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I. Betrachtungen und Untersuchungen tiber die Pathogenese 

des Glaukoms. 
l~ber lymphostatisches und hiimostatisches Glaukom. 

Von 

Privatdozent Dr. reed. C. F. H e e r f o r d t ,  
Kopenhagen. 

Mit Tar. XXI, Fig.  10--14, und 10 Figuren im Text. 

I. Einleitung. 
Wie bekannt~ tritt das Glaukom in zwei sehr versehiedenen Formen. 

auf. Die eine ist charakterisiert dutch hSchst auff~llige, manchmal 
geradezu alarmierende Symptome. Der Patient selbst merkt eine ausge- 
sprochene Herabsetzung des SehvermSgens (Nebelsehen~ Regenbogen- 
farbensehen), sowie mehr oder weniger starke Sehmerzen in and an den 
Augen. Bei der obiektiven Untersuchung findet man immer eine sehr 
bedeutende Vermehrung des intraokularen Druekes. Die Augen sind 
mehr oder weniger stark perieorneal iniiziert. Die Pupille ist erweitert. 
Die Irispelipherie ist naeh vorn gegen die Riickfl~ehe der Hornhaut 
gesehoben und man hat den Eindruck~ class auch die Linse sich ihr 
gen~hert hat~ mit andern Worten: die vordere Kammer ist abgeflaeht. 
Oft treten Homhautvergnderungen auf, die meist in Triibung ver- 
schiedenen Grades and wechselnder Ausdehnung bestehen, manchmal, 
besonders ira spgteren Verlauf, aueh in Bl~schen oder Blasen. Endlich 
finden sieh in der Regel Trfibungen der Augenmedien (Kammerwasser, 
GlaskSrper). 

Alle diese Symptome treten meist a.nfallsweise auf (akutes in- 
flammatorisches Glaukom), aber manehma] entwickeln sie sich allm~h- 
tieh, so dass der Verlauf fast kontinuierlieh wird (chronisch inflamma- 
torisches Glaukom). 

Das so charakterisierte glaukomatSse Leiden hat man unter der 
Benennung: G l a u c o m a  in f l amm a t o r i u m  zusammengefasst~und hierztt 
darf man alle Glaukome rechnen, die mtr Andentung yon Iniektion , 

v. Graefe's Ar~hiv ffir 0phthalmologie. LXX¥In. 3. ~8 
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Sehmerzen, Nebelsehell oder Regenbogenfarbensehen zeigen. So aus- 
gesproehen und augenfNlig die S)~mptome des inflammatorisehen Glau- 
koms sind, so unmerklieh entwiekelt sich die andere Hauptgruppe der 
glaukomatSsen Zust'~nde. Sie bestehen oft I~ngere Zeit, ohne dass der 
Patient bemerkt, dass die Augen krank sin& 5lanehmal werdela sie 
bei einer zuf'~lligen Brillenbestimmung entdeckt., ma.nehmal erregt eiue 
~angsam zunehmende Herabsetzung des SehvermSgens die ikufmerk- 
samkeit, abet meist ist es das beginnende inflammatorisehe Glaukom~ 
das den Patienten zum Arzt fiihrt. Bei der objekt, ivell U~tersuehmlg 
th~det sieh gewShnlieh - -  wenn die prodromalen Anfiille des inflamma- 
torischen Glaukoms tiberstanden sind --- gar nichts A_b~ormes ausser 
einer sehr mEssigen TensionserhShung, die nie.ht einmal konstant zu 
sein braueht. Manehm~l ist sie so getting, d~ss sie mit dem Finger 
nieht sieher naehgewiesen werden kann, sondern nut mit dem Tono- 
meter l) (26--35 mm H9, SehiStz). In vieleu FNlen finder sich jedoeh 
daneben die typisehe glaukolnatSse Papillenexeavation, die ir~ der Regel 
yon ebenso charakteristisehen Gesiehtsfeldeinsehr~nkungen und eve1~- 
mell mehr oder weniger grossem Verlust der zentr~len Sehseh~rfe be- 
gleitet ist. 

Die glaukomatSsen Zust~nde, die yon Papitlenexeavatio~l und 
Herabsetzung der Sehsehgrfe ohne andere Symptome begleitet sitld. 
nennt, man Glaucoma simplex; die F~lle, wo absolut ni&ts anderes 
~kbnormes als DruekerhShung konstatiert werden kmm, sollen im 
folgenden: ,,Druekvermehrung ohne begIeitende Symptome" genanut 
werdem Zu derselben J~auptgruppe mtissen welter die sogenannten sekun- 
di~ren glaukomatbsen Zustiinde gere&net werden, da nut eine Minder- 
zahl yon ihnen sieh soweit entwiekel~, dass sie das GeprSge des in- 
flammatorischen Glaukoms bekommt. 

Ganz kurz zerfiillt also das Glaukom in zwei grosse [ta,uptgruppen: 
i n f l ammato r i s ehes  und  n i e h t - i n f l a m m a t o r i s e h e s  G l a u k o m ,  
und es wird yon der gegebenen Definition aus leieht sein, den einzetnen 
Fall einer dieser Gmppe~ zuzuweisen. Der Ubergang zwisehen nieht- 
inflammatorisehem Glaukom und der meist ehronisehen Form des inflam- 
matorisehen Gla,ukoms kann jedoeh etwas verwiseht sein. 

Da der Anfall des inflammatorisehen Glaukoms sieh indessen 

1) Neine Tonometermessungen sind ausgefiihrt mit SchiStz" Tonometer 
(Arch. f. Augenheilk. Bd. LII, Norsk Magasin for Laegevidenskab. Nr. 6° 1905). 
Die angegebene Druckst~rke ist berechnet nach SehiStz '  letzter Skala (Norsk 
Magasin for Laegevidenskab. Nr. 9. 1908). [Das ausgezeichnct arbeitende Instru- 
ment ist zu haben in Jakobsens eIektrischer Werkstatt, Christiania.) 



I. Betraehtungen und Untersuchunge~ fiber die Pathogenese des Glaukoms. 415 

immer oder ~ast immer im Anschluss an nicht-inflamm~torisches Glau- 
kom auftritt~ ist damit gegeben~ dass die a~gestellte Gruppeneintei- 
hmg nicht zwei Krankheitsformen abgrenzt~ die in pathogenetischer 
Beziehung nichts miteinander zu tun haben. Man muss im Gegenteil 
annehmen~ d~ss sie in einer genauen Abh~ngigkeit zueinander stehem 

Diese Auffassnng ist zuerst yon Donde r s  1) im Jahre 1862 ge- 
~nssert~ hat aber nicht die Bedeutung ertaagt~ die sie auseheinend als 
Richtschnur bei den Versuchen nm Aufkl~rnng der Pathogenese des 
Glaukoms Yerdient. Donde r s  stellt alas Glaucoma simplex~ also das 
nicht-inflammatorische Glaukom~ als Urtypus al]er glankomatSsen Leiden 
hi~t und sieht alas Wesentliehe bei dieser A~kt ion in der ErhShung 
des intraokul~tren Druckes. Selbst wenn die ErhShung manchmal nur 
gering ist, kalm sie doch immer nachgewiesen werdelL Das inflamma- 
torische Glankom wird yon D o n d e r s  als roll einer Komplikation 
hervorgebracht a.nfgefasst, die vor allem Anlass zu einer weiteren ai~- 
sehnlichen Erh5hung des intraoklflaren Druckes gibt. Beim Anftreten 
dieser Komplikation verwandelt sich das ursprtingliche Glaucoma sim- 
plex in ein G laucoma  c. ophtha lmi% welch letzteres Leiden hie- 
reals in einem vorher vollkommeu gesnnden Ange entsteht. 

Wenn ich diese Donderssche  Auffassung bier vortrage~ so ge- 
schieht es, well die k l in isehen  Verh~tltuisse mir d ieselbe  An-  
sehauu~g  be igeb rach t  habe~ (Untersuchm~gen mit SchiStz '  Tono- 
meter). 

Konsequenterweise muss man danach annehmen~ dass die glau-  
komatSsen  Z u s t ~ n d e  ~.wei I-I~uptf~ktoren ihre  E n t s t e h u n g  
verdanken~ yon denen  der  eiue ~ i ch t - i n f l ammato r i s ches  Glau-  
kom bewirkt~ w~hrend  der  ande re  durch  sein Ei~gre i~en  
we l t e r  i n f t a m m a t o r i s c h e s  G laukom verurs~cht .  

Vou diesem Grundgedanken aus habe ich ei~ige Betrachtnngen 
und Untersuehnngen fiber die Pathogenese des Glaukoms a~gestellt~ 
deren Resultate im ~olgenden mitgeteilt werden sollen. 

IL Uber die Pathogenese des nicht-inflammatorischen 
Glaukoms. 

Unter den aufgestellten Erkl~rungen der Pathogenese des Glau- 
koms nimmt die Theorie yore Entstehell des Gtankoms i,~folge yon 
Passagehilldernissen des Humor aqueus wohl noch den wiehtigsten 

') ]~ach Schmidt-Rimpler: Glaukom. S. 148 in Graefe-Saemischs 
gandb, d. Augenheilk. 2. Anti. 1908. Donders' Originalabhandlung war mir 
nicht zug~,nglich. 

28* 
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Platz sin. Da ssinerzeit Knies  und A. W e b e r  nachgewiesen hattell; 
dass die Irisperipherie in allen yon ihnen untersuchten glankomatSsen 
Angen dicht gegsn die tTornhantriickit~che lag und ve~utlich also 
die Passage des IInmor aquens sperren musste, war es wD.hrend eb.ler 
li~ngeren Periode allgemeine Annahme, dass die L~nnphstase die eirt- 
zige Ursa&e oder iedenfalls die Itanptursa&e ie&s Olankoms w~.re. 
Weitere anatomisehe Untersuehungen haben iedoeh bewiesen, dass es 
gewghNieh nut sin Absetmitt der Irispe@herie ist, der sieh gegen 
die Iternhantriiekflgehe anlegt, und dass der Canalis Sehlemmii sich 
often hNt. Gleichwohl wird die Theorie "zum Teil jetzt noeh anfreeht 
erhalten, dass die Lymphstase als solehe die ttauptursaehe iedes Glau- 
koms ist (besonders yon Lebe r  und seiner Sehule). 

Wenn man iedoeh yon dem Gedanken ausgeht, dass das nieht-h~- 
flammatorischs und das inflammatorisehe Gls.nkom jedes seine besondere 
Ursaehe hat, liegt die Erw~tgung anf der Hand, ob es n ieh t  mSg- 
Hcherweise  die L y m p h s t a s e  ist, die das n i e h t - i n f l a m m a t o -  
r ische Glaukom hervorbr ing t .  

Die ResuItate der hiertiber angestellten Untersuehm~gen trod Be- 
traehtungen haben mir gezsigt, dass eine Reihe  k l in i scher  und  
expe r imen t e l l e r  B e o b a e h t u n g e n  e inerse i t s  mit  g r o s s e r W a h r -  
s she in t i chke i t  da r tun ,  dass alas n i c h t - i n f l a m m a t o r i s c h e  Cxlan- 
kom dureh  L y m p h s t a s e  e r r e g t  wird,  w~hrend  sie anderse i t s  
dagegen  spreehen ,  dass das i n f l a m m a t o r i s e h e  G lankom yon 
L y m p h s t a s e  als so leher  bewi rk t  wird. 

Die Tatsachen, alff die ieh meine Meinung stiitze, sind km'z zu- 
sammengefasst folgende: 

1. Die Lyraphstase ruff erhShten intraokularen Druck hervor. 
Bet nicht-inflammatorischem Glaukom findet sich gerade dieser. Zu- 
stand. 

2. Da man annehmen kann, dass die Produktion yon Humor 
aqueus anfhSrt~ wenn der intraokulare Druck auf nagefShr 55 mm Hg 
gestiegen ist, wird dementsprechend dieser Druek der h@hste seth, 
der als yon kompletter Lymphstase hervorgebraeht angesehen werden 
kann. 

Beim nicht-inflammatorischen G-laukom babe ich niemals hSheren 
Dru@ als 55 ram Hg SchiStz beobachtet. So gut ~de immer ist der 
Druck geringer als 50ram Hg. 

3. Von einem intraokularen Dru& yon unter 55 mm Iig als 
solshem kann man nicht voraussetzen, dass er sine ausgesprochen un- 
giinstige Wirkung auf die inneren Organs des Auges haben kann. 
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Dem entsprechend ~ d e t  die ungiinstige ~Tirkung des nicht-in- 
flammatorisehen Glaukoms anl die Funktionen des Auges seine Er- 
klarung aussehliesslich durch die Einwirkung des intraokularen Dmckes 
auf die Aussenwand des Auges (papil]enexeavation}. 

~. ~renn man dureh operativen Eingriff siehere freie Passage 
fiir die Augenlymphe zu stande bringt: wird der intraokulare Druek 
herabgesetzt, und die Papillenexeavation entwiekelt sich dann nieht 
welter oder verliert sieh sogar, wahrend die Sehkraft sich halt. Die 
Symptome des nicht-inflammatoi~sc.hen Glaukoms werden mit andem 
Worten dadureh sicher zmn Stillstand gebracht. 

Im folgenden wird yon diesen vier Theorien des Genaueren die 
Rede sein. 

1. Kann  es  als s i c h e r  a n g e s e h e n  w e r d e n ,  dass  d ie  L y m p h -  

s tase  e r h S h t e n  in traoku laren  D r u c k  hervorruf t  u n d  dass  der  er- 

h S h t e  intraokulare  D r u c k  s i ch  in a l len F~illen y o n  n ieht - in f lamma-  

t o r i s c h e m  G l a u k o m  f indet?  

~]:an ist immer davon ausgegangen~ class ein ttindernis in der 
Augenlymphpassage erhShten intraokularen Druck hervon~uft, uad 
diese Ansehauung sttttzt sich wohl auf die Tatsach% dass man bei 
Seclusio pupillae in tier Regel ErhShung der Augenspannung fiihlt. 
Diese kann iedoch streng genommen aueh auf andere Weise hervor- 
gertffen sein. 

Der Beweis, dass der Humor aqueus hinter einer abgesperrten 
Pupille unter erh5htem Druck steht~ ist yon Leb e r  1} gefiihrt: der 
nach Entfernung der Hornhaut unter Absperrung der Pupille mit einem 
besonderen Apparat einen Druek in der hinteren Xammer grSsser als 
der intraokulare vor dem Yersueh gemessen hat. 

Was zunaehst die Frage betrifft, ob stch in allen Fallen yon 
nicht-inflammatorischem Glaukom ErhShung des intraoknlaren Druckes 
finder, so betrifft das nach der Natur der Sache nur alas Glaucoma 
simplex, da die verschiedenen Falle yon sekund~rem Glaukom und 
die DruckerhShung ohne begleitende Symptome gerade mit Hilfe der 
DruekerhShm~g diagnostiziert werden. 

D o n d e r s  meinte, wie gesagt, die DmckerhShung in allen Fallen 
yon Glaucoma simplex konstatieren zu kSnnen. Es ist iedoch yon ver- 
schiedener Seite bestritten worden, dass in allen Fallen yon Glaucoma 
simplex erhShter intraokularer Druek nachgewiesen werden kann, und 
z. B. S e h m i d t - R i m p l e r  sehliesst sieh dem an (loe. cir. S. 20). Es 

~) G r a e f e - S a e m i s c h ,  Handb. d. ges. Augenheilk. 2. Aufl. Die Cirku- 
lations- und Ernghrangsverhhltnisse des Auges. S. 235 u. 237. 
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muss jedoeh einger~umt werden, dass es hiiufig ausserordenttich 
sehwierig sein kann, diese Frage durch Untersuehung mit dem Finger 
zu entscheiden. 

Mit dem SchiStz '  Tonometer habe ieh iedoch immer wenigstel~s 
etwas erhShten intraokularen Druek bet Patienten mit Glaucoma sim- 
~)lex nachweisen kgmlen. Doeh sind unter Umst~tnden mehrere Proben 
uotwendig, um es zu finden. 

2, W i e  h o e h  s t e i g t  t i e r  i n t r a o k u l a r e  D r u e k  b e i  L y m p h s t a s e  

u n d  w i e  h o h e r  intraokutarer  Druek k o m m t  in  l e~ l len  y o n  n i c h t -  

i n f l a m m a t o r i s e h e m  Gl a uko m vorP 

Es ist eil~s voll Lebers  und sei~leu Sch~ilem grossen Verdiensten, 
dass sie festgestellt haben, dass die Produktion yon Humor aqueus 
nieht auf ;,Drtisenti~tigkeit" beruhen kann und also nieht dureh Sekre- 
fiou zu stande kommt, sondem einfach auf Transsudationen aus den 
Blutgef~ssen beruht. In dieser Beziehung haben ja Untersuehungel~, 
die uuter Lebers  Leitung yon N i e s n a m o f f  1) angestellt stud, besondere 
Bedeutung. N ie snamof f  vergleicht die Fitissigkeitsmengen miteinauder, 
die dureh ein ilx die vordere Kammer eingefithrtes Fittrationsmano- 
meter unter versehiedenem Druck bet lebendigem Leibe und unmittel- 
bar linch dem Tode in ein Kaninehenauge laufen. Da nun weniger 
Pttissigkeit aus dem 5{anometer i~l das lebende wie in das rote Auge 
lguft, und da dies nut dadur& bedingt sein kann, dass im lebenden 
Auge eine Produktion ~on Humor aqneus ~,or sich geht, bfldet der 
Untersehied zwisehen den Fliissigkeitsmengen, die unter verschiedellem 
Druek i1~ das Auge nach und vor dem Tode latffen, eiu einfa&es 
Mass far die Produktion des Humor aqueus bet diesem Druek. Die 
bei Niesnamof f s  Versuehen auf diese Weise gefundene~:t Zahlen 
stied folgende: 

Intraokularer Druck Produktion im Auge yon Hum. aqu. in 
in ram Hg ecru in der Min. 

25 6 
33 4 
41 2 
50 0~5 
58 0 

Aus den Versuchen geht indes nicht allein hervor, dass die Pro- 
duktion voJt Humor aqueus den Gesetzen der Transsudation folgt und 
uicht auf Drttsensekretion beruhen kann, sondern zugleieh das flmda- 
mental riehtige Resultat, das soweit mir bekannt bisher nieht in der 

~) v. G r a e f e ' s  Arch. f. Ophtb. Bd. XLII,  4. S, 26. 



I. Betrachtungen und Untersuchungen iiber die Pathogenese des Glaukoms. 419 

Glaukomtheorie benutzt ist, dass die P r o d u k t i o n  yon H u m o r  
~queus im K a n i n c h e n ~ u g e  aufh5r t ,  wenn der i n t r a o k u l a r e  
Druck  his auf  etwas iiber 50ram Hg gewachsen  ist. 

Gilt nml fiir den Menschen dasselbe? Alles Vorliegende spricht 
daftir. Man weiss, dass der Dmck in den Arterien, die das [Blut zum 
Auge des Menschen und des Kaninchens fiihren~ ziemlich der gleiche 
ist. Leber  mid N i e s n a m o f f  habeu auch durch "~hnliche Versuche 
gezeigt, dass die Fliissigkeitsmenge~ die das Kaninchel~aage und andere 
Tieraugen verl~sst (Versuche warden mlmittelbar nach dem Tode des 
Tieres a~gestellt), immer proportional mit der HShe des intraokularen 
Druckes sind. Und aas andern Versuchel~ geht hervor, dass dasselbe 
@esetz fiir das Menschenauge silt. Da die Versuche ftir die Tier- 
augen zeigen, dass die Produktion yon Humor aqueus darch einfache 
Transsudat.ion zu stande kommen muss, und da die Processus ciliares 
iu den benutzten Tieraugen und im 5ienschenauge au~ gleiche Weise 
gebaut sind, geht vermutlich die Produktion yon Humor aque~ts nach 
deaselbelt Gesetzen im 5ienschenauge wie im Tier~uge vor sich. 

Fo lg l i ch  bes teh t  G r u n d  zu der An nahm% dass die Trans -  
suda t ion  yon H u m o r  aquens im Menschenauge  ebenso wie 
im K a n i n c h e n a u g e  bei s te igendem i n t r a o k u l a r e m  D r u c k  ab- 
n immt  und vol l s t~ndig  au fhSr t  bei ungefi~hr 55 mm Hg~ w~s 
ill solchem Fa l l  ausschl iess t ,  dass der i n t r a o k u l a r e  D r u c k  
infolge  yon L y m p h s t a s e  als solche hSher s te igen kann  als 
his unge~i~hr 55 mm Hg. 

Untenstehende Versuchsresultate yon Leber und Niesnamoff zeigen 
jedoch, dass die angegebenen DruckhShenwerte~ bei denen die Produktion 
yon Humor aqueus aufhSr~, nicht unbedingte Giiltigkeit habeu kSnnen. 

Sowohl Niesnamoff als Leber (lot. cir. S. 23) gehen davon aus~ 
dass der Kapillardruck in den Proc. ciliares~ der bei normalem intraoku- 
larem Druck auf etwa 50 mm Hg gesch~itzt werden muss, bei einer Stei- 
gerung des intraokularen Druckes sich unver~ndert  h~lt. Von 
dieser Vomussetzung aus kommen sie zu dora Resultat~ dass die Menge 
des abgesonderten Kammerwassers tier Differenz zwisehen dem 
intraokularen Druck und der Kapillardruckhiihe einfach pro- 
portional ist, d. h. also, dass die Transsudation aus den Kapiliaren 
in den Proc. c i l ia res-  durch eine Lage Endothelzellen (KapiUarwand) 
und zwei Lag'en Epithelzetlen hindm'ch - -  mit derselben Leichtigkeit vor 
sich gehen sotlte wie die Filtration im Kammerwinkel (eine Lage Endothelzellen). 

Dieses erscheint zun~tchst sonderbar und meine Ausftihrungen (S. 424 
u. 425) zeigen dann auch~ dass die ¥oraussetzung, dass der KapiUar- 
druck bei steigendem intraokularem Druck sich unver~tndert h~ttt, nicht 
richtig sein kann. Der Druck in den grossen Augenvenen muss i m m e r -  
auch bei erhShtem iutraokularem Druck - -  etwas hSher oder ungefKhr 
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gleich dem intraokularen Druck sein; und der KapiIlardruck wird wieder 
den ¥enendruck mit etwa tier Hiilite tier Differenz zwisehen diesem und 
dem Druck in den gu'Ssseren Augenarterien iibersteigen. Man kann deshalb, 
ohne einen grossen Fehler zu begehen, den Kapillardruck, der sich bei jedem 

9 0 - - J . /  
gegebenen intraokularen Druck (JT) vorfindet~ ansetzen auf J 2  ~ 2 

(wo der Venendruck ~ J T  gesetzt ist und der Durchsehnittswert des ar- 
teriellen Druckes ~ 90). Stellt man den so berechneten Kapillardrnck (K T) 
den durch Niesn am o ffs gethndenen Zahten zur Seite, so erll~ilt man folgendes: 

Intraokularer Produkt. yon 
Druck ttum. aqu. in Kapillardruck in mm Hg KT-5-1 T--20 

in mm Hg ccm in Min. 

o 

5s 0 74 (= 5s + 90 ~ 5s ,, - - )  -:~ 4 

Man ersieht hieraus (vgl. die 4. Kolonne), dass die Menge des abge- 
sonderten Kammerwassers in Wirklichkeit ungef~ihr proportional ist der Dif- 
ferenz zwischen dem intraokularen Druck und dem Kapillardruck + einer 
GrSsse S~ die mSglicherweise konstant is% und die einfaeh ein Ausdruck 
ist fiir einen Widerstand yon seiten des Ciliarepithels, der iiberwunden 
werden muss, damit die Transsudation in Gang kommen kann. 

