
- - - Vorderkammer­

punktion 128. 
- - nach PONNDOBF, 

PONNDOBFsches Ver­
fahren 121. 

- - Pa.rtigentherapie 121. 
- - spezifische 115. 
- - - Dosierung 119. 
- - - Ektebin 120_ 
- - - und Rezidive 118_ 
- - - TuberkuIinbehand-

lung, Allergie 
116. 

- - - - Anergie 116. 
- - - Tuberkulintherapie 

intracutane 
120. 

- - - - percutane 120. 
- und Tra.uma 105. 
Tuberkulosestadium und Iri­

docyclitis. diffuse 99. 
- und Keratitis parenchyma.­

tosa 99. 
- und Periphlebitis retinalis 

99. 
Tuberkulose ulceroae und 

Auge 350. 
Tuberkulosevirus, granulii.re 

Form 107. 
- ultravisibles 108. 
Tuberculosis colliquativa und 

Auge 350. 
- ulcerosa. miIiaris und Auge 

348. 
- verrucosa cutis und Auge 

350. 
TuberkuIid, lichenoides 352_ 
- papulonekrotisches 353_ 
Tumoren und Auge 305_ 
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Typhus abdominalis und Auge 
187. 

- - Conjunctivitis 188. 
- - und Dacryocystitis 188. 
- - und Netzhautbeteili-

gung 188. 
- - und Uveabeteiligung 

188. 
- exanthematicus und Auge 

224. 

Unterernahrung und Hemera-
lopie 27. 

- und Linsentriibungen 29. 
Uriimie und Auge 374. 
- und Exantheme 374. 
Uratablagerungen im Auge 

25. 
Uvea, Beteiligung bei Pocken 

184. 

Vaccineerkrankung des Auges 
184. 

Vaccinola der Bindehaut 185. 
- der Lider 184. 

Sachverzeichnis. 

Varicellen und Auge 186. 
Vena jugularis, Unterbindung 

und Auge 37. 
Venen, Erweiterungen, vari­

cose 41. 
- Thrombose 42. 
Venenpuls, progressiver peri­

pherer 41. 
Venenpulsation des Augen­

hintergrundes 33. 
- positive 34. 
Veronalvergiftung und Auge 

282. 
- und Hornhautsensibilitiit 

276. 
Vitiligo und Auge 362. 
Vorderkammerpunktion bei 

Tuberkulose 128. 

Wassermannsche Reaktion bei 
Febris recurrens 180. 

- - bei Lepra 180. 
- - bei Malaria 180. 
- - bei Scharlach 180. 
- - bei Syphilis 140, 157. 

WEIT..sche Krankheit und Auge 
223. 

Wismut, Chemotherapie 668. 
- bei Syphilis 170. 
W oLHYNIBches Fieber und 

Auge 224. 
Wundgranulom und Auge 334. 

Xanthom und Auge 372. 
Xerophthalmie und Auge 370. 
Xerosis conjunctivae 28. 
Xanthelasma bei Cholesterin-

amie 83. 

Yohimbinvergiftung und Auge 
282. 

Zahne und Augen 191. 
Zentralarterie, Aneurysmen 

41. 
- Embolie nach Carotis­

unterbindung 36. 
- - Pathogenese 43. 

Druck der "C"niversltiitsdnlCkerei H. Stiirtz A.·G., Wiirzburg. 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER / BERLIN 

Beziehungen der Aligemeinieiden u. Organerkrankungen 
zu Ver.nderungen und Krankheiten des Sehorganes. 
Von A. Groenouw, Professor in Breslau. Abteilung I A: Erkrankungen der Atmungs., 
Krcislaufs., Verdauungs., Harn. und Geschlechtsorgane, der Haut und der Bewegungs. 
organe. Abschnitt I-VII. Abteilung I B: Konstitutionsanomalien, erbliche Augen. 
krankhciten und Infektionskrankhciten. Abschnitt VIII-X. Dritte Auflage. Mit 
93 Figuren im Text und 12 Tafeln. <A. Gracfe.Saemisch, "Handbuch der gesamten 
Augenheilkunde", 3., neubearbcitete AufJage.) XVII, 1361 Seiten. 1920. 