Das Yerhalten mit Bezug auf das AufhSren der Transsudation yon 
Humor aqueus nnter erhShtem intraokularem Druek ist mit andern Worten 
fbtgendes: dass sie aufhiir t ,  wenn der i n t r a o k u l a r e  Druck eine 
solche HShe e r r e i eh t  hat ,  dass er nur  ungefi ihr  20ram ltg nie- 
d r ige r  ist als der Kap i l l a rd ruck .  

Man muss sich folglich merken, class das oben angegebene Maximum 
(55 mm Zrg) fiir die Steigerung des intraokularen Druckes infolge yon 
Lymphstase nicht absolut ist. 

Unter Verh~ltnissen, die besondere Steigerung des Kapillardruckes be- 
wirken (ex. intl. Glaukom), kann das Maximum hSher angenommen werden. 

Danach bleibt die Frage iibrig, ob der intraokula~'e Dmck  bei nicht- 
inflammatorischem Glaukom niemals eine grSssere HShe erreich% als 
durch Lymphstase erkl~rt werden kann. 

Es ist in. Mlgemein bekannt, dass der intraokulare Druck bei 
P~tienten mit Gtauc. shnpl, relativ niedrig ist, und das wird vSllig 
durch Messungen mit S c h i S t z '  Toaometer besti~tigt. Diese zeigell 
n~mlich~ dass der intraokulare Druck~ der sich bei Patienten mit nicht- 
inflammatorischem Glankom findet~ in den welt iiberwiegenden Fi~llen 
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zwischcn 30--45mm Hg SchiStz liegt (bei Behandlung mit Miotica 
etwas niedriger). Und nur in einem einzigen Fall konnte ich bei einem 
Patienten, dessen eines Auge infolge yon Glaucoma simplex amauro- 
tiseh war (16 Jahre mit ~iotiea behandelt), einen Druek gerade so 
hoch wie 55ram Hg SchiStz konstatieren (2112 gemessen mit Ge- 
wicht 10). 

Ma~ darf deshalb davon ausgehen, dass die Werte des intra- 
oknlaren Druckes, die bei nicht-infiammatorischem Glaukom vorkommenl), 
nieht gr5sser sind, als dass man sic als dureh Lymphstase hervor- 
gerufen erkl~ren kann. 

3. We lehen  Einfluss auf das Auge wird eine Erhbhung des  in- 

traokularen Druckes  bis  nngef~hr 55 m m  Hg vermut l ich  haben,  und 

f inden sich d e m  entsprechende  S y m p t o m e  in F~llen yon  nicht- 

inf lammatorischem Glau k om ? 

Es scheint angebraeht, sehaff zu unterscheiden zwisehen den 
Wirkungen des erhShten Druckes auf die Aussenwand des Auges~ 
die nut auf ihrer Innenflache beeinflusst wird und den Wirkungen 
auf die inneren Organe des Auges~ die yon allen Seiten demsetben 
Druck unterworfen sind. 

Was zun~ehst die Wirkung auf die Aussenwand des Auges an- 
betrifft, so kann man yon vornherein nieht wissen, wie diese ausfallei~ 
wird. Nur muss man sich erinnern~ dass selbst die festesten Gewebe im 
Organismus auch ~on schwachem einseitigem Druck stark in Mitleiden- 
schaft gezogen werden~ wenn dieser hinreiehend lunge wh'kt. 

Die inneren Teile des Auges kSnnen auf zweierleiWeise beeinflusst 
werden, tells direkt durch auf den Geweben lastenden Druek, tells 
indirekt dutch den Einflnss des erhShten Druckes auf die Blutcir- 
kulati0n. 

Mit Riieksicht darauf, class auf die Gewebe ebl Druek yon bis 
uugef~hr 55 mm Hg einwirkt, ist mit Reeht yon versehiedener Seite 
betont, dass ein soleher Druck au und ffir sich nicht besonders be- 
deutend ist, und dass an vielen Stellen im Organismus die Gewebs- 
e]emente einem ~ntichen Druck unteI~orfen werden, ohne darunter 
zu leiden. Wenn gleiehwohl eine m~issige ]~rhShung des intraokulareu 
Druckes ausgesproehen sch~dlich auf die inneren Teile des Auges ~virkt~ 

~) Ganz gewiss sieht man mitunter glaukomat6se Augen, die z ur Z eit d er 
Untersuchung kein anderesZeichen inflammatvrischen Glaukoms darbieten ~]s 
einen Druck h0her als 55 mm Hg. Da diese Augen aber stets frfiher mehr oder 
weniger ausgesprochene AnfMle inflamm. Glaukoms durchgemacht hubert, kann 
angenommen werden, dass sic an der chronischen Form dieser Krankheit leiden. 
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so ber~Lht das sieher auf einer Einwirkung der Blutcirkulation im 
Auge~ und es muss deshalb Hauptaufgabe der vorliegenden Unter- 
suehung sein atffzukl~ren, wie diese Einwh'kung verl~uft. 

Um sieh eine begrtindete Mehmng hiervon zu bilden, ist es ie- 
doeh zml~chst notwendig zu kennen: 

a) Die  D r u e k v e r h ~ t t n i s s e  in de~l B lu tge f~s sen  des Auges  
bei n o r m a l e m  i n t r a o k u l a r e m  Druck.  

Da die Arter ien~ die das Blut ins Auge ftihren~ durchaus nicht 
sehr kMn sind~ kann man davon ausgehe~ dass der Druck in ihnen 
nicht sehr viel kMner ist als der Carotisdruck. Er  kann deshalb auf 
eine~ Mittel~ert yon 90--100 mm Hg angesetzt werden. Dieser Druck 
ist jedoch bestimmten periodischen Sch~anknngen unterworfen ent- 
sprechend der Systole und Diastole nnd den Respirationsph~sen. Der 
Druck w~thrend d e r  Diastole kann auf 80--90mm Hg angesetzt 
werden, w~thrend der Systole auf 100--110ram Hg unter Beriick- 
sichtigung des Druckunterschieds, der in Aorta und Carotis w~ihre~d 
Systole und Diastole gemessen ist. Der Druck in den Venen, die das 
Blut veto Auge wegftihren, kann wohl ~nf mlgef~thr 20 mm Hq odor 
goringer angesetzt werden. 

Was danach die Druckverh~ltnisse in den Blutgef~ssen inller-  
hMb des Auges  betrifft~ so wird der Druck i~ den grossen intra- 
okularen Arterien nicht sonderlich geringer sein als der Druck in 
denen~ die das Blur h~s Auge f~ihren -- ,  so dass er auf nngefghr 90 ram h~y 
angesetzt werden kann; aber nat[tflich fgllt der Druck hier im Auge 
wie sonst im KSrper stark bei der Teilung in ganz kleine Arterien, 
so dass der Blutdruck beim Ubergang der Arterien in Kapillaren vor- 
aussichtlich bis auf ungefghr 50 mm Hy gesnnken sein wird. 

Ubrigens ist leieht verstgndlich, dass der Kapillardruck im Auge 
betrgchtliehen Schwankungen unterworfetl sein wird entsprechend dem 
GefSssinnervationszustand in den kleinen Arterien des Auges. W~h- 
rend ihrer Dilatation steigt der Kapillardruck, w~hrend er bei der 
Kontraktion f~llt. Als Beispiel einer relativ langen Arterienkontrak- 
tion~ unter der der D~mck in den Augenkapillaren sicher relativ 
niedrig ist, kann (lie wghrend des Schlafs stattfindende Kontraktion 
genannt werden. 

Der Drn& h~ den grSsseren ¥enen innerhalb des Auges ist 
kaum sonderlieh hSher als der intraokulare Druck und kann. ~venn 
dieser nicht erhSht ist, wohl auf 25--30 mm /:/~d angesetzt werden. 

Man sieht also, dass unter physiologischen Umst~inden in den 
Blutgefgssen des Auges ein Druck statthat, tier yon den Arterien zu 
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den Venen yon ungefghr 90 - -  bis auf m~gef~hr 30 mm fg.llt, unge- 
f~hr in der Art~ wie das sehematisch auf der punktierten Kurve (Fig 1. 
S. ~24=) angegeben ist. 

Das DruckgefNle in den Blutgefiissen des Auges ist also nnge- 
fghr 60ram 7t/.9, wovon zweifellos tiber die tINfte alff_ die Arte- 
rien f~ltt. 

Das Bisherige betraf den Blutda'uek unter physiologis&en Ver- 
hNtnissen, unter pathologisehen Verh~ltnissen aber werden die an- 
geNhrten Zahlen sieh sehr betrgchtli& vergndern kSnnen. Entspreehend 
dem hohen Aortadruck bei gewissen Nierenkrankheiten wird der Druek 
in den ztfftihrenden Augenarterien miter solchen VerhNtnissen si&er 
bis tiber 150 mm Hg steigen kSnnen (die gleiehzeitige Kontraktion der 
kleinen Arterien wird indessen die Wirkungen dieses hohen Druekes auf 
die Cirkulation im Auge ausgleiehen oder sogar tiberkompensieren). Bei 
Zust~inden mit Pulsns eeler wird die Differenz zwisehen systolisehem 
und diastolisehem Druek in den grossen Airterien his auf 100ram 
steigen kSnnen, was si& dram au& bekanntlieh i~ ausgesprochen put- 
satorischen Bewegungen der GeNsswgnde des Auges ~ussert. 

b) Uber  die W i r k u n g  eines mgssig e rhSh ten  i n t r aoku -  
l a ren  D r u e k s  auf  die ]31uteirkulat ion und anf  den Z u s t a n d  
der Blntgef~sse .  

Es ist yon vornherein klar, dass der Umfang der Einwirkung 
des intraokularen Drueks auf die Btutgef~isse ganz davon abh~ngt, 
wieviel yon dem erh5hten Druek yon dem Gewebe getra,gen werden 
wird, in dem die Gef~sse eingelagert sind. 

Da sp~ter gezeigt werden wird, dass die Vereagerung als Folge 
der Druekwirkung mutmasslieh so gut wie aussehliesslich die Augen- 
venen mlmittelbar vor ihrem Austritt in die Sldera treffen wird, kann 
mai~ sieh auf die Untersuehung besehr~nken~ ob diese Partien der 
Venen olme Sehutz vor dem Druek liegen oder nieht. 

Die Chorioidealvenen bilden mnnittelbar vor dem Austritt in die 
Sklera die grossen Sinus vortieosi. Ihre Lumina sind nut dureh Re- 
tina und Chorioeapillaris vom GlaskSrperraum getrennt und sind in- 
lolgedessen gegen die Einwirkung des erhShten Drueks set~ • wenig 
gesehiitzt. Die Vena eentrMis liegt bei ]hrem Eintritt in die Lamina 
cribrosa v511ig frei, geradezu in Lymphe gebadet. 

Da also gerade die meist exponierten Partien der ]31utgefi~sse 
des Auges entweder gar nieht oder nur wenig gesehiitzt sind~ wird ein 
erhShter intmok~larer Dmek auf sie mit seiner "coHen Kraft. einwirken 
k6mmn. 
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A b e r  wie wird  nan  d iese  E inwi rku l tg  geschehel l?  Sobal4 
der intraokulare Druck steigt, wird der Gleichgewichtszustand der 
Blutgef~sswand at~fgehoben werden ~md es muss eine Verengermlg 
der Gef'~slumil~a zu stande kommen. 
ram. t-lg. 
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Fig. 1, 

Diese Verengemng bedeutet einet~ vermehrten Widerst~nd fiir 
die Blutpassage~ und bewirkt deshalb eine S t e i g e r u n g  des B l u t -  
d rucks ,  die flit die Aufrechthaltung der Blutcirkulation notwendig ist. 

Aid der Kurve in Fig. t findet sich eine sehemstische Angabe, 
wie die Druckverh~ttnisse in den Bhltgef~ssen des Auges bei einem 
hltraokulareJl Druck ~on ungef~hr 55 mm Hy angenommen werden 
miissen. 

Man sieht, dass mit der Steigerung des intra~okularen Drucks 
immer eine Stcigermlg des Blutdrucks zu sta~lde kommt~ am st~irksten 
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bei den Venen, besonders ausgesproehen in den Kapillaren, aber nur 
nnbedeutend in den grossen Arterien. 

Was die Verengerung der B]utgef~sse betrifft, die wie gesagt not- 
wendig ist~ um eine Steigerung des BiuMmcks hervorzubringen, so 
wird man zungehst glauben, dass sie die Blutgefiisse iiberall in dem- 
selben Verhgltnis treffen wird, wie der Druck in ihnen zum Steigen 
gebracht wird. 

Bei Betraehtung der Fig. 1 kommt man jedoeh zu der Annahme. 
dass die Verengerung der Blutgefi~sse des Auges sich vielleicht a~s- 
schliesslich oder so gu t  wie a u s s c h l i e s s l i c h  in e iner  D r u c k v e r -  
e n g e r u n g  der  ¥ e n e n m i i n d u n g e n  unmittelbar vor der  Grenslinie 
des intraokularen Druzkgebiets gusseru wird~ also nahe bevor die 
Venen in die Sklera austreten. Der  p lS tz l iehe  B l u t d r u e k f a l l ,  
tier h ie r  s t a t t f i n d e n  muss~ wird n g m l i e h  zweife l los  (wie ein 
Saugakt) auf  die V e n e n w g n d e  ge rade  vor dem A n s t r i t t e  in die 
S k l e r a  so zu r i i ekwi rken ,  dass  sich h ie r  eine besonde r s  s t a rke  
V e r e n g e r u n g  b i lde t ,  die yon e inem so lehen  U m f a n g  ist,  dass  
sie a l le in  h i n r e i e h t ,  die gauze  oder  den g rSss t en  Tei l  de r 
D r u e k e r h S h u n g  zu bewirken~ die zur  A u f r e e h t h a l t u n g  der  
C i r k u l a t i o n  n o t w e n d i g  ist. 

Dieses Ergebnis der Erwi~gungen erklgrt gut, wieso man weder 
unter pathologisehen noch experimentell hervorgerufenen miissigen Er- 
h5hungen des intraokuIaren Drueks eine Verengerung der Augenvenen 
hat beobaehten kSnnen. 

Wem~ n~,mlich die Verengerung wesentlich nur die Veaen kurz 
vor tier Austrittsstel]e in die Sklera betrifft, so wird die Verengerungs- 
stelle selbst der Beobaehtung entzogen sein. 

Es hat ferner Bedeutung flit die weitere Untersuchung~ festzu- 
stetlen~ dass die B l u t m e n g e ,  die das Auge unter erhShtem intra- 
okularem Druek passiert~ stets stiirker herabgesetzt sein m uss~ ie hSher 
der intraokulare Druck steigt~ was einfaeh darauf beruht, dass die 
Gefgssverengernng st~ndig w~tchst. 

Endlich muss man bedenken~ dass eine I - te rabse tzung  der  
S c h n e l l i g k e i t  de r  B l u t e i r k u l a t i o n  im Auge die notwendige Folge 
davon sein muss, dass die Verengerung allein oder so gut wie allein 
die Venenmiindungen betrifft. Nur an der verengerten Stelle selbst wird die 
DurchstrSmungdes]~luts mit  v e r m e h r t e r S  c h n e l l i g k e i t  vor sichgehen. 

Als Resultat der Untersuchungen iiber die Wirkung des erhShten 
intraokularen Drueks auf die Blntgefgsse und die Blutcirkulation im 
Auge kann also festgestel]t werden: 
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Es kommt besonders zu einer V e r e n g e r u n g  der Venen-  
miindung unmi t t e lba r  vor ihrem A u s t r i t t  in die Sktera  (un- 
mittelbar vet der Grenzlinie des Wirkungsgebiets des intraokularen 
Drueks}. Der  B l u t d r u e k  steigt ,  die B lu t s t romgesehwind igke i t  
wird herabgese tz t ,  ausgenommen in den ve renger t en  Venen- 
mi indungen ,  we sie erhSht  wird. Die B lu tmenge ,  die das 
Auge  passier t ,  wird herabgesetzt .  

Besonders der letzte Umstand ist yell Bedeutnng, weiI er ehle 
Ernghrungsherabsetzung bewirkt. 5[an darf iedoeh annehmen, dass 
einem so wiehtigen Organ wie dem Auge Ernghrungsmaterial in so 
reiehliehem Masse zugeftihrt wird, dass eine nieht geringe Verminde- 
rung ohne 8tSrung vertragen werden kann. 

Das weitere l%esultat der Untersuehung ist also: 
Es ist yon vornhere in  nieht  wahrseheinl ieh ,  dass eine 

E rhShung  des i n t r aoku la ren  Drueks  bis nnge fShr  55ram H.q 
einen ausgesproehen  sehg.dliehen E in f lu s s  auf die Organe  
des Anges  und ihre F u n k t i o n  haben kann. 

Abet wie entspri&t dies nun den Symptomen bei Patienten mit 
ni&tAnflammatorisehem Otaukom ? 

Far die F~lle, die din'oh ,,Druckerh6hung ohne begleitende Symp- 
tome" eharakterisiert sind, ist die t~bereinstimmung hinreiehend klar. 
:~{an trifft sehr hgufig diesen Znstand bei Patienten, die mit Hilfe 
yon Miotiea den inflammatorisehen Olaukomanfalt vermeiden, ohne 
dass diese 3/Iittel normalen intraokularen Druek herbeizufiihren ver- 
mSgen, und der Zustand kann sieh manchmal lange halten, ohne dass 
weitere Symptome auftreten. 

Wenn iedoch an die DrnekerhShung tyl)isehe glaukomatSse Ex- 
cavationen sieh ansehliessen (Gla{m. simpl.), entwiekeln sieh bekannt- 
lieh allmiihlieh ausgesproehene Sehst/~rungen. Diese haben iedoeh ihre 
hinreiehende Erkl~.rung als yon der Papillenexeavation als soteher ver- 
ursaeht, da die Bildung des Glaukoms vermntlieh eine seh~tdliche 
Spannung und Streekung der Nervenfasern iiber den Papillarrand be- 
wirkt. Die Gesiehtsfelddefekte bei Gtauc. simpl, haben aueh eh~e 
Form, die genau dem Ausbreitnngsgebiet der einzelnen Nervenbtindel 
in der Retina entspricht (Bjerrum, RSnne u. A.). Die Papillenexea- 
ration al~ sieh wird yon fast allen Ms dutch die Einwirkung des er- 
hghten intraokularen Drueks auf die Lamina efibrosa, der sehw~chsten 
Pattie der Aussenwand des Auges~ hervorgerufen betraehtet. 

Man sieht also, dass die Symptome des nieht-inflammato~sehen 
C41aukoms dutch die Druekwirkung auf die Aussenwand des Auges 
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genau erkl~rt werden, was ~TSllig damit iibereinstimmt~ dass man roll 
einem intraokularen Dmck unter 55ram als solchem keine ausge- 
sprochen seh~dtiche Einwirkung auf die inneren Organe des Auges 
voraussetzen kann. 

Die bisher vorgenommenen Untersuehungen haben die Uberein- 
stimmung bewiesen~ die sich in wesentlichen Punkten zwisehen dem 
Verhalten des nicht-inflammatorisehen Glaukoms und den Wirkungen 
finden, die der Lymphstase hn Auge zugesehrieben werden kSnnen. 
Itiernaeh ist es gegeben, die Frage zu stellen: 

4. H S r t  alas nieht-inflammatorisehe G l a u k o m  auf, w e n n  eine 

sichere freie Passage ffir die Augenlymphe zuwege gebracht wird P 

Diese wiehtige Frage ist besonders yon C. Hol th  in Christiania 
beantwortet worden. Mit einer Operationsmethode (Irideneleisis anti- 
glaueomatosa), bei d e r e r  den Iriszipfel Ms Drain verwendet, der den 
gmnor aqueus yon der vorderen Kammer in das subeoniunetivale Ge- 
webe leitet, gliiekte es ibm, normalen intraokularen Druek zuwege zu 
bringen (ungefithr 25mm Hg SchiStz)~ und die weitere Entwieklung 
des Glaukoms ia allen ]P~lten zum Stitlstand zu bringen, wo die Drai- 
nage in Gang kommt. Das zeigt sieh dadureh, dass das subconjunctivale 
Gewebe in der Umgebung der Spitze des drainierenden Iriszipfels 
st~ndig 5dematSs gesehwollen ist, weil das Kammerwasser bier aus- 
siekert. 

Auf der dritten nordisehen Ophthalmologenversammtung in Chri- 
stiania 1907 hatten nordische Augeniirzte Gelegenheit, zahlreiehe vort 
t t o l t h  0perierte zu untersuchen, and es zeigte sieh auch bei einer 
Reihe Operationen, die yon C. F. Ben t zen  in der Augenklinik des 
Kopenhagener Commtmehospitals vorgenommen waren (Beobaehtungs- 
zeit durehsehnittlieh 9 Monate), class die Tension normal blieb, und 
dass die weitere Entwieklung der glaukomatSsen Symptome in allen 
Je'Nlen anN6rte, w o e s  gIiiekte, eine hinreiehend reiehliehe Aus- 
schwitzung yon Kammerwasser [FiltrationsSdem 1)] zu stande zu bringen. 

Ein noeh sicherer Abfluss yon Kammerwasser zum subeonjuneti- 
valen Gewebe kann mSglieherweise dutch Sklerektomie zu stande 
kommen [Lagrange ,  Holth2)]. 

Die Wirkung der Drainage kann so ausgesprochen sein, dass Ho l th  
bei mehreren seiner operierten Patienten die typisehe randgestellte 

1) B e n t z e n ,  C. F., l~ber Iridencleisis antiglauc. Hol th .  v. G r a e f e ' s  
Arch. f. 0phth. Bd. LXXIV. 1910. 

~) Norsk Magasin for Laegevidenskab. Nr. 9. p. 816. 1909. 
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Papillenexeavation abnehmen und in einigen F~llen vollst~indig schwin- 
den gesehen hatte. 

Es muss also s.ls entschieden angesehen werden~ dass das nieht- 
inflammatorisehe Glaukom zum AufhSren gebracht wird, ~venn fiir die 
Augenlymphe Abfluss gesehaffen wird. 

5. R e s u m 6 .  

Aus den anges~llten Betrachtungen uud Untersuchungen geht 
also hervor: 

a) Man kaml es als erwiesen betrachten, dass Lymphstase er- 
hShten intraokularen Druck hervorruft~ und als sehr wahrscheinlieh. 
dass in allen FStlen yon nieht inflammatorisehem Glaukom erhShter 
intraokularer Druek vorkommt. 

b) Es besteht Grmld zur Annahme, dass die Lylnphstase als 
solehe nieht hSheren intraokularen Druck als ungef~.hr 55 mm Hg 
hervorrtrfen kann, und man kann nicht voraussetzen, dass ein Druek 
you dieser HShe eine ausg~sproehen sch~dliehe Wirkung auf die in- 
neren Organe des Auges hat. Dementsprechend finder sieh bei Pa- 
tienteu mit nicht-inflammatorischem Gla,ukom niemals hSherer il~traoku- 
larer Druek als 55 mm Hg, und die Symptome dieses Leidens kSnnen 
yon der Wirkung des intraokularen Drueks auf die Aussenwand des 
Auges abgeleitet werden. 

e) Man muss es als bewiesen betraehten, dass das nieht inflamma- 
torische Glaukom z~m Stillsta~id gebracht wird, wenn sieherer Ab- 
fluss der Augenlymphe zu stande kommt. 

Daraus folgt weiter: 

1. D as u i e h t - i n f l a m m a t o r i s e h e  G laukom muss auf  L y m p h -  
s tase  beruhenl) .  Da  keine andere  p l aus ib l e  E r k l ~ r u n g  fiir  
seine E n t s t e h u n g  sick l i nden  l~sst,  wi rd  es r i eh t ig  sei~, die 
~ ich t - in f lammator i scheJ~  glaukoma.tSsen Z~tst~.nde un te r  der  
B e n e n n u n g  l y m p h o s t a t i s c h e s  Glaukom zusammenzufas sen .  

2. Bei  dem i n f l a m m a t o r i s c h e n  G l a u k o m ~ m i t  se inem sehr  
e igent i iml iehen  V e r l a u f ,  vielen v e r s e h i e d e n e n  ausgesp ro -  
chenen  S y m p t o m e n  und hohem i n t r a o k u l a r e m  D r u c k  - -  
kann man zun~chs t  n ich t  annehmen ,  dass es au f  L y m p h -  

i) Diese Ursache ist allerdings nur ffir einige F~lle von sekund~rem Glau- 
kom bewiesen (Seclusio pupillae). - -  In Fallen yon G]auc. simpL beruht sie mSg- 
licherweise auf Obliteration der kleinen Verbindungsaste zwischen dem Canalis 
S c h l e m m i i  und dem sklerMen Venennetz ( S c h m i d t - R i m p l e r ) .  
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stase als so lcher  beruht .  Es  muss also seine besonde re  E n t -  
s t ehung  haben.  

Im folgenden Abschnitt will ich meine daraufbeziigliehe A uffassuug 
darlegen. 

III. i)ber die Pathogenese des inflammatorisehen Glaukoms. 
~renu die vielen eigenttimliehen Symptome des sogenalmten in- 

flammatorisehen Glaukoms nieht als auf Lymphstase beruhend erkl~.rt 
werden kSnnen, muss man naeh einer besonderen Ursaehe dieses Leidens 
suehen. Bebn Versueh, eine solehe zu finden, geht man wohl am beste~. 
in der Weise vor~ dass man sich yon den inflammatorisehen glauko- 
matSsenVer~nderungen diejenige aaswi~hlt~ die veto physiologisehen trod 
anatomischen Gesiehtspunkte als die eigentiimtichste betraehtet werden 
muss, um zun~ehst die Arbeit auf deren Entstehungsart zu konzen- 
trieren. Es wird sieh dann mSglieherweise zeigen, dass die anden~ 
Symptome des inflammatorisehen Glaukoms dieselbe Entstehm~g haben. 

Mir ers&eint nun die eigenti'~liehste Ver~,~derung im infla.mma- 
toriseh-glaukomatSsen Auge die L a g e v e r ~ n d e r u n g  der  I r i s w u r z e l  
und  des vo rde ren  Absehn i t t e s  des Corpus e i l iare  in Ver-  
b indung  mit  der  A b f l a c h u n g  der  vo rde ren  K a m m e r  zu sein, 
und des Eiutreten dieser Ver~nderung ist nebenbei ganz konstant. 

Die erste Altfgabe der Untersuehung muss deshalb die Beant- 
wortung der Frage sein: 

i. Wie entsteht die glaukomatSse Lagever~nderung der Ciliar- 

region~ Iris und Linse. 

~Venn mart die Entstehung einer Vergnderuug herausfinden will, 
muss man sieh zuniichst klar machen, worin sie besteht. 

Aus den klinis&en Beobaehtungen geht bekanntlieh mit ~Toller 
Deuttiehkeit hervor, da.ss die Ifisperipherie behn glat~omatSsen A,1- 
fall naeh voru riiekt und sieh der Hornhautrtiekflgche n~&ert. Diese 
Versehiebung ist desto ausgepragter, je stt~rker der glaukomatSse An- 
fall ist und je mehr sieh der glaukomatSse Zustand entwiekelt. In 
den ausgesprocheneren F~lien s&eint der periphere Tell der Vorder- 
fl~ehe der Iris geradezu in Kontakt mit der HornhautrLiekfl~ehe zu 
liegen. Die vordere Kammer wird also in der Peripherie ganz niedrig 
oder aufgehoben. Die 1%edt~tion der Kammer geht iede& ni&t allein 
bier vor sieh, sondern aueh ihr tibriger Abschnitt wird abgeflaeht, so 
dass man annehmen muss, dass sowohl die Iris als Gauzes Ms aueh 
die Linse etwas naeh vorn gelqiekt ist. 

v. @raefe's Archly fiir Ophthalmologie.  LXXVtII .  3. ~9  
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Dis Art tier Ver~nderung ist weiter und vermutlich hh~reichet~d 
dnr& mikroskopisge Untersnchungen besgrieben worden (A. W e b e r ,  
~'uehs, E l s e h n i g  u. A_.). And mikroskopisehsn Sehnitten finder man 
in der Regel, dass die Vorderfl~tehe sowohl der Linse ~ls ouch der 
Iris ia glsukom~tSsen Augen der Hornhatttrttckfl.:iche n~.hsr liegt sis 
in normalen Augen yon Individuen desselben Alters; sber nsmentlich 
gilt dss Nr  die Iriswurzet, die in mehr oder weniger susgebreitetem 
Kontakt mit tier ttornhautrtiekfl~iehe, js in vorgeriiekten PNlen mit 
ihr verwaehsen gefmlden werden ka.m~, t~t~r die Iriswurzel besteht die 
Ver~nderung jedoeh nieht in eiuer Vorriickung allein. Es ist ganz 
dent/fish gteiehsam sine Drehung yon ihr zu stands gekommen, an der 
such die Proeessus ciliares und der vordere Absehnitt des Corpus 
e.ilisre teilnehmen; diese Drehung besteht darht, dgss besonders die 
Partien dieser Organe, die der Augengehse am n[tehsten liegen, sieh 
dersrtig drehen, dass sis mehr naeh ~onl zeigen, wi~hrend die [ibfigen 
Partien stets weniger versehoben werden, je niiher sie der Sklera liegen. 

Die Stelhmgs~nderung der Cilisrregion, Iris und Li~se setzt sieh 
Mso in Wirkliehkeit aus zwei Vergnderungen zussmmen~ n[imlieh: 

1. einer Versehiebung der Iris mid Linse nsch ~'om und 
2. einer Drehlmg oder Windung der Iriswurzel, der Pros. eiliares 

und des Corpus eiliare um die Insertionslinie des Ciliarmuskels hemm 
in der Corneo-skleral-Riehtung. 

Wean ms~n hiernaeh erw~gt, ~de man sieh die gesamte Stellnngs- 
vergnderung entstanden denken kamb muss man mit ia J3etraeht 
ziehen, class sis immer mi t  e iner  d e u t l i e h e n  E r h S h u n g  des in- 
t r a o k u l a r e n  D r u e k s  zusammen eintritt. Ihr Eiatreten ksnn daber 
sieher mit einer V o l u m e n v e r m e h r m l g  des A u g e n i n h a l t s  in ¥er- 
bindung gesetzt werden. 

Eine einigermassen schnelle Vermehrnng kann jsdoeh nut dur& 
sine V e r m e h r u n g  des ]~ l i i ss igkei t sgehal tes  des  A u g e s  ge- 
sehehen.  

Die Untersuehungen miissen danach erklgren, wie msu sieh im 
Auge alas Zusgandekommen einer entsprechenden Vermehrung der 
~Plitssigkeitsmenge vorstellen kann. 

Zuniiehst bestehen vier MSgliehkeiten, nlimlieh die Vermehrm~g 
der JS~lttssigkeitsmenge a) in der vorderen und hinteren Kammer. 
b) im GlaskSrper, 8) in tier tfetina uad d) in tier Tuniea vaseulosa. 

s) K s n n  m a n  s n n e h m e n ,  dass  die b e s e h r i e b e n e  S t e l l u n g s -  
i~nderung du reh  eine V e r m e h r u n g  der  F l i i s s i g k e i t s m e n g e  in 
der  h i n t e r e n  und" vo rde ren  K a m m e r  h e r v o r g e r u f e n  wird? 
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Die Fltissigkeitsvermeh~ng entsteht vermutlieh durch eine vermehrte 
Tl, anssudation yon Humor aqueus arts den Processns cili,zres. Aber 
kann man die beschriebene Stellungsvergnderung sich dadureh her- 
vorgerufen denken? Die Antwort muss sein, dass die vermehrte 
Transsudation jedenfalls nieht eine Versehiebung der Linse nach 
vorn wird veranlassen kSnnen, und eine weitere Uberlegung zeigt, 
dass sie aueh die iibrigen Stellungsi~ndernngen nieht hervorruft. Eine 
reichliche, plStzliehe Transsudation wird ngmlieh die Iris vermutlieh 
nur naeb vorn und aussen gegen die Hornhautriiekfl~tehe bringen 
kSnnen, wenn der Abfluss des Kammerwassers ganz frei ist, so dass 
eine in des Wortes buehstgblieher Bedeutung ,,reissende" Str6mung 
in Gang kommt. Man kann jedoeh nieht annehmen, dass tier Abfluss 
der Augenl~nnphe unter bgendwelehen UmstSnden die Bedingnugen 
ftir eine reissende StrSmung bietet. Denn es ist bewiesen (Leber,  foe. 
eit. S. 227), dass die Lymphe, die in der Zeiteinheit das Ange ver- 
l~tsst, ungefiihr dem Druek proportional ist. Weiter weiss man, dass 
unter normalen Verhgltnissen - -  also bei einem Druek yon 25 mm H 9 
- -  5 eem Lymphe in der M~nute aus dem Ange aussickern, was bei 
einem Druek yon 75mm auf 15 eem in der Minute ansteig"t.. Eine 
reissende StrSmung ist also ganz ausgesehlossen, 

Wenn t iberdies-  wie in dieser Abhandlung vorausgesetzt w i r d -  
dag Verh~tltnis vielleieht so ist, dass das inflammatorisehe Glaukom als 
Regel nur in Augen entsteht~ wo die Lymphpassage ersehwert ist, also 
in Augen mit lyanphostatisehem Gtaukom, wird eine StrSmung im prak- 
tisehen Sinne gar nieht stattfinden. Man kann daher, da vordere und 
hintere Kammer dureh die Pupille miteinander in Verbindung stehen, 
davon ausgehen, dass ein dutch vermehrte Transsudation hervorgeru- 
fener Zuwaehs yon Humor aqueus keine Stellungsi~nderung der Augen- 
organe wird bewirken kSnnen, sondern nur eine DruckerhShmtg, die 
naeh einfaehen physiologisehen Gesetzen in allen mit Humor aqueus 
erfiillten Rgumen, die miteinander in Verbindnng stehen, ein und die- 
selbe ist. 

b) Kann  die S t e l l nngs t t nde rung  auf  e iner  V e r m e h r u n g  
yon ~'l i issigkeit  im Gla skg rpe r  be ruhen?  Es seheint naehge- 
wiesen (Leber,  loe. cir. S. 24:5), dass der Fliissigkeitsgehalt des Glas- 
kSrpers dieselbe Quelle wie der Humor aqneus, also die Proeessus 
eiliares~ hat~ aber es ist oben dargetan, dass eine vermehrte Trans- 
sudation derselben keine Stellungsi*nderung hervorrufen kann. 

Unter pathologisehen Verhgltnissen ist es wohl mSglieh, dass eine 
Transsudation aus den Netzhautgefg.ssen znng&st ein Odem der Netz- 

29* 
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hunt und dann - -  also sekundgr - -  eine Zufithrmlg vo~ Flitssigkeit 
zum Gtask6rper ~on hinten bewirken karat. Da iedoeh die Ftiissigkeit 
im GlaskSrper zweifellos ufit der hintereil Kammer in freier Verbi~- 
dung ist, wird die Vermehrung yon Fltissigkeit im Glaskgrper den 
intraokularen Druek ein~aeh vermehren, ohne eine Stetlungsg~nderung 
der AugenoNane her~orrufen zu kSnnen~ und diese Tatsachen sind 
yon Gr~inholm 1} (Sehmid t -R imple r ,  lee. Bit. S. d:4) experimentell 
festgestellt., der bewiesen hat, dass die ~'ltissigkeitseinspr]tzung in den 
GlaskSrper keine Verschiebung der i[ris naeh vorn bewirkt. 

c) Beruht"  die S t e l t u n g s g n d e r u u g  auf  Ube r f i i l l ung  de t  
7getina mit  ~ l t t ss igkei t?  Bei der geringen Di&e dieses Organs 
und seinem nieht besonders stark entwickelten C--efgsssystem ist das 
yon vomherein mlwahrscheinli&. Do& ist es vielleieht ni&t ganz 
ausgeschlossen, dass eine stark ~dematSse S&wellung tier Retina we- 
nigstens eh~.e Versehiebung der Linse und Iris uaeh ~.om bewh-kelt 
kann, aber die geschilderte Drehung des Ir[swurzd mit den Processus 
ciliares kamx sieher dadureh nieht hervorgerlffen werden. 

Es bleibt also die Frage: 

d) B e r n h t  die Stellungs~tnderu~,g au:f V o h m e n v e r m e l ~ -  
rung  der  Tun iea  vaseulosa?  Zuerst muss entsehieden werden, ob 
in diesem Organ die Bedingungen dafiir gegeben sind, dass eh~e solehe 
Volumelxvermehrnng zu staa~de kommen karat. Dis ~'rage muss beiaht 
werden, weft das Orgall ~on massenhaften Blutgef:&sen erfittlt isg die 
das Blur yon Arterien empfangen, in denen der Drud< den intra,okn- 
laren Druek immer bedeutend iibersteigt, mug dieser nun norman oder 
infolge vol~ Lymphstase erh~ht sein. Es sind also alle Bedingunge~ 
vorhanden, dass die Blutiiberfiitlung Volumeltvermehrung des Organs 
bewirken kaml. Wie kann man sidl eine solehe nun zn st,snde ge- 
kommen denken? Die Anhvort ist uieht s&wierig. Da der Druck i~ 
den AugeJlvenen nieht niedriger sein kann Ms der iutraokulare Druck, 
und da letzterer beim inflammatoris&en Glaukom, wie man weiss, ge- 
w~Shnlich HShen errei&t, dis sich der tI~She des Aiq;eriendru&es im 
Auge nghert, so muss der Druek ir~ allen Blutgefg.ssen des Auges i u 
solehen Fttlleu sieh diesem letzteren im Werte nghern (vgl. die Kttrve~ 
Fig. 1, S. 4:24:). Ein solehes Verha!ten kann jedoeh nur auf eine eh~- 
zige Art. hervorgerufen werden, n~imlieh durch eine sehr ausgespro- 
chene Hinderung des Blutabflusses {t~iimostase). Die Frage ist also: 
Wird  eine A u s d e h n u n g  der  Tun ic s  vaseulosa  mi t  Blur  eiue 

1) Finska L~kares~Ilskapets itandlingar. Bd. XLIII. 1901. 
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S t e l l u n g s g n d e r u n g  der  I r i s  und  des Corpus  c i l i a te  (und Linse)  
h e r v o r b r i n g e n  kSnnen?  Bevor eine Antwort gefunden werden 
kaml, :muss dargelegt werden, wie eine starke Fiillung mit Blur die 
~ol~'n der Tmfiea vaseutosa beeinflussen wird. 

Diese ist bekanntlieh die Wand eines sackf~rmigen Raumes, 
dessen Offnung veto Ciliarrand (vorderer Rand des Corpus eiliare) und 
der Iris (vgl. Fig. 2) gebildet wird, und ein solcher ausdehnbarer Sack, 
der wie eine Kugel gekrtimmt ist, wird selbstverstgndlieh streben, si& 
~ach allen drei Riehtmigen auszudehnen (vgl. die Pfeile auf tOig. 2), in 
dental es m6glieh ist, ngmli& naeh der Aussenfl~che, der Innenflgehe 
und naeh  dem lZande zu. Da die Tuniea fibrosa eine Ausweitung 
nach aussen hindert, kalm die Erweiterung nur in den zwei letztge- 
n.amlten Riehtungen erfolgen. Was welter eine Erweiterung, eine Vo- 

a /  

Fig. 2. Fig. 3. 

lumenvermehrung, nach  dem C i l i a r r a n d  zu betrifft, so muss sie 
darin bestehen, dass der Ciliarrand nach vorn gepresst wird, wie der 
PfeiI bei a (Fig. 2) angibt. Eine solehe Versehiebung wird insoweit ohne 
Sehwierigkeit vor sieh gehen k6nnen, als die Chorioidea find das Corpus 
ciliate gegen die Sklera leicht versehieblieh sind (die Versehiebmlg findet 
bekannflieh w~hrend der Accolmnodation statt), doeh muss man sieh er~ 
imlern, dass  die A n h e f t u n g s s t e t l e  des C i l i a r m u s k e l s  ein ~ i n -  
dern i s  fiir die V e r s c h i e b u n g  in Richtung des Pfeiles a (Fig. 3) ab- 
geben wird, die deshalb notwendig gerade mit einer Drehung des vor- 
deren Absehnittes des Corpus eiliare um die Stelle kombMert werden 
muss, wo das Organ festhaftet (die Insertionsstelle c des Ciliarmuskels). 
Diese Drehung, die dutch die punktierten Linien nnd Pfeile b auf Fig. 3 
angegeben ist~ wird folglieh derart sein, dass die Organteile (z. B. Iris 
und die Spitzen des Proeessus eihare), die der Augenaehse zungehst 
liegen, derart gedreht werden, dass sic mehr nach vorn zeigen. Als 
Glied der Drehung riicken die Proeessus ciliares hinter die Iris und 
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kSnnen unter U m s t g n d e n -  wenn sis besoz~ders gedeh~tt und ge- 
sehwollen sind - -  vermutlieh sogar einen gewissen Druek aui sis a.us- 
iiben. Es bestsht jedo& noch sin Bieehanismus, der natiirlieh zum 
Zustandekommen der besebriebenen Drehung mitwirken wird. Eine 
Dehnung und Versehiebung des vorderen Absehnittes der Tunica 
vasculosa, so wis bd Pfeit a (Fig. 2) angegeben, wth'de n~,mtieh sins 
Verengerung der ganzen Sackgffuung na& vorn bswirksn, sine sol&e 
kann jedoch aus meehanisehen Griinden sehwer zu stande kommen. 
and sis wird ~ermieden, were1 die Verschiebung, wie bsi b angegebe~ 
(auf derselben Figur), vor sich geht. 

Damit ist also eine ganz plausible Erkl~.rung einsm Teil  der  
S t e l l u n g s ~ e r g n d e r u n g  gegeben, ugmlieh der als Drebung oder 
Windung in eomeoskleraler Ri&tung dsr Ciliarregion mit der Iris- 
wurzet um die tnsertionslinie des Ciliarmuskels herum bezei&neten, 
abet auch der  andere  Tel l  der  S t e l l u u g s v e r g n d e r u n g ,  die Ver- 
sehiebung der Linse und Iris naeh vorn, erkl.~irt sich gut dureh eitte 
Volumvermehrmtg der Tunica vaseulosa ats ~'olge yon Stase. 

Far  die Hervorb,ingung dieses Teilss der Stellm~gsverSnderung 
wird die Versehiebung des vorderen Abschnittes der Tuniea ~,asculosa 
zweifellos yon grSsster Bedeutung sein, mSglichsrwsise spielt aber auch 
die Znna.hme des Organs in der Dicks sine Rolls. Jedenfalls ist ein- 
!euchtend, dass s ine V e r s e h i e b u n g  der  Linse  und I r i s  naeh vorn 
zu s tands  kommen  muss,  wenn sich g le ichze i t ig  der  Glas-  
k S r p e r r a u m  als Fo lge  der  D i c k e n z u n a h m s  tier Tun iea  vaseu- 
~osg konzen t r i seh  ve reng t  und alas Corpus  c i l i a te  d- Chorio-  
idea an t e r io r  (die A n h e f t e s t e l l e  der  Zonula)  naeh vorn rttekt. 

Schliessli& muss betont werden, dasses  sieherlieh Bedingung 
far dan Eiatreten der Stellungs~nderung ist, dass wenigstens etwas 
Flttssigkeit der vorderen Kammer arts dem Auge dringen kann. Man 
muss ja aneh annshmen, dass die MSglichkeit dazu in iedem Fall bei 
Begiml des Anfalls gegeben ist, da~ die klinis&en Verhgltuisse (Mes- 
sungen mit SehiStz" Tonometer) vermuten ta~sssn~ dass die Lymph- 
stage, die sieh ~.~or dsm Eintritt des Glaukomanfalls findet~ mu: selten 
komplett ist. Hierzu kommt, dass das 0dem der Conjunetiva, das beim 
@laukomanfM1 eintritt, und die Art dsr glaukomatSssn ttornhaut- 
affektionen fast mit Sieherhsit vermutsn lassen, dass, a.u& wenn der 
glankomatSss Anfall seine rolls Entwieklung erreieht hat, wirklieh 
sine gewisse Fltissigkeitsmenge aus dent Bulbus austritt, doch wahr- 
seheinlich auf andern Wegen als de~l normalen (vermutlieh lgngs der 
Nerven, vgl. sparer). 
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Als Hauptresultat der angestellten Uberlegungen ergibt sich also, 

dass  das  Z u s t a n d e k o m m e n  de r  g l a u k o m a t S s e n  S t e l l u n g s -  
g n d e r u n g  de r  C i t i a r r e g i o n ,  I r i s  u n d  L i n s e  n u t  d u t c h  ]31ut- 
t t b e r f i i t l u n g  * ) d e r  T n n i c a  v a s c u t o s a  inJ~ol'ge a k u t e r  S t a s e  
erklg, r t  w e r d e n  kann .  