RM 75.-, gebunden RM 78.-* 

Die Krankheiten des Auges im Zusammenhang mit der inneren 
Medizin und Kinderheilkunde. Von Professor Dr. L. Heine, Geh. Med .• 
Rat, Direktor der Universitats. Augenklinik Kiel. <Aus "Enzyklopadie der klinischen 
Medizin", Spezieller Teil.) Mit 219 zum gro6ten Teil farbigen Textabbildungen. XII, 
540 Seiten. 1921. RM 21.-* 

Der Augenhintergrund bei Aligemeinerkrankungen. Ein 
Leitfaden fur Arzte und Studierende. Von Dr. med. H. KoHner, a. o. Professor an der 
Universitat Wiirzburg. Mit 47 gro6enteils farbigen Textabbildungen. VI, 185. Seiten. 
1920. RM 11.50 * 

Die konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten. 
Von Dr. Julius Bauer, Privatdozent fur Innere Medizin an der Universitat Wien. 
D ri tt e, vermehrte und verbesserte AufJage. Mit 69 Abbildungen. XII, 794 Seiten. 
1924. RM 40.-, gebunden RM 42.-* 

Blutkrankhelten und Blutdiagnostik. Lehrbuch der klinischen 
Ham a t 0 log i e. Von Dr. med. Otto Naegeli, LL. D. h. c., o. Professor der Inneren 
Medizin an der Universitat Zurich und Direktor der Medizinischen Universitatsklinik. 
Fun f t e, vollkommen neubearbeitete und erweiterte Auflage. Mit 104 zurn gr06ten 
Teil farbigen Abbildungen. XVII, 704 Seiten. 1931. RM 86.-, gebunden RM 89.60* 

Die Krankheiten des Herzens und der Gef.Be. Von Dr. Ernst 
Edens, a. o. Professor an der Universitat Munchen. 
bildungen. VIII, 1057 Seiten. 1929. 

Mit 239 zum Teil farbigen Ab# 
RM 66.-, gebunden RM 69.-· 

Kllnische Chemie. Von Professor Dr. rned. L. Lidltwitz, Arztlicher Direktor 
am Stadtischen Krankenhaus zu Altona. Z wei t e Auflage. Mit 52 Abbildungen. 
VIII, 612 Sciten. 1930. RM 47.-; gebunden RM 49.60* 

Die Zuckerkrankheit und ihre Behandlung. Von Dr. C. von Noorden, 
Geheimer Medizinalrat, Professor an der Universitat Frankfurt a. M., und Dr. S. Isaac, 
Professor an der Universitat Frankfurt a. M. A ch t e Auflage. Mit 30 Abbildungen. 
XI, 627 Seiten. 1927. RM 46.50, gebunden RM 49.50* 

Die Wirkungen von Gift- und Arzneistoffen. 
Cherniker und Pharrnazeuten. Von Professor Dr. rned. Ernst Frey, 
Lahn. Mit 9 Textabbildungen. VI, 176 Sciten. 1921. 

Vorlesungen fur 
Marburg an der 

RM5.-* 

* Auf afTe vor dem 1. Juli 1931 ersmillnenen Bumtlr wird ein Notnamfaj1 von 10 % gewti6rt. 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER I BERLIN UND WIEN 

Die Krankhelten der endokrinen DrUsen. Ein LehrbUl.n fiirStudierende 
und Arzte von Dr. Hermann Zondek, a. o. Professor an del' Universitlit Berlin, Direktor 
del' Inneren Abteilung des Krankenhauses am Urban. Z wei t e, vermehrte und vel'­
besserte Auflage. Mit 220 Abbildungen. IX, 421 Seiten. 1926. RM 37.50* 