Bei der fundamentalen Bedeutung dieses 1Resulta.tes fiir die Er-  
kliirung der Pathogenese des inflammatorisehen Cxlaukoms ist es - -  
vor der Fortsetzung der Untersuchung ~ augebraeht, eine Gegen- 
priifung seiner Riehtigkeit auf experimentellem Wege vorzunehmen, 
und die Frage, die zu beantworten gesucht werden muss, ist {olgende: 

2. Bewirkt die Unterbindung der Venue vertieosae eine eben- 

solehe Stellungs~inderung der Ciliarregion und Iris, wie sie bei 

inflammatorischem Glaukom entsteht? 

Da eine ganze ~eihe yon Forschern - -  znr Anfkl~rung hSchst 
verschiedener Fragen - -  Unterbindungen der Venue vorticosae vor- 
genommen und die Wirkung dieses Eingriffs genau verfolgt haben~ 
kann ieh reich darauf  besehrgnken, den Ausfal] ihrer Experimente zu 

referieren. 

Ar l t  (cit. naeh Koster)  fund (Zur Lehre veto Glaukom~ Wish 1884)~ 
class nach Unterbindung yon einer oder zwei Vortexvensn Stase ira ent- 
spreehenden Gebiet entstand~ aber er konnte wedcr erhiShte Tension~ dent- 
liche Pupillenerwsiterung noeh TrUbung des Kammsrwassers in der Horn- 
haut nachweisen. 

Schul t6n (los. cir. S. 39) fund bei Ligatur zweier Venae vortieosae 
eine Steigerung dsr Tension yon 27 zu 62 mm /-/ff in 2 F~tllen~ und bei 
Unterbindung aller vier due Steigerung his zu 65 und 80 mm Hff. 

Ad. W e b e r  (v. Graefe 's  Arch. f. Ophth. Bd. XXIII. 1. S. 1) teilt 
u. a. folgendes yon der Wirkung der Unterbindung der Vortexvenen an 
Kaninehen mit: ,Sehon nach wenigen Stunden h'itt deutliehe Prominenz 
des Bulbns und erhShte Spannung auf. Die Irisperipherie left sich an die 
Hornhaut an und die Kammermitte fttllt sleh mit Blur. Naeh 12 Stunden 
ist die Prominenz und Erwdterung so stark, dass der Bulbus vorn fiber den 
Margo supraorbitalis hinausragt, aber die Erweiterung sehdnt ausschliesslieh 
im Skleralabschnitt vorzngehen" usw. 

Mikroskopisch zeigt sieh eine kolossale Schwellung der Iris und des 
Corpus ciliate. 

Kos te r  (Beitrlige zur Lchre vom Glaukom~ v. Graefe 's  Arch. f. Ophth. 
Bd. XLI. 1. 1895) fund nach U n t e r b i n d u n g  al ler  vier  Venue vort i -  
cosae als Resultat einer Reihe yon Versuchen: 

1) In bezug auf die Ursachen der Abflachung der vorderen Augenkammer 
bei primi~rem Glaukom ist Gr6nholm (lee. cir.) zu einer /~hnlichen Anschau- 
ung gekommen. 
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Sofort naeh der Unterbindung: das Auge sehr hart. T ~ 70 mm Hg 
Fiek. Die Pupille weit~ fund, reaktionslos. Die vordere Kammer abge- 
flaeht~ besonders in der Peripherie. Hier ist die Iriswurzel deutlieh naeh 
vorn gegen die ttornhaut gekriimm/~ entsprechend der starken Se.hwellung 
und [Iberfiillung des Corpus eiliare, das bei albinotisehen Kaninehen sich 
deutlieh als ein dunklerer K(irper, der gegen die trisriiekfl~che liegt~ sieh abhebt. 

Eine halbe Stunde naeh der UnterbiMung: Tension wetter vermehrt. 
Vorderkammer noch flaeher. 0dem der Conjuuctiva bulbi. Die Augenmedien 
etwas diflhs versehleiert. 

40 - -50  Min. nach der Unterbindung: Auge sehr hart, beginnt sieh 
auszudehnen. Vordere Kammer viel flaeher und besonders die h'isperipherie 
stark vorgebuehtet. Andeutung yon kteinen Blutungen auf tier ¥orderfl~iehe 
der h'is. 

Bet der mikroskop. Untersuehung eines Auges, enneleiert 4 Stunden 
naeh der Unterbindung aller Venae vorticosa% ist zun~tehst die kolossale 
Ausdehnung des Corpus eiliare, der Iris und Chorioidea auffNlig. Das Corpus 
ciliate ist in der Peripherie stark naeh aussen vorgebuehtet~ so dass die 
h'is in vermutlieher Ausdehnung gegen die Hornhaut gepresst liegt. 

Trotz des Ergebnisses dieses Versuehes sagt Koster :  
,Als  H a u p t e r g e b n i s  dieser  Versuehe fiber den to ta len  oder  

par t ie l len  Versehluss  e in iger  oder al ler  V o r t e x v e n e n  kSnnen  
wir behaup ten ,  dass in keinem Fall ein K ra n k h e i t sb i l d  wahr- 
genommen wurde,  oder  ein S y m p t o m e n k o m p l e x  zn s tande kam, 
welehe wesent l ieh  an die beim menschl iehen  Glaukom auf t r e -  
t enden  Er sehe inungen  e r inne r t en . "  

Dieser Kostersehe Standpunkt ist dutch den weiteren Verlauf des 
Experiments veranlasst, da starke Blutaustritte im Auge entstehen und die 
Tension schon am ersten Tag naeh der Unterbindung abnimmt~ w~hrend 
gleiehzeitig damit die Cirkulation danaeh wieder his zu einem gewissen 
Grad in Gang kommt, was auf Erweiterung der kteinen Venen~iste beruht, 
die von den Venae vortieosae zwisehen Ange und Unterbindungsstelle at- 
gehen (nachgewiesen dutch Injektion der Blutgef/isse mit Berlinerblau). 

Es ist jedoeh infolge des weiteren Verlaufes des Experiments zun~tehst 
ganz unbereehtigt, den erw~ihnten Sehluss zu ziehen, da der Unte r seh ied  
zwisehen dem Bau des Kaninehen-  und des Mensehenauges  ge- 
fade  hier  in hohem Grade sieh gel tend maehen muss. Die Tuniea 
fibrosa ist n~imlich beim Kaninchen sehr viel dtinner a.ls beim Mensehen. Sehon 
wenige Stunden naeh dem Versuch beginnt daher besonders die Sklera tiberall 
sich auszndehnen~ wodm'eh einerseits fiir eine st~trkere Erweiterung der iiber- 
fiillten Blutgef~isse mit den daraus folgenden Gef~issbriiehen Platz gemaeht wird~ 
und anderseiis durch eine Erweiternng der peribrierenden KanNe die MSglieh- 
keit gegeben wird, dass etwas Fltissigkeit aus dem Bulbus aussiekert. 

Hierzu kommt zweitens, dass das infiamm-~torisehe Glaukom ja viel- 
teicht in einem Ange entsteht, in dem vorher Lymphstase vorhanden ist, 
so dass die Verh~iItnisse dadureh besonders yon den ira normalen Kanin- 
chenauge sieh findenden sieh unterseheiden. 

Endlieh besteht der dritte Unterschied zwisehen der gtaukomatSsen H~imo- 
stase und der experimentell hervorgerufenen darin, dass letztere dureh Unter- 
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brechung der Cirkulation ausserhalb des Bulbus hervorgerufen w~rd~ w~hrend 
erstere (siehe unten) auf einem Cirkulationshindernis beruhend supponiert 
werden muss~ das intraokular liegt~ in der Umgebung der EingangsSffnung 
zum Sklerakan@ in welch letzterem Falle der Blutstrom wait schwerer sich 
neue Bahnen bricht. 

Die Wirkung der Unterbindung yon zwei oder drei Venae 
vortieosae war weniger ausgesprochen. Gleich naeh der Operation war die 
Tension normal oder erhSht. Die Irisperipherie naeh aussen vorgebuehtet. Es 
kam zu deutlicher lokaler Hypergmie der Irispartien~ die zu den unterbundenen 
Venen Blur schieken~ ebenso wie das Corpus ciliare weir dunkler in den 
Partien war~ die ihnen entsprachen, als anderswo. ~aeh der Unterbindung 
entstand ein 0dem der Conjunctiva bulbi, das am st~rksten in den Regionen 
war~ die den Stelten entspraehen~ wo die Unterbindung vorgenommen war. 
Die weiteren Folgen des Eingriffs ftir das Auge sehienen wenig bedeutend. 

van Geuns (v. Graefe's Arch. £ 0phth. Bd. XLVII. 1899) hat ganz 
dieselben Folgen wie Koster  naeh Unterbindung der Venae vortieosae be- 
obachtet. 

Auch GrSnholm (lee. cit.) hat dutch Unterbindung der Venae vor- 
ticosae ganz dieselben Ver~nderungen im Auge hervorgerufen. 

A. W e b e r s ,  K o s t e r s  und van Geuns  experimentelle Unter- 
suchungen zeigen also, 

dass d u t c h  e x p e r i m e n t e l l e  H g m o s t a s e  in der  T u n i e a  
v a s c u l o s a  ganz d iese lbe  S t e l l u n g s ~ n d e r u n g  der C i l i a r r e -  
gion and  I r i s  h e rvo rge ru f en  wird wie die bei i n f l ammato r i -  
schem Glaukom en ts tehende~  

und die ngehste Anfgabe der Untersuchung ist hiernach, Ant- 
wort auf folgende neue Frage zu schaffen: 

3. Kbnnen die mikro-anatomischen Ver~nderungen, die sich in 
Augen mit akut inflammatorischem Glaukom finden, einfach als 

Ausserung akuter Stase aufgefasst werden? 

Es gehSrt zu den grSssten SeItenheiten~ Augen mit frisehem akutem 7 
nicht operiertem Glaukom zur mikroskopisehen Untersuchung zu er- 
halten. GewShnlich wird das Leiden so lange bestanden haben, dass 
die Sehkrai~ ganz verloren gegangen ist, bevor yon eventueller Enuelea- 
tion die Rede sein kann, und in den allermeisten F~llen wird vor 
dieser Operation die Iridektomie versueht werden, ein Eingriff, der 
zun~ehst sehr wohl derartige Ver~nderungen hervorrufen kann, dass 
das bei der mikroskopischen Untersuehung sparer gefundene Bild 
nicht rein ist. 

Um eine siehere Beantwortung tier gestellten Frage zu bekom- 
men~ wird man sich daher zweekm~ssig nur auf die F~lle beschr~nken, 
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in denen die mikroskopische Untersuchung im unmitte]baren AnscMuss 
an den ersten ausgesprochenen Anfalt des akuten infiammatorisehen 
Glaukoms, ohne dass die Iridektomie vorangegangen ist~ vorgenom- 
men ist. 

In  der Literatur finden sieh folgende F[~lle~ die die gestellten 
Ansprfiche erfiillen: 

I. Fall Birnbacher ,  in dem der Pat. auf seinem reehten~ t~fiher ge- 
sunden Auge einen Glaukomanfall 7 Tage vor seinem Tode bekam. 

2. Fall Etsehnig I, linkes Auge von Birnbaehers  Pat.~ der nach 
B.s Angabe an chron. Glaukom auf diesem Auge lift. 

3. Fall Elschnig II. Pat, der an Apeplexia eerebri litt~ bekam 
5 Tags vor seinem Tode einen Glaukomanfall. 

4. Fall Zirm. Pa~.~ der an Iridoeyclitis litt, bekam im Ansehluss an 
dieses Leiden einen hefflgen glaukomatSsen AnfalL 5 Tags naeh dessen 
Ausbrueh wurde die Enucleation vorgenommen. 

5. Fall Hirsehberg,  in dem dsrPat, einen Anfall yon intl. Gt. bekam, 
naehdem er 19 Jahre an G1. simpk ~ditten, das mit Eserin behandelt war. 
10 Tage naeh dem AnfaU wurde der Bulbus enueldert. 

Bevor ich die durch die mikroskopischen Untersuchungen gefun- 
denen Resultate dieser F~tlle referiere, wird die Feststellung ange- 
bracht sein, welche mikroskopischen Vergnderungen wohl yon einer 
akuten Stase unter den besonderen Verhgltnissen, die der Bulbus 
oculi darbietet, hervorgerufen werden kSnnen: 

Am augenfglligsten miissen voraussichtIich zun~chst die Bh t -  
iiberfi]llung und die Erweiterung der Augenvenen and -kapillaren sein, 
doch muss man sich hier gleieh zweier Dinge erinnern. Zun~tehst 
kann - -  wie in dieser Abhandlung vorausgesetzt wird--- angenommen 
werden, dass sieh vor dem Glaukornanfall fast immer mehr oder weniger 
Lymphstase findet~ so dass der intraokulare Druck, nachdem eine relativ 
geringere Erweiterung der Blutgefgsse zu stande gekommen ist, eine 
solche HShe erreichen wird, dass ihre weitere Dilatation verhiudert wird. 
Zweitens muss man sich erinnern, dass der Arteriendruck ausserhalb des 
Auges sofort nach dem Tode (eventuell nach der Enucleation) ungefghr 
auf Null fallen wird, weshalb man annehmen muss, dass der hohe intra- 
okulare Druck naeh dem Tode grSssere oder kleinere Mengen des in 
den Arterien and den grSsseren Kapillaren stehenden Blutes aus dem 
Auge treibt~). Man muss auch nieht erwarten, die ausgesprochenen Blur- 

~) Enucleierte glaukomatOse Augen behalten allerdings oft teilweise ihre 
Spannung, aber die Augen, die enucleiert werden, leiden so gut wie immer an 
Glaukom in einem sehr vorger~ckten Stadium, weshalb man annehmen muss 
(vgI. unten), dass sekundare Veranderungen in den zuffihrenden Arterien zu 
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austritte zu finden, die sonst so charakteristisch fiir die akute Stase 
sind, da der intraokulare Druck wie gesagt die starke Dilatation der 
Blutgefiisse verhindern wird, der sonst in Verbindung mit dem 
grossen Druckunterschied in und ausserhalb der Gef~sse die B]ut- 
austritte bedingt. 

Im grossen Ganzen werden die Verh~itnisse ira glaukoraat5sen 
Auge wahrscheinlich eher denen g~hneln, die dutch Unterbindung der 
Arterien hervorgebracht werden, da ihre widerstandsf~higeren Wi~nde 
einen W]derstand gegen die Erweiterung leisten werden, der ira ge- 
wissen Grad dem des intraokularen Druckes entspricht. 

Von den erw~hnten F~tllen ist der yon B i r n b a c h e r  wohl der 
am eingehendsten untersuchte and der am meisten Interesse bietet~ 
E r  soll deshalb zuerst diskutiert werden. 

a) R e f e r a t  ~-) u n d  D i s k u s s i o n  von F a l l  B i r n b a c h e r .  

B.s Patient war eine 54 Jahre alte Frau~ deren linkes Auge irn Laufe 
einiger Jahre infolge yon G1. chron, crblindet war. Von seiten des reehten 
Auges hatte sic niehts bemerkt, bis sie w~thrend eines Hospitalsaufenthaltes 
wegen Rippent~aktur am 24. I. ihren ersten Anfall bekara. Dieser ausserte 
sich dutch starke Sehraerzen, die in Stirn nnd Schl~tfe ausstrahlten. Die Horn- 
haut wolkig trtibe, die Oberfi~tche punktiert. Die Pupille welt, reagiert 
nicht. Die vordere Kararaer wurde sehr finch. Die Spannung bedeutend 
verraehrt. Nur quantitativer Lichtsinn. 25. I. V ~ z/so; konzentrisehe Ge- 
sichtsfeldeinsehr~tnkung. Tension unvergndert. Der Zustand blieb so~ his Pat. 
31. I. starb. 

Die Untersuehung des Anges ergab: 
Conjune t iva :  In den tieferen Lagen des Epithels finden sich die 

Intercellul~rr~urae erweitert. Das Conjnnetivalgewebe aufgelockert~ zahl- 
reiche endothelbekleidete Spaltr~tume (erweiterte Lyraphbahnen) rait kSrnig 
geronnenera Inhalt, der sieh nicht f~rben l~sst. Die Gef~issw~nde unver- 
iindert~ aber die Gcf~isslumina sind erweitert. In den kleinen Venen sieht 
man auff'~l!ig vicle~ raeist randgestellte weisse BlutkSrperehen. 

Cornea:  Die tieferen Epithellager sind ,aufgeloekert". Die Bowman- 
sehe Merabran normal. Im Parenchyra sind die Spaltr~ume zwischen den 
Lamellen erweitert. Die Descemetsche Merabran normal, ansgenomraen in 
der Niihe des Kamrael~winkels~ wo sic naeh oben zu an die Iris ange- 
waehsen ist. 

V o r d e r e  Kararaer: Im ganzen finch; namentlich gilt das vora oberen 
Drittel~ wo eine 0~4 tara breite Pattie der Irisperipherie lest an die Horn- 
hantriiekfl~ehe angewaehsen ist. Diese Verwaehsung greift iedoeh nirgends 
auf den Kararaerwinkel selbst iibel~ da sieh tiberall ein kleiner Zwisehen- 

stande gekommen sind, durch die das AusstrSmen des Bluts erschwert wird. Die 
Augen, yon denen hier die Rede ist, litten an frischera Glaukom. 

~) Das Referat ist der ~)bersiclltlichkeit halber eine verkfirzte und zusammen- 
gedr~ngte Wiedergabe yon Birnbachers  Bericht. 
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raum zwischen der Iris end diesem finder, ausgenommen die Mitre de:" an- 
gewachseneu Part[e, wo die Iris ganz innerhatb des Lig. pecfinatum tiegt~ 
aber doeh ohne mit ihm verwachsen zu sein. 

I r is :  Die ganze  obere  H~lf te  der I r is  1) [st verdiekt und die 
Zellen sind vermehrt. 

Der  Ci l ia rmuske l  [st normal. 
Die P r o c e s s e s  oil[ares stark entwiekelt. Ihr Gewebe normal. Die 

Ge~sse nieht sondertieh blutgeftitlt. Die Ge~ssw~ude normal; nar iu ihren 
hintersten Absehnitten sieht man reeht oft eiue a:dt~llige Menge yon Leuko- 
cyten in den Kapillaren end den kleinen Veuen. Alle Processes cil[ares 
sind gleiebsam etwas nach vorn gezogen~ so dass sic sieh stark der Igs- 
:'tickflache ntihern nnd sic hier und da bertihren. 

Die Linse  [st so sehr naeh vorn gerfiekt, dass der vordere L:nsenpol 
:!s mm yon der Hornhsutriiekflaehe absteht~ end es finder sich eine auf- 
fallige Abflaehung der Aqnatorialregion~ so dass die Form der Linse der 
be[ Kindern iu den ersten Lebensjahrcu 5hnelt. Der Abstand des Liusen- 
gquators yon den Proe. ciliares [st nlcht geme~sse: b abet der Abstand yon 
der Iriswurzel wird ale normal angegeben. 

Chor io idea:  Es bes t chen  wesen t l i ehe  V e r s c h i e d e n h e i t e n  
zwischen der obe ren  end  un te ren  Uglfte2). 

In der obe ren  Hal f te  sind die Vencn recht abgeflacht. Die Arterien 
sind teilwdse leer~). Die GeFassw~tnde zeigen nichts Abnormes. In allen 
Kapillaren nnd in allan Venen finder sieh eine auffgllige Menge weisser 
BlutkSrperchen~ so dass sic fiber grosse Areule hin~ zwischen denen sieh 
:nseln mit normalem Blutgehalt finden~ in grSsscrer Menge als die roten 
DlutkSrperchen vorhanden sind, ja hier end da finden sich Kapillarstrecken~ 
die [iberhaupt her Leukoeyten enthalten. Die  t~berwiegende Mehrzahl der 
Leukoeyten liegt festgeklebt an der Innenseite des Epithelrohrs~ aber in 
den grSsseren Gefitssen enthalt aueh der fibrige Tell der Blnts~ule ungc- 
wShnlich viele Leukoeyten. Die Arterien sind eutweder leer oder enthatten 
Blut von normaler Misehung. In den Zwischenr~tumen zwischen den Kapit- 
'area finder s~ch eine koagaliertc~ feinkSrnige Masse~ die mit Eosiu f~bbar 
ist, und die gleichzeitig in den Perivaskul~irschiehten der Venen uachge- 
wiesen werden kann. Rtiekw~rts :n der Chorioidea finden sich zugleich bier 
end da kleine Haufen ausgewanderter ganz friseher Leukocyten~ die un- 
mittelbar an den kleinen Venenzweigen l]egen. Dies VerhaIten :st beson- 
ders assgesprochen ganz hinten in der Chorioidea nnd naraentlich im 
temporaleu Quadranten, wo sieh nm die kteinen end mittetgrossen Venen 
herum zahlreiche Leukocyten finden~ die auf kiirzereu Strecken diesc ge- 
radezu umscheiden. 

In tier u n t c r e n  Ha l f t e  der Chorioidea fiuden sich ~hnliehe~ aber 
welt weniger ausgesproehenc Veranderungen des Inhalts der Blutgefasse. 

Die untersuchten Aste der Chorioideatvenen zeigen niehts Abuormes. 

1) Von mir hervorgehoben. 
.2) Yon mir hervorgehoben. 
~) Das zeigt mit Sicherheit an, dass Blut nach dem Tode aus dem Auge 

ausgetreten ist. 
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Ret ina :  Alle Schicbten normal, ausgenommen die St~ibehen- and 
Zapfensehieht. (Kadaveri)se Ver~aderungen.) Die Retinalgef~sw~inde normal~ 
aber in der N~he der Papille ist die Nervenfaserschiehf gleiehsam aufge- 
loekert. Die Spaltr~ume zwisehen den einzelnen Faserbiindeln sind er- 
weitert und z.T.  mit einer feinen kSrnigen Masse gefiillt. Die Papille sieht 
schon makroskopisch etwas gesehwollen ans, indem sie deutlich fiber das 
Retinaniveau emporragt. Mikroskopiseh ist das Papillengewebe stark ,ge- 
]oekert"~ und die Gewebsmaschen sind mit der erwahnten feinkSrnigen Masse 
erftillt. Auf den begreazfen Papillenpartien sind die Nervenfasern unregel- 
miissig verdickt. Die Arteria cenfralis retinae ist mit Blur yon norma|er 
Mischung gefiillt. Das Venenlumen ist vor der Lamina cribrosa in eine 
feine SpaIfe mit intaktem Endothel verwandelt. Auch die Hauptvenen~iste 
zeigen ein spaltfSrmiges Lumen mit normaler Wand: Hinter der Lamina 
ctibresa strotzen die Arterien yon Blut, w~hrend sieh in den Venen nur 
wenig Blut yon normaler Mischung finder. 

Venae vo r t i cosae :  Alle vier Skleralpartien, die Vortexvenen ent- 
halten, warden in Seriensehnitten gesehnitten, reeht~dnklig zur Verlaufs- 
riehtung der Venen. Die Untersuehung ergab folgeade Resultate: 

Die nasa le  obe re  V o r t e x v e n e  besteht beim Eintritt yon der Cho- 
rioidea bis zur Sklera aus zw.ei grSsseren und einem kleiaeren Stature. Die 
zwei grSsseren vereinigen sieh im ersten Drittel der Skleralpassage za 
einem Stamme, die beinahe in tier SkleraIoberflache den dritten kleineren 
aufnehmen. 

In den zwei grSsseren Skleralkanalen der Venen~iste finden sieh inner- 
halb ihrer Vereinigungsstelle sowohl die perivenSsen Lymphspaltrii, ume, ale 
aueh die Venenw~tade selbst stark pathologisch ver~ndert. Der Lymphspalt- 
raum ist umgebildet~ d.h.  angef'iillt mit einer diehten faserigen Gewebs- 
masse, die einzelne verstreute Kerne enthglt. Die Masse seheint sieh ken- 
zeatriseh um das Lumen abgelagei~ zu haben; die Fasern in ihr verlaufen 
longitudinal. (Wie diese Masse ant Farbstoffe reagiert, wird nieht gesagt.) 
Innen gegen das Lumen zu ist diese Masse derb, enth~It mehrere Kerne 
and wird yon einer Lage unregeimassigen Endothels gedeekt. (Dieke 25 
bis 38/~.) Der Chorioidea zun~ehst stud der Lymphranm and die Venenwand 
in dieserWeise rings um das gauze Lumen herum ver~nder L aber etwas wetter nach 
aussen im Skleralraum ist die Veriinderung ant einzelne Partien lokalisiert und 
prasentiert sieh da ale liingslaufeade, halbeylinderFdrmige Verdickung, die in 
alas Lumen hineinragt, bTaeh der Vereinigung tier zwei Venenst~imme hSren 
die Ver~indernngen auf, aber im ~iusseren Drittel des Skteralkanals finden 
sie sieh wieder. 

Bet dem dritten kleineren Ast ist im untersten Drittel des Skleral- 
kanals die Venenwand dieht mit Leukocyten besetzt, yon denen man einige 
aueh in den Lymphriiumen ausserhalb der Venenwand einzela and in Grnppen 
sieht. Ira iibrigen sieht man niebts Abnormes. 

Die t e m p o r a l e  obere  V o r t e x v e n e  ist aus zwei Asten zusammen- 
gesetzt~ die sich erst ausserhalb tier Sktera vereinigen. Sie zeigen ghnliehe~ 
aber weniger ausgesproebeae Vergnderungen der gleichen Art wie die zwei 
grossen Venenst~imme der nasalen oberen Vortexvene. 

Die nasa l e  un t e r e  V o r t e x v e n e  besteht aus zwei Xsten, die sich 
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im letzten Drittei des Skleralkanals vereinigen. Diese .~ste zeigen nichts 
Abnormes, ausser dass im Beginn ihres Lumens bier und da in den Seiten- 
buchten sich kleine Anh~ufungen yon Leukocyten finden, die an der 
InnenflS~che der W~inde festgeklebt sind. In beiden Asten fehtt der Blut- 
inhalt zum grSssten Teil. 

Die temporale untere Vortexvene beginn/ mit drei Asten und 
zeigt auch nichts Abnormes. 

B i r n b a c h e r  deutet den pathologischen Befund auf folgende Art: 

Die vorliegende Affektion beruht auf prim~irer serSser  Cho-  
r io id i t i s  unbekannter Ursaehe, und ist anatomiseh durch ein eiweiss- 
reiehes Exsudat mit ' einzeluen Leukoeyten charakterisiert. Die Form- 
vergnderung der Linse ist mutmasslieh dadureh entstanden, dass sie 
etwas yon dem vermehrten Transsudat auf)enommen hat. Dadureh 
ist eine Spannung der vorderen Zonulafasern zu stande gebraeht. 
Diese haben die Proeessus eiliares naeh vorn gepresst~ die wieder die 
Iris naeh vorn gedriiekt haben, und die Iris ist an die ttornhaut in- 
folge serSser Iritis angewaehsen; diese ist wiederum Ms Ausl~ufer der 
serSsen Chorioiditis entstanden, welche Erklgrung B i r n b a e h e r  um 
so mehr passend ansieht, als die ser5se Iritis sich wesentlieh nur in 
tier oberen Irish~ilfte fund, entspreehend dem Umstand, dass die ser~se 
Chorioiditis fast aussehliesslieh in der oberen I:l~lfte der Chorioidea 
zu konstatieren war. Die Affektion der Conjunetiva wurde als 32usse- 
rung ser5ser Episeleritis desselben Ursprungs wie die Chorioiditis an- 
gesehen, und das begleitende Odem ist Ursaehe tier Hornhauttriibung. 

Die Tensionsvermehrung entsteht, weft das aus der serSsen Cho- 
rioiditis entstandene Transsudat keinen Abfluss dutch die obturieren- 
den perivaskul~ren Lymphriiume in den zwei obersten Vortexskleral- 
kaniilen finden kann. Die Affektion bier sieht B i r n b a e h e r  als eine ehro- 
nisehe Endothelproliferation an, die sieh vor dem Anfall entwiekelt hat. 

Wenn ieh nunmehr meinen Versueh einer Deutung der mikro- 
anatomisehen Verh~ltnisse, die B i r n b a e h e r  besehrieben hat, vor- 
bringen soll, so seheint es mir am natiirliehsten~ zuerst hervorzu- 
heben, dass die T u n i e a  va seu lo sa  zweife l los  als H a u p t s i t z  
tier pathologisehen Veriinderungen aufgefasst werden muss. Was diese 
selbst betrifft, so sind sie in Wirktiehkeit auff~l l ig  ger ing ,  und 
sie kSnnen anseheinend sehr wohl als N u s s e r u n g  s t o e k e n d e r  Cir-  
ku l a t i on  aufgefasst werden. Es finden sieh grosse Kapillarstreeken, 
die nut Leukoeytea enthalten, und diese liegen an der Innenseite der 
Gefiisswiinde festgektebt. Aueh in andern, etwas grSsseren Gef~ssen 
liegen die weissen BlutkSrperehen i~ngs der Gefasswand, wahrend 
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die roten Blutkiirpercheu wesentlich in der Mitre des Lumens zu- 
sammen hegen. Hierzu kommt, dass die erstarrte, kSrnige oder fase- 
rige Masse, die die Gewebsmaschen in der Tunica vasculosa ans- 
fiillt, passend als koaguliertes Transsudat ~ufgefasst werdeu kann. 

Es verbleibt somit als Stiitze der B i r n b a c h e r s c h e n  Auffassung 
von dem Vorkommen ether ,serSsen Chorioiditis", also eines wirk-  
l i c h e n  E n t z i i n d u n g s z u s t a n d e s ,  nur der Umstand, dass sich in 
den hintersten Abschnitten dcr Chorioidea~ besonders in dem tempo- 
ralen Quadranten, in der unmittelbaren Umgebung der Venen zahl- 
reiche Leukocyten finden, die auf kiirzere Strecken sie geradezu um- 
scheiden. Nun ist allerdings die Emigration yon Leukoeyten ein wich- 
tiges Entziindungszeichen, aber dieses Vorkommen allein - -  ohne 
Entziindungsreaktion yon seiten des umgebenden Gewebes - -  kann 
nicht die Anwesenheit einer Entziindung beweisen. Man muss es 
ohne Zweifel fiir mSglich halten, dass die nachgewiesene Emi- 
gration yon Leukocyten I) einfach auf ausgesprochener venSser Stase 
beruhen oder eine Polge yon ihr "seth kann, die ja e ine  W o c h e  be- 
standen hatte. 

Bet der mikroskop. Untersuchung eines Kaninchenanges drei Wochen 
nach der Unterbindung aller vier Venue vorticosae land Koster  (loc. cit. 
S. 52), dass die Iris, das Corpus ciliare und die Chorioidea nichts aufF~tlig 
Abnormes zeigten. I~ur die Zahl der Gewebskerne ist bedeutend 
vermehr t  2) und hier und da zwischen den Zellen liegen auch einige rote 
BlutkSrperchen~ die einigermassen ihre Form behalten haben. Nur die Iris- 
peripherie ist im Kammerwinkel mit der Sklera zusammengewachsen, aber 
ohne dass sieh das Bindegewebe zwisehen den zwei Fl~chen entwiekelt hat; 
auf vielen Stellen liegt jedoch zwisehen Iris und Sktem eine dtinne Sehieht 
ze l lha l t igen  2) Gewebes. Die Verwaehsung ist nieht tiberall total, hier und 
da kSnnen deutlieh kleine LScher erkannt werden. Die Cornea zeigt nut 
wenige Veranderungen. In der Randzone liegen in den oberfl~iehlicheren 
Sehiehten kleinere oder grSssere Gef~ssehen. Das Epithel zeigt UnregeI- 
massigkeiten und ist bier nnd da verdiekt. Die gauze Hornhaut ist etwas 
dicker als normal. Sowohl in den peripheren oberfl~iehlichen Sehiehten als 
auch perieorneal findet sieh eine leichte In f i l t ra t ion  yon Kleinzellen2). 

Dass die Arterieu und die Processus ciliares ganz oder teilweise 

1) Wenn man daran festh~lt, dass die Emigration yon Leukocyten yon ether 
Entzfindung verursacht werden muss, kann wetter gefragt werden, ob nicht die 
Stase-Tr~nssudate unter hohem Druck entziindungserregende Eigenschaften h~ben. 

Jedenfalls ist die Meinung: class das inflammatorisehe Glaukom ein Ent- 
'ztindungszustand ist, sehr schwer vereinbar mit dem Verhalten, das unter Um- 
sti~nden ein Tropfen Mydriaticum diese Form des Glaukoms hervorrufen kann. 

2) Von mir hervorgehoben. 
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blutleer waren, ist selbstverst~ndlich ein postmortales Phgnomel, 
Wenn man sieh letztere gesehwollen und gedehnt denkt, werden sie 
gerade dureh einen yon ihnen hervorgebraehten Druck die vorgefun- 
dene Ver~inderung der Linsenform hervorgerufen haben kSnnen. 

Wenn man endlieh dagon ausgeht, dass der hohe intraokulare 
Drnek - -  wie schon frtiher a, n g e f t i h r t -  die Entstehung yon ttg.- 
morrhagien gehindert hat, wird n ich ts  E :n t sehe idendes  im Wege 
stehen~ alle g e f u n d e n e n  m i k r o - a n a t o m i s c h e n V e r ~ n d e r u n g e u  
als 2£usserung der  H g m o s t a s e  aufzufassen.  

Jedoeh finder sieh im Auge noeh ein sehr interessantes Ver- 
hi~ltnis, welches mir recht sieher zu beweisen s&ein4 dass die Affek- 
tion wirklich diese Ursache hat, und das ist das A u s b r e i t u n g s -  
geb ie t  der  Affekt ion .  

Man wird bei der Lektiire yon B i r n b a c h e r s  Berieht tiber die 
mikro-anatomisehen VerhNtnisse des Auges bemerkt haben~ 

dass die Affektion der Chorioidea so gut wie ausschliesslieh atff 
die obere  Hg l f t e  des Auges begrenzt war~ 

dass die typisehe Stetlungsver~nderung yon Iris nnd Corpus 
ciliare nut in der oberen  Hiilf te der vorderen Kammer deutlich 
ausgesproehen war, 

dass die Schwellung des Irisgewebes nut in der oberen t Ig l f t e  
dieses Organs deutlieh ausgesprochen war, dazu kommt, 

dass die besehriebenen Vergnderungen der Vortexvenen sieh nur 
in den zwei fanden~ die das Blur yon der oberen  Augenh~i l f te  
wegfiihren. 

Dies Verhalten kann schwerlieh zufgllig sein, und besonders ist es 
ganz unverstiindlieh, warum eine Entztindung der Tuniea vaseulosa 
gerade auf die obere FI~ilfte des Organs sieh begrenzen sollte. Wenn 
man dagegen die Affektion als Xusserung der Stase auffasst, wird 
das VerhNtnis ein ganz anderes. Es ist bekannt, dass die Blutgefiisse 
des Auges in bezug auf Kapillaren und Venen in zwei Hauptgebiete 
zerfatlen, ein oberes und ein unteres, yon denen jedes wiederum in 
zwei Teile geteilt ist, der jeder seinen Abfluss dutch die Vortexvene 
hat (vgl. eine sparer folgende Besehreibung der Anatomic der Venae 
vortieosae naeh Fuehs);  aueh weiss man, dass die Anastomosen 
unter den @ef~ssgebieten in den so entstandenen vier Quadrante,~ 
der Tunica vasculosa so unbedeutend sind, dass die ttindernisse ftir 
den Blutabfluss in dem einen nut sehwer dur& Abfluss dutch die 
andern kompensiert gedaeht werden kSnnen° 

Der Ausfall der Experimente mit Unterbindung einzelner Vor- 
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texvenen bei Kaninchen gibt weiteren Beweis ftir die Richtigkeit 

hiervon. 

Wie vorher gesagt~ land Koster~ dass es zu deutlieher lokaler Hyper~mie 
tier Irisquadranten kam, die den unterbundenen Venen entspraehen~ ebenso 
wie die entspreehenden Partien des Corpus ciliare deutlieh welt dunkler 
(blutgef[illter) als der Rest dieses Organs aussahen. 

In gleieher Weise land Leber  (v. Graefe 's  Arch. f. 0phth. Bd. XIX. 
1873) die Stas% die (lurch Unterbindung einer oder mehrerer Venae vor- 
tieosae hervorgebraeht wird, seharf yon einem oder mehreren Quadranten 
tier Iris und der Processus ciliares abgegrenzt, die das Blut zu den ent- 
sprechenden unterbundenen Venen senden. 

Dass also die Affektion sieh auf die obere Hglfte der Tuniea vaseu- 
losa beschr~nkt, finder seine ganz natiirliehe Erklgrung, wenn die 
ganze Affektion eine Xusserung akuter Stase ist~ und hierzu passt 
gut, dass gerade die Vortexskleralkangle, die Blut yon den affizierten 
Quadranten der Tunica vaseulos~ fortfiihren~ pathologisch vergndert 
waren. D~ jedoeh die Ver~nderungen h{er nicht einen solchen Urn- 
fang batten, dass sie die Stase verursacbt haben kSnnen, mi i s sen  
sie n a t i i r l i c h  als F o l g e  yon  ih r  a u f g e f a s s t  werden.  

Es bleibt demnaeh ~brig einen Versuch zu machen, eine Ursache 
dieser H~mostase zu finden, aber vorher muss untersucht werden, ob 
die andern vorher besproehenen Falle yon frisehem akutem inflam- 
matorisehem Gtaukom dasselbe Verhalten wie B i r n b a c h e r s  Fglle 
darbieten. 

b) R e f e r a t  1) u n d  D i s k u s s i o n  de r  F ~ l l e  E l s e h n i g  I u n d  I I ,  
Z i r m  u n d  H i r s c h b e r g .  

Fg]l E l s c h n i g  I (linkes Auge yon Fall B i rnbache r ) .  

Elsehnig hat (]as linke Auge des Pat. untersucht~ yon dem Birn- 
baeher  mitteilt~ (lass er infolge mehl~thrigen chron. GIaukoms fast blind 
war~ wghrend E., der doeh angibt~ keine verI~slichen Anfzeichnungen fiber 
die Funktion des Auges gehabt zu baben~ auf die er sich hatte stiitzen 
kSnnen~ sagt~ dass der Kranke nach anamnestischen Angaben vorher nor- 
male ~ Sehkraft auf beiden Augea gehabt hattc. 

Ven dem Pr~para t  gingen die zwei un te ren  Vor texvenen  
mit  der zugehSr igen  Par t ie  der Chorioidea und Ne tzhau t  sowie 
das untere  Dri t te l  des vorderen Bulbusabschni t tes  ver lorem 

FOr das iibrige Auge gab die Untersuchung - -  sehr gekiirzt referiert 
- -  folgendes Resultat: 

Die vordere  Kammer  ist wesentlich abgeflaeht (vom vordersten 
Punkt der Linsenvorderflache bis zu dem der Hornhautvorderflache, ungefiihr 

1) Etwas gekiirzt und zusammengefasst. 
v. Graefe 's  Archly Ffir Ophthalmologio. LXXVII I .  3. 30 
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mm), da die Iris als Ganzes etwas nach vorn gerttekt ist. Die Iriswurzel 
ist nut dm'ch einen ganz schmalen Spelt yon der Hornhaut getrennt. Der 
Irisperipherie folgend, sind sowohl die PROB. eiliares als aueh der Tell des 
(Jorp. cil.~ der sie tr~igt~ naeh vorn geriiekt. Die ausserordenttich stark ent- 
wiekelten Prec. dilates beriihren die h'is mit ihrem vorderen Absehnitt~ 
ausgenommen an den Sehnitten~ die sich dem verloren gegangenen unteren 
Augendrittel n~hern, we die Irisperipherie besonders welt gegen die Horn- 
haut vorgesehossen ist. (E. nimmt daher an, dass die Iris besenders dieht 
der Homhaut in der ganzen unteren Kammerhalfte angelegen hat.) 

I r is :  In der Dicke leieht vermehrt. Die Vorderflaehe in der Periphefie 
leiet~ gewellt~ sonst glatt. Die Sphinkterpartie etwas atrophiseh. Ant der 
Oberfl~ehe etwas geronnenes Eiweiss. 

Lig. p e e t i n a t u m  normal. Canal. Sehlemmii fret und welt. In seiner 
NNIe finden sieh hier und da reiehliehe Rundzellen, tells in der Sklera, 
tells in der Umgebung der zahlreiehen kleinen Gefiisse. 

Prec .  e l | l a res  wie gesagt, verdiekt, dabei stark geteilt. Die Kapil- 
laren zahlreieh und welt, yeller Blut yon normaler Mischung. In dem Corp. 
ciliate hier und da kteine Rnndzellgruppen. Die grossen Gef~sse sehr welt 
und stark mit Blur geftillt. Des Epithel hier unregelmassig ver~tndert, hier 
und da gef~ltelt. Die Basatmembran knotig verdickt. 

Chor io idea :  Von den Kapillaren sind die wenigsten dutch ,,Leiehen- 
thromben" verschlossen. Einige Kapillargebiete enthalten Massen yon Leuko- 
eyten~ abet ohne dass die KapiIlarw~nde bier anders sind als we der 
Blutgehalt normal ist. An vielen Stellen haben die Zwisehenr~ume zwischen 
den Kapillarwanden ein solides grobkiirniges Geprage und enthalten zahi- 
reiehe Kerne. In Gesellsehaft der mittelgrossen und kleineren Gefasse finden 
sich reiehiieh Rundzellen. Die Gefasswgnde normal In den Adventitiae der 
grossen Gef~sse finden sieh reiehliehe Kerne. Die Skleralkan~ile der zwei 
oberen Vortexvenen normal. Die Passage in den Venen h'ei. Des Endothel 
normal. Die zwei unteren Vortexvenen gesehwunden. 

Pap i l l e :  Des Gewebe etwas infiziert. Die Zentralgefiisse normal. 
Der S eh n e r r :  Zahlreiche marktose Nervenstr~nge varikSs gesehwollen. 
Die Netzhaut in der Nithe der Papil|e leicht (idematSs~ im iibrigen normal. 

Fall  E l s c h n i g  I I .  
72j~hr. Frau, aufgenommen den 26. IV. 1893 mit Apoplexia cerebri 

und absolutem Glaukom des reehten Auges. Im Anschluss an die ttomatro- 
pinisierung entstand auf dem linken Auge ein Glaukomanfall, der sich auf 
Eserin-Pilokarpinbehandlung besserte. Am 20. V. setzte man diese aus. Am 
25. V. wieder Status glaucomatosus~ der bis zu dem 5 Tage spitter ein- 
tretenden Ted der Patientin anhielt. 

DieUntersuehung desAuges gab tblgendesResultat (gekiirzteWiedergabe) : 
H o r n h a u t :  Veto Epithel sind besonders die tieferen Schichten deut- 

itch ver~indert. Der Zusammenbang der Zel|en untereinander und mit der 
Basalmembran ist an vielen Stellen gelockert; hSufig sind sie 1/1 o mm oder 
mehr yon ii~r entiernt. Der Zwisehenraum ist dann mit ether feinkSrnigen 
Masse gefiillt und in ihr sieht man manchmal einen Nervenkanal ausmtinden. 
Des Hornhautparenehym zeigt niehts Abnormes. 
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Con junc t iva  und Ep i sk le ra :  Das Epithel weniger als das der 
Hornhaut ver~ndert. Das Gewebe stark anfgelockert mit zahlreichen reGht 
weiten arteriellen und venSsen Gef~issen~ deren W~inde~ besonders die Ad- 
ventitia, mehrere Kerne enthalten. Die zahlreichen perforierenden Gef'gsse 
in gleiGher Weise ver~ndert. 

Die vo rde re  K a m m e r  vielleicht unbedeutend abgeflaGht. 
Die S te l lung  des Corpus  c i l ia re  und die I r i s p e r i p h e r i e  ver- 

~indert, indem besonders die Partie des Corp. cil., die den MiillersGhen 
RingmuskeU) einschlicsst, und yon dessea sigh zur AugenaGhse wendenden 
Partie die Iris abgeht, naeh vorn aussen gegen die Corneoskleralgrenze ver- 
schoben ist, und die Irisperipherie sigh tier Hornhaut n~ert~ so dass sic 
dem Lig. pectinatum ganz dight aufliegt. Nur in dem untersteu Drittel der 
vorderen Kammer ist die Iris genau mit fast dem ganzen Lig. peetinatum 
verbunden. 

Die Linse  ist in allen Dimensionen eine KIeinigkeit grSsser als eine 
,,DurchsGhnittslinse" eines normalen Individuums im selben Alter. 

Die I r i s  ist normal, doGh ist ihre 0berfliiche glatter. Keine Spur yon 
Oberflgehenentziindung. Die Gefgsse scheinen normal. Auf der Irisober- 
fl~iche und in der vorderen Kammer finden sigh spgrliGhe Rundzellen und 
amorphe Eiweisscoagula. 