Die Basedow'sche Krankheit. Von Dr. med. H. Sattler, o. o. Professor 
del' Augenheilkunde an del' Universitat Leipzig. (SonderabdrueX aus Graefe - Saemism 
"Handbum der gesamten Augenheilkunde", 2. Auflage.) 
I. T e i I: Symptomatologle. Mit 5 Abbildungen im Text und einer farbigen T afe!' 
X, 523 Seiten. 1909. 
II. Te i I: Die verschledenen Formen, Verlauf, Dauer, Ausgang der Basedow­
schen Krankhelt, Relhenfolge der Symptome, Geschlecht, Alter, die 
Basedow'sche Krankhelt 1m Klndesalter, Verbreitung der Krankheit, 
M. Basedowll bel Tleren. IV, 144 Seiten. 1910. Zusammen RM 14.-* 

Morbus Basedowi und die Hyperthyreosen. Von Dr. F.Chvostek, 
Professor der Internen Medizin an der Universitat Wien. (Aus: "Enzyklopadie der 
klinismen Medizin". Spezieller Teil.) XVI, 447 Seiten. 1917. RM 16.-* 

Syphilis und Auge. Von Professor Dr. J. Igersheimer, Frankfurt a. M. (Bildet 
Bd. XVII, Tei! II vom "Handbum der Haut- und Gesmlemtskrankheiten".) Zweite 
Aufiage. Mit 185 meist farbigen Abbildungen. VIll, 514 Seiten. 1928. 

RM 92.-, gebunden RM 98.-- * 

Exotlsche Krankhelten. Ein Lehrbum fiir die Praxis. Von Professor Dr. Martin 
Mayer, Abteilungsvorsteher am lnstitut fiir Smiffs- und Tropenkrankheiten, Privatdozent 
an del' Universitat Hamburg. Z wei t e Auflage. Mit 252 zum T eil farbigen Abbildungen 
und 3 farbigen Tafeln. VII, 368 Sei/en. 1929. RM 39.-; gebunden RM 40_80* 

Handbuch der gesamten Strahlenhellkunde, Biologle, 
Pathologie und Therapie. Bearbeitet von zahlreimen Famgelehrten. Heraus­
gegeben von Professor Dr. Paul Lazarus, Berlin. In zwei Banden. Vollstandig umgearbeitete 
und erweiterte zweite Auflage des "Handbumes der Radiumbiologie und .Therapie". 
Erster Band: Die physlkallschen, chemlschen und pathologlschen Grund· 
lag en der gesamten Strahlenbiologle und -Therapie. Mit 161 zum Teil 
farbigen Abbildungen im Text und zahlreimen Tabellen. XV, 825 Seiten. 1928. 

RM 86.50, gebunden RM 93.30* 
Zweiter Band: Strahlenkllnik und spezlelle therapeutlsche Methodlk. 
Mit 475 zum Teil farbigen Abbildungen im Text und zahlreimen Tabellen. XX, 1292Seiten. 
1931. RM 153.80; gebunden RM 161.80* 

Die Radlumbehandlung in der Augenhellkunde. Von Dr. Leo 
Kumer, o. o. Univ.-Prof., InnsbrueX, Gew. Assistent der Universitatsklinik fiir Dermato. 
logie und Syphilidologie in Wien (Vorstand: Professor Dr. L. Arzt), und Dr. L. SaUmann, 
Assistent der II. Universitats.Augenklinik in Wien (Vorstand: Professor Dr. K. Lindner). 
Mit 65 Textabbildungen. VII, 198 Seiten. 1929. RM 14.40 

Handbuch der Blindenwohlfahrtspflege. Ein Namsmlagewerk fiir 
Behorden, Fiirsorger, Arzte, Erzieher, BHnde und deren Angehorige. Unter Mitwirkung 
von Famleuten herausgegeben von Dr. Cad Strehl, Syndikus der Homsmulbiimerei, 
Studienanstalt und Beratungsstelle fiir blinde Studierende e. V., Marburg a. L. XVI, 
306 Seiten. 1927. Gebunden RM 24.-* 

* Auf all, 1)or tUlII I. Juli 1931 "scni"""tln Biicn" tUS P,rlo/!.,s Julius Spri"g" ill B,rli" 
lIIin/" ,i" Not"ocnla!l ti~'' 10 0/0 g'lIItilirt. 