Lig. p e c t i n a t u m  und Canal. Schlemmii :  Keine entztindlichen Ver- 
~inderungen im Lig. peer. Hier und da um die Venen herum cine Anzahl 
Rundzellen. Canal. Schlemmii weit und frei nnd anastomosiert, vielfach mit 
weiten Venen!umina in der Nahe. Nur auf einer kleinen oberen Strecke 
kann sein Lumen night naehgewiesen werden. Von dieser obliterierten Partie 
ragt gleiehsam ein organisierter Thrombus in das Lumen einer abftihrenden 
Vene hinein. 

Corp. e i l iare:  Der Ciliarmuskel zeigt verschiedene Degenerations- 
zeiehen. Proc. ciliares reich gegliedert~ das Gewebe loGkeb die Kapillaren 
sehr weit klaffend. Das Epithel verschieden verandert. Die Basalmembran 
verdickt. 

Chor ioidea:  Die Kapillaren yon wechselnder Weite. Dis Wiinde gleieh- 
sam dicker. Die Gewebsinseln zwischen ihnen SGheinen feste 5 hubert ein 
fGinfaseriges Gepritge und enthaiten zahlreiche Rundzellen. Das Endothel 
und der Blutgehalt normal. Die mittelgrossen und kleineren Gefiisse, be- 
sonders die Venen~ sind an vielen Stellen yon einem dieken Gewebsmantel 
mit oder ohne Kerne umgeben. Die Gef'~isswande seIbst normal. Im tibrigen 
finden sich in dieser Sehicht zahlreiche Haufen kleiner Rundzellen~ die an 
vielen Stellen die Gefltsse umscheiden. Um die grossen Gefasse herum finden 
sich dieselben Veranderungen in geringerem Grade. 

V o r t e x v e n e n :  Es wird angegeben, dass die Vortexvenenpartien 
mit der Sklera-chorioidea-retina im Zusammenhang in Serienschnitten ge- 

~} Diese ¥erschiebung der Mfillerschen Portion des Ciliarmuskels ist zu- 
erst yon Weber  (loc. cit.) beschrieben, nach ibm yon Fuchs und Kuhnt  (s. E. 
S. 192, Fussnote. Ber. ophth. Vers. Heidelb. 1885). Die Stellungsi~nderung kommt 
nach E.'s Erkli~rung dadurch zu stande, dass die Irisperipherie yon hinten nach 
vorn getrieben und durch Fltissigkeit erweitert wird. 

30" 
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sehnitten wurden, abet in der Beschreibung wird niehts yore Zustand tier 
Sinus vortieosi sdbst angefiihrt. 

Beide o b e r e r e n  Venae  v o r t i e o s a e  traten in die Sklera wie zwei 
Stgmme ein, die sieh mitten im Skleralkanal vereinten. Weder diese noeh 
die Venen zeigten etwas Abnormes. 

Die t e m p o r a l e  u n t e r e  V o r t e x v e n e  bestand im untersten Drittet 
des Skleralverlaufs aus zwei Venen. In der einen fanden sieh - -  unmittel- 
bar naeh Eintritt in die Sklera - -  auf beiaen Seiten der Wand zarte 
warzenF6rmige oder polypSse Auflagerungen, die das Lumen etwas ein- 
engen und es bis zu einem gewissen Grad in zwei oder mehrere Abtei- 
~ungen teilen. Die Auflagerungen bestehen aus runden oder spindelf0rmigen 
ZeIlen, die in einem spltrlieh faserigen oder gek0rnten Gewebe liegen. 
E. war geneigt, sie als organisierte Thrombusmassen aufzufassen. Die Ge- 
f~isswand selbst war hier und da verdiekt una enthielt reiehliehere Rund- 
zeUen; das Endothel war einsehiehtig, leieht unregelm~ssig. Der andere 
Venenstamm war normal. 

Die nasa le  u n t e r e  V o r t e x v e n e  bestand aus einem einzigen Stamm. 
in ihr fanden sieh im innersten Drittel des Skleralverlaais Veranderungen 
yon genau derselben Art~ wie die im temporalen unteren Venenast. 

Pap i l l a  n. opt.: Die g~'ossen Gef'gsse normal. Die kleinen Gef~Asse 
etwas erweitert. Aussen yon ihnen hier und da einige Rundzelten. Die 
Nervenfaden an der Papille selbst normal, abet in tier Lamina eribrosa sehr 
ausgedehnte varikiise Ver~tnderungen. 

Die N e t z h a u t  zeigte niehts wesentlieh Abnormes. 

Fall  Z i r m .  
28jahr. Arbeiter lift bet der Aufnahme seit 4 Tagen an sehmerzhafter 

Iridocyclitis oc. dextri. Vor 8 Jahren Syphilis. 
Naeh maximaler Erweiterung der Pupille mit Atropin wurde die Tension 

deutlich erh6ht, weshalb 9 Tage naeh der Einlieferuug die Iridektomie ge- 
macht wurde. Bald daaaeh blasste das Auge sb und die Tension hiett 
sieh 11ormal. 23 Tage naeh tier Operation trat ein heftiger Glaukomanfall 
yon typisehem Charakter anf. Der Bulbus wurde hart. 5 Tage sp~iter 
Enucleation. 

Da eine - -  m~glieherweise luetische - -  Iridoeyclitis vorlag, und da 
die Iridektomie ausgeftihrt war, hat die mikroskopische Anatomie weniger 
Interesse. Hier soil deshalb nut das Verhalten der Vortexveneu referiert 
werden. 

Die t e m p o r a l e  un te re  V o r t e x v e n e  zeigte die auff~lligsten Ver- 
anderungen (Quersehnitt 0,775 und 0,300 ram). Ihr Lumen war fast rund 
mit normalen W~tnaen und his zur Mitte des Skleralkanals bin auffiilliff 
welt, we das Lumen sieh plStzlieh his auf eine ganz sehmale Spalte (7 ,u 
LS~nge, 3 ,u Breite) verengerte, die yon den gesehwollenen WS.nden begrenzt 
wurde; sie waren his in die Sklera hindu mit Leukoeyten angeftillt. Das 
Eudothet proliferierte als knopff'6rmige Prominenzen in das Lumen. Die 
Vene war im ~tussersten Drittel des Skteratkanals normal. 

Die nasa le  u n t e r e  Vor tex~ 'ene  war annS~hernd normal. 
Die t e m p o r a l e  obe re  V o r t e x v e n e  war bet ihrem Eintritt in die 
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Sklera doppelt. Unmittelbar naeh ihrem Eintritt f~nd sieh in der Venen- 
wand eine betriiehtliehe Infiltration, dutch die das Gefasslumen deutlieh ver- 
engt war. Sowohl aussen an der Wand als an ihrer Innenfli~ehe fanden sizh 
reihenweise Leukoeyten. Das Endothel war normal~ nur ragten die Kerne knopf- 
F6rmig in das Lumen hinein. Im weiteren Verlauf des Skteralkanals war 
die Vene normal~ bis unmittelbar vor ihrer Mtindung oine Infiltration der 
Wand auftrat. 

Die nasa le  obere  V o r t e x v e n e  war im inneren Drittel des Skleral- 
kanals normal, abet dann veranderte sie sieh infolge ahnlieher Ve¢ande- 
rungen wie in den andern Venen. Im i~usseren Drittel war die Vane normal. 

Es wird yon alien Vortexvenen angeflihrt; class ihr Sinus mit den zu- 
thhrenden Venen in der Chorioidea deutlieh erweitert war. 

Leider waren diese Absebnitte, wie aus der makroskopiseben Besehrei- 
bung hervorgeht~ nieht in situ mit den Skleralpartien untersueht. 

Fall  H i r s c h b e r g .  
Ein 23j~riges  M~dchen kam am 15. X. 1886 mit einem Glaukom- 

anfall oc. sin. zu uns~ yon dem unsicher war~ wie lange er gedauert hatte. 
Bet der Untersuchung war S :  Lichtschein. Kein Zeichen yon Irritation. Die 
Pupillenweite normal. T-~-1] 2. Seharfl'andige (2~25 ram) Sehnervenexcavation 
bis zum Rand. 

Vorher keine irritativen Anf~itle odor Regenbogensehen. 
Rechtes Auge vSllig normal. 
Die folgenden 19 Jahre wurde Pat. mit Eintraufelnng yon Physostigmin- 

liisung 3 real tggl. behandelt. Sie wurde in dieser Zoit auf der Klinik regeI- 
m~issig jeden Monat odor jeden zweiten Monat kontrotliert. 

Im Jahre 1897 versuchte man die Eintr~ufelungen 8 Tage auszu- 
setzen, aber da traten driickende Sehmerzen in der Stirn ein~ die bet Am 
wendung der Tropfen sofort wieder schwanden. 

Im Herbst 1905 begann die Wirkung naehzulassen. Die PupiUe blieb 
nieht mehr eng. Die Conjunetivalvenen traten mehr hervor und zeigten den 
ersten Anfang des Medusenhauptes. 

Am 5. VI. 1906 land sicb die Pat. ein. Am Tage vorher war ein 
ausgesprochener Glaukomanfall entstanden. (Schmerzen in und am Auge. 
Injektion der Hornhaut~ die etwas triibe war. Stase tier Conjunetivalvenen. 
Die PupiUe welt.) Tension sehr hoeh. 10 Tage sparer wurde die Enuctea- 
tion vorgenommen. 

Die mikroskop. Untersuehung ergab: 
H o r n h a u t :  Miissiges Odem des Epithels. Conjunetiva und Episklera: 

Hyper~mie und cellul~re Infiltration. Eine Art. cil. ant. ist in ihrem ganzen 
skleralea Abschnitt roll yon ,eellul~iren vaskularisierten Proliferationen". 

I r i s  m~issig atrophiseh. Ihre Peripherie in ziemlieher Breite rund herum 
an die Hornhautriiekfi~iehe angewachsen. 

Die v o r d e r e  K a m m e r  ist halb roll yon ether homogenen koagu- 
lierten Masse~ in der man einzelne weisse BlutkSrperehen sieht. Das Balken- 
work des Lig. peetinatum stark znsammengedr~ingt. Der Plexus Selflemmii 
iiberall mit Blur .gefiillt. 

Corpus  ciI iare  nieht atrophiseh. Arterien~ Venen und Kapillaren 
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sind m/~ehtig erweitert, zum grSssten Tell mit Biut gefiillt; am stiirksten 
sind die Venen erweitert. Die Museularis und Adventitia der Arterien sind 
fast vSllig geschwunden, die Elastiea und das Endothel normal. 

Die Chorioidea  war stark verdiinnt. Die Supradmrioidea mit der 
Sklera fast verbunden, bier und da derartig, dass die beiden Membranen 
nur unvollkommen voneinander gezogen werden kSnnen. Im tibrigen konnteu 
nut mittelgrosse und kleine Venen und stark verkleinerte Kapillaren er- 
kannt werden. 

Die h in te ren  kurzen  Ci l ia ra r te r ien  waren in ihrem extraskleralen 
Verlauf im wesentliehen normal~ aber intraskleral bestand die Gef~isswand 
nur aus endothelbekleideter Elastica. Museularis und Adventitia fehtten. Gleieh- 
zeitig war das Lumen hier auffallend welt. Nur eine Arterie zeigte eine 
arteriosklerotische Verengerung des Lumens yon derselben Art wie die oben 
erw~hnte episklerale Arterie. 

Ret ina:  Geringe Atrophie. Ausgesproehenes (Jdem. Ganz vereinzelte 
kleine Blutungen. 

Alle Netzhautgef~sse waren in hohem Grade erweitert. Alle Gef'~s- 
w~tnde sehr dtinn~ (lie der Arterien und Venen yon gleichem Aussehen. 
Aueh die grSsseren Gefasse an der Papille waren sehr erweitert und sprangen 
wie fast kugelrunde Blasen in den GlaskSrperraum vor. In der Vena cen- 
traits fand sieh nahe an der Lamina eribrosa ein organisierter Thrombus, 
der aus einer teils h~imogenen, teils kSmigen Masse mlt spindelfSrmigen 
Zellen und feinen Geflissen bestand. Cerebral yon diesem war das Venen- 
lumeu in hohem Grade verengt. 

Der  Sehnerv  war kesself6rmig exeaviert. Die Nervenfasern waren 
vollkommen atrophiseb~ dutch Gliagewebe ersetzt. 

In  bezug auf die Deutung tier Befunde stellt sieh E l s e h n i g  
auf den Standpunkt, sieh yon allen subjektiven Deutungen fern zu 
halten, um sieh eine vollkommen objektive Darstellung des Gefun- 

denen zu siehern. 
Z i r m  meint, dass die DruekerhShung dureh die kombinierte 

Wirkung der serSsen Chorioiditis und tier Hemmung tier Blutpassage 
zu stande kommt, die inMge der gefundenen Ver~inderungen in den 
Vortexskteralkan~Ien entstehen muss. 

Es zeigt sieh also, dass die mikro-anatomisehen Vergnderungen, 
die in den iibrigen untersuchten FNlen gefunden sind, nicht wesent- 
lieh yon denen versehieden sind, die yon B i r n b a e h e r  naehgewiesen 
sind. i~berdies fanden sieh in Fall E l s e h n i g  II  gerade die zwei 
Vortexskleralkani~te pathologisch ver~ndert, die das Blur yon der 
H~lfte der Tuniea vaseulosa wegfiihrten, we die Stellungs~nderung 
tier Ciliarregion und Iris am st~rksten ausgesproehen war. 

Man wird daher zu der Behauptung bereehtigt sein, d a s s  n i e h t s  
E n t s e h e i d e n d e s  im W e g e  s t e h t ,  d ie  m i k r o - a n a t o m i s e h e n  
V e r ~ n d e r u n g e n ~  die  in F i i l l e n  yon  f r i s e h e m  a k u t  i n f I a m -  
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mator ischem Glaukom naehgewiesen sind: als Kusserung  
akuter  H~mostase aufzufassen~ und dass nut  diese Ent-  
s tehung erkl~rt~ warum die VerEnderungen auf best immte 
Quadran ten  der Tunica  vascu]osa begrenzt  gefunden werden. 

Als Resultat des hiermit abgeschlossenen dritten Abschnittes der 
Untersuchungen fiber die Pathogenese des inflammatorischen Glaukoms 
geht also fblgendes hervor: 

Da die glaukomatSse S te l lungs~nderung  der Ciliar-  
region, Ir is  und Linse nur als dureh Blutfiberfi i l lung der 
Tuniea vasculosa als Fo]ge yon akuter  Stase im Auge ent- 
s tanden erkl~.rt werden kann, 

da die exper imente l le  H~mostase  in der Tuniea vas- 
culosa (Unterbindung der Venae vortieosae) gerade eine 
Stel luffgsver~nderung der genann ten  Organe von genau 
derselben Art  wie die glaukomatSse hervorrufen,  und 

da die mikro-anatomischen Ver~nderungen  im akut 
glaukomatSsen Auge aueh am bestea als Kusserung  yon 
H~mostase gedeute t  werden~ 

so kann angenommen werden, dass das inf lammator i -  
sehe Glaukom einfach auf H~tmostase im Auge beruht. 

Danaeh muss das Ziet der Untersuchnng sein~ die Ursache dieser 
zu finden. 

IV. Uber die vermutliche Ursache der glaukomat~sen 
H'~mostase. 

1. Theoretische Betrachtungen. 

Geht man davon aus, dass das inflammatorische Glaukom sich 
nur bei Patienten entwickeln kann, die an einer oder der andern 
Form lymphostatischen G]aukoms leiden (mehr oder weniger ausge- 
sprochene periodische oder konstante TensionserhShung, mit oder ohne 
Papillenexcavation), so liegt es nahe, die Ursache der glaukomatSsea 
H~mostase in der Einwirkung des erhShten intraol~ularen Druckes 
auf die Blutgef~sse zu suehen. 

Es wurde jedoch (S. 424 u. 425) festgestellt, dass diese Wirkung sich 
wesentlich auf eine Druckverengerung  der Venenmiindungen 
unmitf, elbar vor der Grenzlinie des i n t r aoku la ren  Drnck-  
gebietes beschri~nkt. Die Annahme liegt daher nahe, dass diese 
Verhgltnisse auf eine oder die andere Weise fiir das Entstehen der 
Stase Bedeutung haben kSnnen, abet darauf muss gleich hingewiesen 
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werden, dass  die  D r u c k v e r e n g e r u n g  de r  V e n e n m i . i n d u n g e n  
s e l b s t  n i c h t  r eeh~  woh!  d ie  a l t e i n i g e  U r s a e h e  se in  kSnnen~ 
cta der Blutdruek in den Venen immer mindestens ebenso hoch oder 
hSher als der intraokulare Druek sein wird, der seinen Ursprung ~,om 
Blutdruek nimmt,. E i n  neu  h i n z u k o m m e n d e r  U m s t a n d  wi rd  a lso  
~_lotwendig se in ,  a b e r  w e l e h e r ?  Be,~or man versuchen kann, dieses 
Problem zu 16sen, muss man sich den genanesten Beseheid tiber die 
Anatomie der Vortexvenen verschafft haben. 

Es trifft s i& sehr glttcklieh, dass F u c h s  (v. G r a e f e ' s  Arch. 
f. Ophth. Bd. X X X .  4:. 188~) besonders eingehende Untersuehungen 
hieriiber angestellt hat., und ihre Resultate gehen yon Mgendem ans: 

Anatomie  der Vor texvenen :  Das Venenbiut wird yon der Tuniea 
vascuiosa yon Venen /ortgeffihrt~ die yore vorderen and hinteren Tel! des 
Organs sieh in der )[qnatorialregion (Venae vorticosae) sammeln. Die Venen 
der oberen H~lfte des Organs sammeln sieh oben in der Aquatorialregion 
and die Venen der unteren H~lfte unten, so dass man also im Auge zwei 
Hauptvenengebiete findet~ ein oberes und ein unteres, was zu wissen yon 
Bedeutung ist~ da die Anastomosen zwischen den zwei Gebie ten  
so u n b e d e u t e n d  sind, dass man nieht  recht  woh! annehmen kann~ 
dass die Hindern i s se  far  den Blu tabf luss  in dem einen dureh 
Abfluss in das andere  Gebiet  kompens ie r t  werden kSnnen. 

In abnlieher Weise ist jedes Hauptgebiet~ entspreehend einem nasaIen 
and temporalen Quadranten~ in zwei Untergebiete geteilt. Jeder dieser Augen- 
~iuadranten hat seine Abttussstelle dutch die Sktera, die sowohl oben wie 
unten im Auge jederseits nahe beim Vertikalmeridian liegt. Ant diese Weise 
werden die Hauptabflnssst~mme fiir das Venenblut, die vier Venae vorti- 
cosae, gebildet. 

Nnr in settenen F~llen haben die Venen yon einem Quadranten der 
Tuniea vaseulosa beim Austritt sieh zu einem Venenstamm gesammelt~ 
meistens treten zwei~ manehmat drei kleinere Venenst~mme aus der Chorioidea 
aus. Far das ganze Auge variiert die Gesamtzahl der aus der Chorioidea 
aastretenden Venen zwischen ftinf und sieben. Am h~tufigsten vereinen sich 
diese Aste eines Quadranten an einer Stelle der Skleralwand~ aber maneh- 
real erst ausserhalb dieser und bilden einen gemeinsamen Yenenstamm~ der 
in einigem Abstand sieh wieder mit dem abffihrenden Stamme des benach- 
barren Quadranten vereint. In f3bereinstimmung hiermit ist die Zahl der 
aus dem Auge austretenden Venen nut in der tlNfte der Falle vier, in 
tier andern Halite variiert die Zahl zwischen flint and sieben. 

Die Venen tTeten nile yon der Chorioidea in die Sklera in ungefahr 
demselben Abstand yon dem Hornhautrand in die Sklera aus (einige Milli- 
meter hinter dem Aquator), wahrend der Abstand~ in dem sie die Sklera 
verlassen, etwas verschieden ist~ well die Skleralkan~le der vier Venen ver- 
schieden lang sind (gewShnlich ist der Skleralkanal der oberen Temporal- 
vene 4 - -5  mm lang~ wghrend die andern Venen 3 mm oder etwas grgsser 
sind). Unmittelbar bevor die Venenst~imme in die Sklera austreten~ er- 
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we i t e rn  sic siah zu einera Sinns~ in dessen vorderen Tail fast alle 
zuffihrenden Venen~tste ausmt~nden. Das wird dadureh erraicht, dass der 
gr~sste Tail der Venen~iste vom hintarsten Absehnitt der Chorioidea Bogen 
basehraibt, ura naeh aussan und etwas naeh vorn yon ihrara Sinus zu 
kommen, bevor sic in diese eintreten (vgl. Fig. 15, S. 484). 

An jadem Venenstarara~ der in die Sklera austritt~ findet sich also nn- 
raittelbar vor dam Austritt ein Sinus (vgl. Fig. 4). Dieser ist gewShnliah 
yon relativ bedeutenden Dimensionen (bis zu 2 rara Breite) und liegt mit 
seiner einen Wand in einer schwaehen Vertiefung der Sklera, w~hrend die 
andere Wand nur  dureh eine ganz  dtinne Sehieht  e las t i sahen  Cho- 
r i o i d e a l s t r o r a a s  yon  der  Chor ioeap i l l a r i s  g e t r e n n t  ist. Dieser Tell 
der Sinuswand~ der aus einer dtinnen Tuniea media und ainer Endothel- 
sehieht besteht, ist du rehschn i t t l i eh  nur  20tt dick, w~hrend die Wand 
gegen die Sklera hin noeh sehr viel dtinner ist, n~imlieh 5 II. 

Der Abfluss aus 
diesem Sinus geht dureh d ,~ b 
eine relativ viel dtinnera 
Vene vor sieh, deren 
Form in Ubereinsfira- 
mnng rait der Form 
des Skeralkanals~ in dar 
die Vene liegt, abge- 
flaeht ist. Der Kanal 
wird yon derVene nieht 
ganz ausgeftillt, die yon 
loekerem Bindegewebe Fig. 4. L~ingsschnitt dutch einen Vortex-Sinus und 
umgeben ist, deran -Skleralkanal (nach Fuchs). Vergr. 22:1. 
grosse Masehen rait a Chorioidea. b Suprachorioidea. c Sklera. d Sinus. 
Endothel ausgekleidet 
sind. Dieses loekere Bindegewebe ist eine Fortsetzung des suprachorioidealen 
Bindegewebes, und der endothelbekleidete Masehenraura ist eine Fortsetzung 
des supraeharioidealen Lyraphraumes~ tier dadureh rait der Orbita in Ver- 
bindung kommt. Im Kanal ist die Venenwand sehr dtinn~ unget~ihr 5/z~ 
ebenso wia die Sin.uswand, we diese sieh gegen die Sklara wendet. Kurz 
vor dem Austritt aus dam Kanal wird die Venenwand dagegen plStzlich 
relativ dick, mehr als doppelt so dick wie die Sinuswand, we diese am 
dicksten ist. Die Diakenzunahme baruht wesenflieh darauf, dass Muskel. 
gewebe, raeist longitudinal verIanfende Muskelzellen~ in der Venenwand 
auftreten. 

In bezng anf den Ban der Sinnswand muss welter daran erinnert 
werden~ dass sieh zwisehen dera Endothel und der Adventifia in allan 
Augenvenen sogenannte ,~perivaskul~ire" Lymphr~iume finden. 

Was  in dieser Beschreibung fiir die vorliegende Frage yon 
grSsster Bedeutung ist, i s t  alas V o r h a n d e n s e i n  des  g r o s s e n  
S i n u s  an  d e r  V o r t e x v e n e ,  gerade bevor sie in die Sklera aus- 
tritt. M~.n ist ira allgemeinen zu der Annahrae geneigt, dass dieser 
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Sinus gerade die Bedeutung hat, dem Einfluss des erhShten intra- 
okularen Druekes entgegen zu wirken (Leber). 

Es ist jedoeh einleuehtend, dass die Sinusbitdung eine ganz 
andere Aufgabe hat. Die VerhSltnisse liegen ja so, dass fast alle zn- 
fiihrenden Venen~ste in den vordersten Tefl des Sinus ausmiinden, 
was dadureh erreieht wird, dass die Venengste der Chorioidea posterior 
Bogen besehreiben (Fig. 15, S. 484), mn naeh aussen und etwas vor 
die Sinus zu kommen, bevor sie in diese eintreten. Bei dieser An- 
ordmmg wird offenbar der grosse StrSmungswiderstand vermieden, 
der entstehen wiirde, wenn die Venen mit alten mSglichen Verlaufs- 
riehtungen in e inem Punkt zusammenstiessen. 

Aber wie verhNt sieh dieser grosse Sinus nun unter erhShtem 
intraokularem Druek? Die oben besprochene ,,Druekverengerung der 
Venenmfindungen" (vgl. die theoretisehen Betrachtungen S. 424 u. 425)~ 
die beim erh5hten intraokularen Dmek entsteht, wird gerade ihn treffen, 
u n d e s  leuehtet ohne weiteres Bin, dass sin soleher relativ grosser 
und dtinnwandiger Raum dadureh in hohem Grade beeinflusst werden 
muss. Um jedoeh fiber Art und Umfang der Einwirkung zur Klar- 
heir zu kommen, werden eingehende Uberlegungen notwendig werden, 
far die Fuchs '  Zeiehnung (Fig. 4:, S. 453) einen vortreffliehen Aus- 
gangspunkt abgeben wird. 

Unzweifelhaft wird die Druekverengerung der Venenmfindungen 
sieh dadureh ~ussern, dass der a ~ f 
ehorioideate Tell der Sinus- 
wand gegen den skleralen ge- 
drgngt wird. Hierdureh ent- 
steht die Zustandsform 1 
(Pig. 5). Selbst bei einem 
mgssigen intraokularen Druek 
(z. B. 40 mm Hf/) wird die Zu- 

Fig. 5. sammendrfiekung relativ reeht 
bedeutend werden, da die 

zustandegebrachte Verengerung, um hinreiehend blutdruekerhiJhend 
wirken zu kgnnen, so bedeutend sein muss, dass das passierbare Lu- 
men kleiner wird als die Eingangs6ffnung zum Skleralkanal. Die 
Fight zeigt die Gestalt, die der yon Fnehs  abgebildete Sinus ver- 
mutlieh nnter tymphostafisehem Glaukom annehmen wird. Wenn der 
intraokulare Druek 40 mm H 9 ist, kann der Druek in dem nieht ver- 
engerten Absehnitt des Sinus auf ungef~ihr 43 mm H 9 angesetzt 
werden. Im Skle ra lkana l -  jenseits der Verengerung (a) - -  wird der 
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Druck nicht sehr viel hSher sein ~ls in den orbitalen Venen und 
kann deshalb auf ungefiihr 25 mm Hg angesetzt werden. Die Innen- 
wand des SkIeralkanals (b), die nur yon einer ganz dtinnen Schicht 
Skleralgewebe gestt[tzt wird, ist also auf ihrer einen Seite ungefghr 
15mm hSherem Druek als auf der andern unterworfen. Unzweifel- 
haft wird dieser Druckunterschied in dem langen Verlauf eine ge- 
wisse, wenn aueh nattirlich nicht bedeutende Zusammenpressung des 
Skleralkanals bewirken, wie das auch auf Fig. 5 (b) gezeigt ist (vgl. 
Fig. ,1). 

Se]bst wenn die beschriebene Zustandsform 1 entsehieden eine 
gewisse Hemmung tier Bluteirktflation bewirkt, wird diese n i c h t -  
jedenfalls nieht, wenn der intraokulare Druck nur als Folge des lym- 
phostatischen Glaukoms erhSht ist (hSehstens ungefghr 55 mm Ha) , 
die sehr bedeutende Hi~mostase bewirken kSnnen, die einem Anfall 
yon akutem inflammatorischem @laukom zugrunde liegen muss. Wie 
sehon oben erwi~hnt, kann ni~mlich der intraokulare Druck, dessen 
Quelle der Blutdruck ist, vermutlieh nicht a l l e i n -  dureh eigene 
K r i ~ f t e -  diesen iiberwinden und die Cirkulation hemmen. Eine 
Hemmung kann nur geschehen, wenn ein neue r  Umstand~ also 
eine K o m p l i k a t i o n  dazu kommt.  

Z u s t a n d s f o r m  2. Durch Betrachtung der eben diskutierten 
Zeichnung (Fig. 5) versteht man, wie eine ausgesprochene ttiimostase 
zu stande kommen kann. Wenn die Partie (a) der chorioidealen 
Sinuswand, die gegen die skterale a.usgebuchtet ist, nur in eine pas- 
sende Falte zusammengedriickt wird, wird diese yore Blutstrom ,,ab- 
gefangen", gegen die EingangsSffnung zum Skleralkanal gepresst 
werden und diesen absperren. (Die Absperrung kann man sich nur 
schwer als absolut denken, hSchstens durch die Seitenpartien der flachen 
SkleralSffnung wird etwas Blur durchkommen kSnnen.) Natiirlieh wird 
das beschriebene Palten am leichtesten entstehen, wenn die Ohorioidea 
anterior weniger gestrafft ist oder sogar ein wenig zuriiek geg l i t t en  ist, 
wie es bei voltkorflmener Schlaffheit des Accommodationsmuskels ge- 
sehieht. Fig. 6 zeigt die Verhgltnisse in dem Augenblick, wo die 
Hihnostase, d. h. der glaukomatSse Anfall eintritt. Die Falte (a) ist 
yore Blutstrom gefangen. Der Druek im Sinus wird dadurch auf z.B. 
75 mm Hg gestiegen sein, w~hrend er ira Skleralkanal eher gefa]len 
sein muss. Infolge der Absperrung ist die Chorioidea blutiiberfifllt, der 
Venendmck und damit der Kapillardruek in den Processus eiliares 
gesteigert. Es wird mehr Lymphe produziert. Die Lymphstase ist 
mSglieherweise ansgesprochener, kurz, alle Verhgltnisse kommen zu- 
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sammen, um den ingraokularen Druck zu vermehren, dessen @rSsse 
auf ungei~&hr 70 mm ~q angesetzt werden kann. Die hiermit beschrie- 
bene Form 2 kann jedoch infolge des grossen Druckuntersehiedes vor 
und hinter der Falte kaum lange Dauer habem }Ieist wird wohl die Zu- 
standsform ! wieder eintreten als Folge davon~ dass die BlutiiberN1- 
lung eine Dehnung der Tnniea vascnlosa hervorruft. Hierdurch ftillen 

sich n~imlich die Venen stgr- 
b c I 1 ker; die gegen die Sklera be- 

wegliehe Chorioidea wird nach 
vorn getrieben (es tritt die 
Stellungsgnderung der Ciliar- 
region nnd der Iris ein); die 
Venen miissen dadureh (~gl. 
Fig. 15, S. ~84:) in longitudi- 
hale Riehtung gezogen werden, 

Fig. 6. und so wird ein Zug an der 
Sinuswand ausgeiibt. An& die 

~ ,-~' :: Ausdehnung des Sinus selbst 
r ! : vor der Falte bekommt Bedeu- 

tung. Mit  a n d e r n  W o r t e n :  
Die A b s p e r r u n g  se tz t  

Krg f t e  in Bewegung~ die 
die F S l t e l u n g  wieder  ass-  
g le ichen  kSnnen.  

Wenn das jedoeh nicht 
Fig. 7. geschieht, so wird die wei te re  

E n t w i c k l u n g  der  Verh~ l t -  
nisse ve rmu t l i eh  auf  der  S t e i fhe i t  be ruhen ,  die die I n n e n -  
wand(b )  des S k l e r a l k a n a l s  in e inze lnen  Fii l len besitzt .  Ist 
diese gering, so tritt 

Z u s t a n d s f o r m  3a ein. Die Innenwand vermag den hohen Druck, 
der auf ihr lastet, nieht zu ertragen~ und es wird  e ine  Z u s a m m e n -  
p res sung  des K a n a l s  s t a t t f inden .  Allmiihlieh, so wie die dadureh 
entstandene Verengerung ansteigt, wird der Blutdruck in dem Raum 
zwisehen a und b steigen (die Cirkulation ist nieht vSllig aufgehoben) 
und das bewirkt, dass die Falte bei a weniger lest gegen den Ein- 
gang des SMeralkanals gepresst sein wird, nnd die Krgfte, die ihn 
auszugliitten streben, sich lei&ter geltend maehen. 

Wenn der Skleralkanal dutch die Zusammendriiekung hinrei- 
ehend verengt ist, wird die Bedingung daftir vorhanden sein, dass der 
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Sinus im wesenflichen seine alte Form annehmen kann~ und die 
V e r e n g e r u n g  l iegt  dann  a l le in  in dem 8 k l e r a l k a n a l  zu- 
ngchs t  der  E i n g a n g s 5 f f n u n g  (Fig. 7). (Die Verengerung des 
Skleralkanals entsprioht dem bldbenden glaukomatSsen Zustand.) 

Z u s t a n d s f o r m  3b. Verftigt die Wand des Skleralkanals (b) 
(Fig. 6) ~_ber passende Widerstandskraft, so Ieuchtet ein, dass die 
Faltenbildung (Zustandsform 2, Fig. 6) sich in eine Invaginations- 
bildung wird verwandeln kSnnen, was dadureh zu stande kommt, dass 
die Spitze der Falte oder nur die Endothelschicht auf ihr in den 
Skleralkanal hineingepresst wird. 

Auch  die zwei Z u s t a n d s f o r m e n  3a und 3b kann  man n ieh t  
als d a u e r n d e  ansehen .  Es wird zweifellos eine Zustandsform 4 
entstehen. In dem langen 
Verlauf wird ni~mlieh auch ~ b c 
die Pattie der Innenwand 
des Sklera]kanals~ die gleieh 
hinter der verengten fblgt, 
den hohen Druek nieht er- 
tragen kSnnen~ weshalb sich 
eine weitere Verengerung bei 
c entwieketn wird (Fig. 8). 
Hierdurch entsteht jedoch Fig. 8. 
die M~glichkeit, dass die 
EingangsSffnung zum Kanal selbst, unter der Pression des hohen 
Blutdruekes sich wieder etwas 5ffnen kann, und h i e r m i t  wird ver-  
mu t l i eh  alas le tz te  S t a d i n m  der  V e r e n g e r u n g  e r r e i e h t  sein, 
weil  die z u n e h m e n d e  Dicke der I n n e n w a n d  des Sk le ra l -  
kana l s  ve rh inde r t ,  dass die Ste l le  der  s t g r k s t e n V e r e n g e r u n g  
lgnge r  in den K a n a l  h inausr i iek t .  

Endlich bldbt die Frage iibrig~ ob die Fo rm 3a nnd  4 als 
im d i r ek t en  Anseh lus s  an die F o r m  1 en twicke l t  au fge fa s s t  
werden  kann. Das seheint in den Fgllen nicht ganz ausgeschlossen, 
we der Sinus relativ eng und steifwandig ist~ und we gleichzeitig die 
Innenwand des Skleralkanals besonders naehgiebig ist. Doeh wird 
der Entwieklungsgang der Verengerung am leiehtesten anf die Weise 
in den Fgllen geschehen, we der intraokulare Druek besonders hoch 
ist, was namentlich der Fall sein wird~ wenn erst eine tier Vortex- 
~enen abgesperrt ist. 

Man sieht also~ dass beim lymphostatisehen Glaukom ~ pl5tz- 
lieh oder nach und nach ~ die Entwicklung einer Reihe verschie- 
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dener - -  voriibergehender oder bleibender - -  Verengerungen ange- 
nommen werden kann, und man kann - -  als Resultat der angestellten 
Betraehtungen -- mit Bezug auf die Stelle, we diese gefunden 
werden,  vermuten,  dass die Hinderung  der Blute i rkula t ion,  
die das inf lammator isehe  Glaukom hervorruft ,  unmi t te lbar  
vet, in oder etwas h in ter  der EingangsSffnung des Skleral-  
kanals sieh finden wird, alles naehdem das Auge,  das unter-  
sueht wird, an ktirzlieh en t s tandenem oder weniger  oder mehr 
vorgertiektem inf lammator isehem Glaukom gel i t ten hat. 

Weiter sind wahrseheinlieh der Entstehungsmodus und die Art 
der Cirkulationsbehinderung in grossen Ztigen folgende: 

Die Druekve renge rung  der Venenmtindungen nahe vet  
dem Ein t r i t t  in die Sklera,  die sieh beim lymphos ta t i sehen  
Glaukom findet,  t r i f f t  bei der Chorioidea die grossen Venen- 
sinus und ruft  dadureh  le icht  eine Fattunga) der Sinuswand 
hervor, die H~mostase bewirkt. 

Eine solehe Fa l tung  der Sinuswand wird jedoeh in der 
Regel sehr bald ausgegl iehen werden, entweder  allein in- 
folge der B lu tdehuung  der Tunica  vaseulosa, oder unter  
Mitwirkung einer sekundiiren Zusammenpressung  des Skle- 
ralkanals.  

Tr i t t  diese sekund'~re Zusammenpressung  ein, wird sie 
im weiteren Ver lauf  des Leidens allm~hlieh yon der Ein- 
gangsSffnung des Kanals  etwas (bis zu i mm) in diesen hinaus- 
raeken. 

Endt ieh  kann es nieht  als ganz ausgesehlossen be- 
t r aeh te t  werden, dass eine Verengerung  des Sklera lkanals  
unter  Umstiinden sieh im unmi t te lbaren  Ansehluss  an die 
Druekverengerung  des Sinus entwiekeln kann. 

Die Frage muss hiernaeh lauten, ob dies Resultat der theore- 
tischen Uberlegungen mit den Verh~ltnissen ~ibereinstimmt, die bei 
den anatomisehen Untersuehungen gefunden sind oder gef.unden wet- 
den sollen. 

i) ~JTbe r die Verh~ltnisse, die die Faltenbildung begiinstigen, und fiber die, 
die ihr entgegen wirken, vgl. Abschn. VII. Man muss es theoretisch ftir m6glich 
halten~ dass eine solche Faltung unter Umstanden sich bilden kann~ auch wenn 
der intraoku]are Druck nur sehr wenig erh6ht ist. (Besonders wenn der Venen- 
druck pl6tzlieh f~llt.) Hierzu ist erforderlich, dass die Chorioidea anterior bei 
den betreffenden Individuen sehr schlaff ist (angeboren oder erworben) und des- 
halb Ieicht zurfiekgleiten kann. 
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2. Das Resultat  der anatomisehen Untersuehungen.  

Zuerst muss untersucht werden, welche Aufkl~rung fiber den 
Zustand der EingangsSffnungen der VortexskleralkanSle dutch die 
vortiegenden reeht zahlreichen Untersuehungen der glaukomatSsen 
Augen zu stande gekommen sind. 

Ieh konnte jedoeh nirgends in der benutzten Literatur Auf- 
kl~rung fiber diese Verh~tltnisse findea. Die U r s a c h e  ist  o f fenbar  
die, dass die v e r s e h i e d e n e n  A u t o r e n  fas t  al le die A u g e n  au f  
die Weise  sez ie r t  haben~ dass  sie die S k l e r a  yon der  Cho- 
r io idea  g e t r e n n t  haben~ um so desto sorgf~tltiger die Ver~nderungen 
in letzterer untersuehen zu kSnnen. Aber hierdureh haben sie sieh ge- 
rude die M~gliehkeit beraubt~ den Zustand des Sinus kurz vor der Ein- 
gangsSffnung zum Skleralkanal zu untersuchen, undes muss auch ftir 
wahrscheinlich gehalten werden, dass die Verh~ltnisse in dem aller- 
innersten Teil dieses Kanals vSllig gestSrt werden, wenn die Chorioidea 
mit dem Vortexsinus yon der Sklera entfernt wird. Auch B i r n b a c h e r  
und Cze rmak  haben diese Methode bei den zahlreichen anatomischea 
Untersuchungen chronisch glaukomatSser Augen~ die sie vorgenommen 
haben, benutzt. 

Was speziell die untersuchten Augen mit frischem akutem Glau- 
kom betrifft, so hat B i r n b a c h e r  und Z i r m  auch bier die Chorioidea 
yon der Sklera getrennt. Im Referat tiber die Untersuchung yon 
K i r s c h b e r g s  F~llen fiuden sich keine Bemerkungen tiber den Zu- 
stand tier Vortexvenen. Nut E l s c h n i g  hat die Vortexskleralpartie 
mit den anstossenden Partien der Chorioidea und Retina zusammen 
behandelt, aber in seinem einen Fall gingen gerade die Vertexvenen- 
partien, die Interesse hatten, verloren, und in dem Bericht fiber seinen 
zweiten Fall finder sich keinerlei Aufkl~rung tiber den Zustand der 
Sinus vorticosi. 

Da es mir also nicht gelang, in der Literatur Aufkl~rung fiber 
den Zustand der EingangsSffnung des Skleralkanals bei glaukoma- 
tSsen Augen zu finden, kam~ man verstehen, dass ich es mir sehr 
angelegen sein lies% selbst Untersuchungen fiber dieses Verhalten 
vorzunehmen. Das Material, das ich mir bisher beschaffen konute, 
besteht jedoch nur in einem Aug% was der Chef tier Augenklinik 
yore Kommunehospital, Dr. reed. C. F. Ben tzen ,  mir f~eundlichst 
zur Verfi~gung ges~ellt hat. 

Uber die Krankengeschichte findeu sich folgende Angaben: 

Pat.~ ein 63j~hr. Mann, kam zuerst im Nov. 1903 ins Ambulatorium. 
Die Sehkraft bestand in Fingerz~hlen in n~ehster ~ m .  Es bestand In- 
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jektion besonders der grossen GeiAsse an der Hornhant. Diese war leieht diffus 
triibe. Die vordere Kammer reeht flaeh. Die Pupille m~issig dilatiert. Die 
Tension unzweifelhaft vermehrt. Da die Operation vorgesehiagen wurde, 
blieb Pat. fort. 

Im Okt. 1906 fand er sieh wieder ein. Es bestand damais kein Lieht- 
sinn. T d- 2. Die Hornhaut ehagriniert, triibe. Leiehte Injektiom Ab und zu 
etwas Sehmerzen. Pat. wollte sieh zar Behandlung nieht aufaehmen lassen. 

Im Jnli 1908 kam Pat. wieder, well er einige Tage starke Sehmerzen 
im Auge hatte. Dieses war injiziert nnd hart Cornea trtibe, gyphaema. Die 
h'is missfarben~ einige Syneehiem Das Auge warde enueleiert. 

Soviel man nach der etwas unvollstgndigen Krankengesehichte 

urteilen kann, handelt es sich hier um einen der F~lle yon chroni- 

schem inflammatorischem Glaukom, bei dem das Aufgreten des Leidens 

im Anfall nur wenig ausgesprochen war. 

Der enueleierte Bnlbus wurde in 4°/oigem Formaldehyd fixiert and 
danaeh in 70°]oigem Alkohol konserviert. Sp~ter warden die vier Vortex- 
sinuspartien zur mikroskopisehen Untersnchung herausgesehnitten. Nach 
Paraffineinsehmelzung wurden sie in Serien gesehnitten. FSrbnng mit H~ima- 
toxylin~ Saurefuchsin, Pikrinsaure. Die Resultate der Untersuehang waren 
folgende: 

0 b e r e  und un te re  t empora leVor tex~ ,ene :  Die obere temporaleVene 
war einze!n. Die Partie wurde in Seriensehnitte zertegt, die in longitndi- 
haler Riehtung angelegt warden. Die Sehnittdicke war 10--15,u.  Da die 
Chofioidea sieh auf allen Schnitten yon tier Sklera gelSst hatte und da die 
Venenwande im Skleralkanal sieh vollstS~ndig untereinander versehoben 
hatten~ waren die Pritparate wertlos. Ein ~ihnliehes Missgesehiek verfolgte die 
Pr~iparation der unteren Temporalvene, die einzeln war. 

Obere  nasa le  V o r t e x v e n e :  Die Sinnspartie saint dem innersten 
Drittel des Skleralkanals (im ganzen eine Breite yon etwa 4 ram) wurde in 
Seriens&nitte quer zum Lumen zerlegt. Sehnittdieke 20 - -30  t/. Einige 
Sehnitte gingen verloren. Zur Untersuehung lagen naeh der Pr~tparation 
121 Sehnitte vor. 

Um einen ansehauliehen ~berbliek fiber die GrSsse der versehiedenen 
Venenlumina und ihr gegenseitiges Verhitltnis zu bekommen, habe ieh ihre 
Breite und Tiefe nnd ihren gegenseitigen Abstand auf 31 geeigneten aus- 
gew~ihlten Sehnitten gemessen und die Resultate der Messungen auf Fig. 9 einge- 
zeiehnet. (Vergriisserung 20: |.) Die Zahlenreihe zu ihrer Reehten gibt die 
Nummern der S&nitte an~ deren Lumen gezeichnet ist. Sehnitt Nr. 84 Nllt nn- 
mittelbar vet dem Eintritt der Vene in den Skleralkanal. Auf den Iolgenden 
Sehnitten ist nur der Umriss des Skleralkanals angegeben~ da die Verhalt- 
nisse in seinem Lumen so kompliziert waren, dass sie auf dem kleinen Areal 
nieht eingezelehnet werden konnten. 

Man sieht deutlieh auf der Fign% dass die Chorioidealvenen sieh zu zwei 
llauptst~immen sammeln (Sehnitt 30- -52) ,  die sieh ungef~£hr 1 mm vor 
ihrem Eintritt in die Sklera zu einem einzigen Lumen vereinen (Sehnitt 
56--62).  Da seine Breite yon Nner Seite zur andern ungefahr 800 ,u ist 
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und die Tiefe ungefahr 30/z und also das Lumenareal gegen 24000 D,u,  
muss man sagen~ dass es bedeutend kleiner ist als ein gewShnlieh grosses 
Vortexsinuslnmen. (Die gr~isseren Sinus~ die da vorkommen~ wo alle Venen 
sich in e inem Sinus sammeln~, haben nach Fuehs '  Beschreibung oft eine 
Breite yon 1500--2000/z  und~ nach den Verh~ilinissen yon Fig. 4 berechnet~ 
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eine Tiefe yon 2 0 0 - - 4 5 0 / ~  was einem Lumenareal you 300000 [~]/z oder 
eventuell noch welt mehr entsprieht.) Von Sehnitt 63 tritt in dem grossen Venen- 
lumen eine Endothelduplikatur auf (vgl. Tar. XXI, Fig. 10)~ die sieh in zwei 
Parfien teilt. Im weiteren Verlauf wird das so entsfandene Doppellumen yon 
Sehnitt 76 - -84  etwas eingeengt, so dass das Lumenareal der Vene unmittel- 
bar vor der SkleralSffnung nur 30 :>< 450 oder tmgef'SJlr 13500 [~]~t ist. 

v, G r a e f e ' s  Arch ly  Fir Ophth,~lmologie.  L X X V I I I .  3. 3 1  
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AufTaf. XXI, Fig. 10, Sehnitt 60,VergrSsserung 240: 1, sieht man hier ul~di 
da l~ngs der Wand geringe Mengen einer homogenen Masse, die yon Pikrin- 
siiure gelb gefiirbt ist (auf der Figar gleichm~issig gelb), mit einem etwas 
andern Ton als die roten BlutkSrperchen und die hier and in einem Tell 
der tblgenden Schnitte fast nile die Kerne (weisse Blutkiirperehen) enthalten~ 
die man iiberhaupt im Lumen sieht. Allm~ihlich, wenn die Schnitte sich der 
Eingangsiiffnung des Skleralkanals n~hern, nimmt diese Masse so stnrk zu~ 
dass sic auf den Sehnitteu 76----81 1/~.. ~]~ des gesamten Lumenareals aus- 
ftiltt. Danaeh nimmt sic ab~ am an der Stelle des Skteralkanals ganz za 
sehwinden~ we er am engsten ist. Ubrigens muss bemerkt werden, dass 
sieh in den Gef~issw~nden keine pathologisehen Ver~derungen finden. In- 
tima normal. 

Zunaehst war ieh geneigt, die Bildung a[s ,Ablagerungen" aafzufassen, 
iniravital als Folge der langsamen BlutstrSmung entstanden, abet Prof. F ib ige r ,  
Direktor d. pathol.-anat. Instituts der Universit~t, der die in Rede stehenden 
Schnitte freundlichst durehgesehen hat, meint~ dass das genannte Ph~inomen am 
ehesten als ein postmortales Koagulationsph~nomen gedeutet werdeu mass. 

Die Verengerung setzt sich jedoeh in den Skleralkanat hinein fort, we 
die zwei Lumina reeht sehnell an Umfang abnehmen~ w~ihrend gleichzeitig 
die Scheidewand zwisehen ihnen stark in der Breite zunimmt und gIeieh- 
sam ein flaehgedriicktes dtinnes Band bildet~ das sich zwisehen die zwei 
Lumina erstreckt und aus diinnem fasefigem Zellgewebe besteht. 

Auf Sehnitt 90 (Fig. 10) sieht man, dass die zwei Lamina auf ein 
Areal yon 550 bzw. 850 ~ / ~  reduziert sind. Zwisehen diesen zwei Lamina 
hat sich welter noeh ein drittes gebitdet (400 ~/~). Auf den fblgenden 
Sehnitten (urn Nr. 95 herum) e r r e i ch t  die V e r e n g e r u n g  ihren s tg rks ten  
Gr'ad: Das  ge s am t e  durchgi~ngige L u m e n a r e a l  ist auf  unge f~h r  
1000 ~ t t  reduzier t .  

Danach nimmt das durehg~ngige Lumenareal wieder zu. Das gesehieht 
jedoeh im Beginn nieht in der Weise, dass alas einzelne Lumen an Urn- 
fang zunimmt, sondern dadurch, dass sieh mehr und mehr Lamina. bilden. 
Auf Schnitt 105 sieht man so 7, auf Schnitt 111 kSnnen sogar 14 geziihlt 
werden. Auf den folgenden Sehnitten verwisehen sieh jedoeh diese Lumina, 
und schon auf Schnitt 120 usw. finder man das Lumen des Skleralkanals 
ziemlich ohne Unterbreehung mit roten Btutk5rperchen gefiillt, so dass das 
durchg~ngige Lumenareal bei Schnitt 121 auf 650 ~ 55 oder auf 35 750 [ ]  ?~ 
angewaehseu ist. 

Um sicher festzustellen~ we die gefundene Verengerung am sffirksten 
ist, muss man jedoeh wissen, welche B e d e u t u n g  fiir die C i rku l a t i on  
tier mehr oder  wen ige r  re ieh l iehen  Menge  yon ro t en  Blu tkSr -  
pe rehen  z u k o m m t ,  die man au f  der  S e h n i t t r e i h e  Nr. 79---1;¢0 
ans se rha lb  der  b isher  e rw~hnten  Lumina  sieht. Diese Blutkiirper- 
chert tiegen offenbar frei im Gewebsraum und .den Gewebsspalten des 
Skleralkanals, und also nieht in sonderlich endothelbekleideten Ri~umeu. 
Auf Sehnitten yon dem innersten Tell des Skleralkanals (Nr. 87 und ~bl- 
gende) sind diese ausserhalb der Lumina liegenden BlutkSrp~rchen welt 
zahlreicher als die im Lumen liegenden~ wlihrend ihre Anzahl sowohl in der 
Richtung nach vorn wie naeh hinten abnimmt. Auf Sehnitten um Nr. 112 
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herum mit zahlreiehen und relativ gut durchg~ngigen Lumina finden sieh 
relativ wenige Blutkiirperehen ausserhalb dieser~ ebenso wie die auf Sehnitt 79 
sieh nur in ganz geringer Menge finden. 

Da die ausserhalb der Lumilm liegendeti BlutkOrperehen ganz zweifel- 
los extravaskulKr liegen~ handelt es sieh tim einen Blutaustritt~ der dadureh 
zu stande gekommen sein muss, (lass tier Blutdruek in den verengerten 
dtinnen Lumina diese gesprengt hat. Die Frage ist demnaeh, ob das aus-  
g e t r e t e n e  Blur  an tier C i rkn la t ion  t e i l g e n o m m e n  hat ,  ob also der 
Blutaustritt bedeuten kann, dass tier Blutstrom auf einer Strecke einen 
extravaskularen Verlauf genommen hat. Diese Erkt~rung, die bedeuten 
wtirde, class das durehgangige Lumenareal in Wirkliehkeit weit grSsser als 
oben angenommen ist, kann jedoeh nieht aufl'eeht erhalten werden~ well 
das ausgetretene Blut gegen den Sehnitt 120 hin an Menge abnimmt~ und 
die zahlreiehen kleinen Lumina, die sigh allm~ihlieh in Fortsetzung der zwei 
grSsseren urspriingliehen bilden, sind gut mit Blur geftillt, w~ihrend man, 
wenn alas Blur einen Weg atisserhalb yon ihnen gefunden h~itte~ erwarten 
wE'de, sie mehr oder weniger zusammengeklappt und leer zu finden. 

Der  B l u t a u s t r i t t  muss  daher  als eine e in faehe  H i imor rhag i e  
a u f g e f a s s t  werden ,  und da die ausgetretenen Bltitk(irperchen alle v011- 
kommen erha|ten sind~ muss diese Hiimorrhagie wohl reeht f r i sch  sein. 
Man kann daher annehmen~ dass sie dureh die Manipulationen bei der 
Enucleation des Auges hervorgerufen ist. 

Aber die Konsequenz dieser Auffassung muss seiu~ dass das stark ver- 
minderte Lumenareal auf den Sehnitten urn Nr. 95 herum wirklich tier 
Ausdruek der  Verengerung an dieser Stelle ist~ und die Untersuchung hat 
da das Resultat gegeben, 

class die st~irkste V e r e n g e r u n g  der Vene sich im Sklera l -  
kana l  ungef~thr 1/3mm yon ihrer  E i n g a n g s S f f n u n g  f indet ,  und 

dass das durehg~ingige L u m e n a r e a l  hier  ungef~hr  100 t )~ ,u  
ist, was i]~ 5 von dem entsprieht~ was man 8]~mm l~inger aussen  
im S k l e r a l k a n a l  f inder ,  dessen durehg~ngiges Lumenareal an dieser 
Stelle sogar etwas geringer ist a.ls das~ wie man annehmea muss~ unter 
normalen Verh~ltnissen gewesen ist. 

Man muss danach aufzukl[iren suchen, wie die starke Lumenverenge- 
rung zu stande gekommen ist. Beim ers ten  Augensehe in  sehe in t  
eine Z u s a m m e n p r e s s u n g  des S k l e r a l k a n a l s  nicht  die Ursaehe  
sein zn kSnnen ,  da die kleinen Lumina mit dem flachen~verbindenden 
Band diesen in der Tat bei weitem nieht auf Schnitt 84~ 87 utid 90 aus- 
ftillen (siehe Fig. l/~). Doch findet man bei genauerer Betrachtung der 
Hiilfte tier Schnitte, die mit a bezeiehnet ist~ dass aas Lumen hier in Wirk- 
liehkeit den Skieratkanal ausfiitlt. Dadurch entsteht der Gedanke, class das 
aueh in der H~ilfle b vor Entslehung der HKmorrhagie der Fall gewesen 
sein kann, indem diese hier eine Erweiterung hervorgerufen hat. 

Die V e r e n g e r u n g  des Lumens  und seine T e i l u n g  in k le ine re  
L u m i n a  kann  deshaIb  doeh v e r m u t l i c h  durch  eine Z u s a m m e n -  
p r e s s u n g  des S k l e r a l k a n a l s  h e r v o r g e r u f e n  seiti, die am s t~ rks t en  
l/~mm yon tier E i n g a n g s S f f n u n g  war~ dureh die H i imor rhag ie  
aber  a u f g e h o b e n  ist. 

31 ~ 
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Es ist Voraussetzung fiir die Richtigkeit dieser Theorie, dass, wenn 
zwei Endothetfl~ehen l~ingere Zeit in intimem Kontakt gewesen, sieh cine 
Gewebsbildung entwickeln kann, wie die~ die man auf den verschiedenen 
Schnitten zwischen den zwei Lamina liegen sehen kann. Auch die Dupli- 
katur bei c (Sehnitt 63, 76, 79 uad 81) kann da ats eine Zusammen- 
waehsung aufgefasst werden, die frtiher stattgefunden hat, wahrend  die 
¥ e r e n g e r u n g  vo rzugswe i se  ihren Sitz in den diesen Schn i t t en  
e n t s p r e e h e n d e n  Venenpa r t i en  ha t te  (vgl. die theoretisehen Betrach- 
tungen S. 454---458), and diese Annahme, dass die Duplikatur pathologi- 
schen Ursprungs ist~ harmoniert gut mit dem Umstand~ dass sie ihren Sitz 
(o auf Schnitt 60~ 63 und 76) nieht in der Flucht mit derVerschmetzungs- 
steile (d auf Schnitt 60 and 83) der beiden ursprtinglichen Venenlumina hat. 

Der wesenflichste Einwand~ der gegen die obige Entwicklung erhoben 
werden kann, geht davon aus, dass ihre Grundtage~ die Zusammenpressnng 
des Skleralkanals, nieht gesehen wird i sondern konstruiert ist. An den andem 
untersuehten Venen (siehe sp~iter) findet sich jedoeh diese Zusammenpres- 
sung sehr ausgesprochen~ and man sieht hier deuflieh, dass sie gerade eine 
Teilung des Lumens in mehrere hervorgerufen hat. 

Die un te re  nasale  Vor t exvene  bestand aus zwei Xsten A and B, 
die in reeh~ bedeutendem Abstand voneinander aus der Sklera austraten. 

Da die gauze Partie mit beiden Sinus und beiden Skleralkan~ilen in 
der Serie in einem abgesehnitten wurde, haben die Sehnitte nieht die La- 
mina ganz transversal getroffen~ sondern etwas sehr~ig. Schnittdieke t0 - - t5 l~ .  
Einige Schnitte gingen verloren. Naeh der Pr~tparation lag zur Untersuchung 
eine Reihe yon 276 Sehnitten vor~ yon denen ungefiihr 60 1 ram ent- 
spraehen. 

Es zeigte sich, dass far beide Venen eine Beurteilung der Sinusverhalt- 
nisse unmSglieh war~ well die Chorioidea beim Sehneiden iiberall yon der 
Sklera gei~ist und der Sinus dadureh gespreagt war. 

Die Verh~Itnisse in dem Skleralkanal beider Venen waren iblgende: 
Vene A. Auf dem gut erhaltenen Sehnitt 60 (Taf. XXI~ Fig. 11) Vergr. 

70 : 1 finder sieh ein Quersehnitt der Stelle, wo die Vene in die Sklera ein- 
tritt. Da der Sehnitt, wie gesagt, etwas sehr~ig getroffen hat~ sieht man bei a 
etwas vom Vertauf im SkleralkanaI zusammen mit dem Quersehnitte einer 
Ven% die zum Sinus etwas yon hinten verlS~uff, w~hreud man bei b eine 
Sinuspartie sieht~ nahe vor dem Eintritt in die Sklera. Dieser vollzieht sich 
auf den folgenden Schnitten und der Skleralkanal beh~lt anf diesen ein reeht 
normales Lumen~ his zu Schnitt 91 inkl, das heisst etwa in dem ersien 
1/~ mm seines Verlaufs. Aber danaeh tritt eine reeht sehnell aber gleiehmiissig 
zunehmende Zusammenpressung des Skleralkanals ein~ dureb die dieser erst in 
zwei und drei (Taf. XXI~ Fig. 1 l, Schnitt 107) und dann in mehrere Lumina 
geteilt wird. Das Maximum der Verengerung findet sieh ungeiiihr auf Schnitt 
1 t 9 (Taf. XXI, Fig. [ l)~ auf welch letzterem man fiinf ganz kleine Lumina sieht. 
Das durchgi~ngige Lumenareal ist hier ungef~hr 1000 [~ff~ was ungefiihr 
!/s o yon dem entsprieht, was sich auf den Sehnitten etwas vor dem Aus- 
tritt der Vene aus der Sklera findet. Die Stet le  der st~irksten Zusam- 
menpres sung  des Skle ra lkana ls  l iegt  also in be t r e f f  d ieser  Vene 
3/4tara yon  der Einlaufs i i f fnung.  
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Vene B. Auf Schnitt 52 (Tar. XXI~ Fig. 12) ist die EinlaufsSffnung in 
den Skleralkanal abgebildet. Da der Schnitt aueh bier schr~ig trifft~ sieht 
man links yon ihr bet b das Sinuslumen kurz vor dem Eintritt, wiihrend 

eine Pattie des Skleralkanals kurz naeh dem Eintritt der Vene bezeichnet 
Diese Fartie des Skleralkanals erscheint jedoch vollkommen zusammenge- 
drtiekt Diese Zusammenpressung des Kanals erstreekt sieh tiber den ersten 
1]~ mm yon der Eingangsiiffnung, wonaeh sie sich allm~htieh verliert. Auf 
tier Abbildung des Schnittes 62 (Tar. XXI~ Fig. 12) sieht man einen Quer- 
sehnitt des znsammengedriiekten Kanals kurz naehdem er sieh gesehIossen 
hat, und vor diesem dan Querschnitt einer grossen Chorioidealven% die znm 
Sinus Iiiuft Die Stelte der starksten Zusammendriiekung iiegt 
also ftir diese Vene im innersfen Tell des Skleralkanals~ un- 
mittetbar hinter der EingangsSffnung zu diesem. Das durehgitngige 
Lnmenareal ist hier auf hi~chstens ungefiihr 700 D/~ reduziert, oder auf 
~]~o des Lumenareals~ das sich etwas vor dem Austritt der Vene aus der 
Sktera finder. 

Als  R e s u l t a t  der mik roskop i schcn  U n t e r s u c h u n g  des 
vor l i egenden  Auges  geht  also hervor ,  dass zwei Vor tex-  
vene~ in sehr  be t rgeh t l i chem Grad  verengt  sind und dass 
man dasse lbe  bet e iner  d r i t t cn  a n n e h m e n  muss,  sowie dass 
die V e r e n g e r u n g  gerade  die S te l l en  betrifft~ wo man sie 
naeh den t h e o r e t i s c h e n  B e t r a c h t u n g e n  zu f inden  e rwar t en  
muss te  ( Z u s t a n d s f o r m  3a und 4). 

V. In  weleheln Umfang erkllirt  die aufgestellte Theorie alas 
Krankheitsbild und den ¥er lauf  des inflammatorisehen Glau- 
kern% sowie die Entstehung der .einzelnen SyInptome und die 

Yer~nderungen, die es begleiten? 
L Erkl~rung des Krankheitsbildes und Verlanfs. 

In der ganz iiberwiegenden Zahl der F~lle entwickelt sich das 
inflammatorische Glaukom mittels einer Reihe yon AnfSllen yon zu- 
nehmender Stiirke. Nur in self~neren Fiilien sind diese Anf~lle so 
wenig ausgeprggt, dass es den Eindruck macht, als h~tte alas Leiden 
einen kontinuierliehen~ fast gleichmitssig zunehmenden Verlauf (ehro- 
niseh initammatorisehes Glaukom), sowie in den oben referierten und 
mikroskopisch untersuchten F~llen. In sehr seltenen F~]len geschieht 
es, class das Leiden ohne vorausgehende kleinere AnfElle gleichsam 
mit einem Schlage sich ausbildet (Glaucoma fulminans). 

Eine befriedigende Glaukomtheorie muss nicht allein erkl~ren 
kSnnen, wie diese eigentiimlichen anscheinend so verschiedenen Ver- 
laufsformen zu stande kommen, sondern sie muss gleiehzeitig das sehr 
eigentiimliche Bild vollstgmdig erkliiren kSnnen~ das der ausgesprochene 
glaukomatSse Anfall an sieh bietet. 



466  C . F .  Heerfordt 

a) Der  g l a u k o m a t S s e  Anfall .  

Mit Recht kann man allerdings sagen, dass ein ausgesprochener 
Glaukomanfall das Augenleiden ist~ das yon allen Augenleiden am 
alarmierendsten auf die Patienten wirkt. Das meist dominierende 
subjektive Symptom sind die Schmerzen. 

Da diese gewShnlich eine betr~[chtliehe Ausbreitung haben und 
h~iufig sehr hohe Grade erreichen, ist es ganz erkliirlich, dass das 
Bediirfnis, diese hei~igen Nervensymptome zu erkl~iren, viele der auf  
gestellten Glaukomtheorien stark beeinflusst~ und man wird mit beson- 
derem Interesse fragen~ ob die vorber anfgestellte Theorie deren Ent- 
stehen vSllig zu erkKiren vermag. 

Die Frage ist mit andern Worten: 
Kann angenommen werden, dass die akute Stase als solehe diese 

heftigen nervSsen Sympt.ome hervorruft? 
Diese Frage kann bejaht werden dureh Beispiele~ die ausserhalb 

tier OphtMlmopathologie hergeholt sind. 
Wit kennen zun~chst die Wirkung der Einwicklung eines 

Beins in eine etwas fes~ angelegte Woltbinde, ohne dass der Fuss 
mit hereingenommen wird~ und die Versuche mit der Bierschen 
Stauung haben gezeigt~ dass allzu kr~ftige Umschniirungen heftige 
Irritation mit starken Nervenschmerzen machen. 

Von mehr oder weniger spontan entstandenen UmsehniJrungen 
yon KSrperteilen ist besonders die P a r a p h i m o s e  Ieicht zu beob- 
achten und wohlbekannt. Das abgesehniirte Organ steht nur unter 
Einfluss der akuten Stase, und das am meisten beunruhigende Syrup- 
tom, das auftritt, sind die fast unertr~glichen Sehmerze~. Der ganze 
Zustand versehwindet~ sobald die Stase behoben ist. HSchstwahr- 
scheinlich macht ein entsprechendes Verhalten sich bei tier S t ie l -  
d r e h u n g  tier O v a r i a l e y s t e n  geltend, aber nirgends tritt das klarer 
hervor als bei de r  I n c a r c e r a t i o n  der  Ne tzhe rn i en l ) .  Man findet 
hier im Bruchsaek ein kleines Stiiek blau geschwollenen Netzes, also 
mit den Zeichen akuter Stase, und man hat keine andere plausible 
Erkl~rung fiir die hSchst alarmierenden begleitenden peritonealen 
Nervensymptome~ aIs dass sie direkt auf Einwirkung der akaten Stase 
auf die Netznerven beruht. 

Mit  ande rn  W o r t e n ,  man  s c he in t  e ine ganz  besonde r s  

~) F u c h s  vergleicht auch direkt das infiammatorisch glaukomatSse Auge 
mit einer incarcerierten Hernie. Die Ubereinstimmung gilt jedoch nur ffir die 
Netzhernie, weil die Anwesenheit yon Mikrobe~l in der Darmhernie das Bild 
kompliziert. 
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ausgesp rochene  E i n w i r k u n g  auf  die Nerven den Transsu-  
da t en  aus dem Blut ,  die un te r  hohem Druck  s tehen,  bei- 
legen zu miissen, was in U b e r e i n s t i m m u n g  mit  der aufge- 
s te l l t en  Theor ie  die hef t igen  Schmerzen  vSllig erklgrt~ die 
den g l aukomatSsen  Anfa l l  beglei ten.  

Welter driingt eine Erk]iirung des plStzliehen Eintretens des 
glaukomatSsen Anfalls und der ausgesprochenen Neigung zum spon- 
tanen AufhSren~ jedenfaIls im Beginn der Entwicklung des Leidens. 
Diese :Neigung zeigt sich besonders deutlich bei den meist h~ufigen 
prodromalen Anf~llen, die in der Tat in der welt iiberwiegenden ZaM 
der F~ile ga,nz spontan aufhSren. Das plStzliche Eintreten erl/liirt 
sich gut ~urch das Entstehen der Falte an der Sinuswand~ eventuell 
in Verbindung mit einem gewissen Zuriiekgleiten des ganzen Sinus 
gegen die EingangsSffnung des Skleralkanals. Aber das AufhSren? 
Wodurch wird - -  mit andern Worten - -  eine sehon eingetretene 
Faitenbildung oder Kniekung an den Sinus vortieosi naeh einigen 
Stunden des Bestehens zum Verschwinden gebraeht? Das kann, wie 
bei den theoretischen Betrachtungen im vorhergehenden Abschnitt der 
Abhandlung angedeutet ist, seine natiirliche Erkl~rung gerade in der 
W i r k u n g  der  Blut i iber f i i l lung finden. Als Folge davon wird die 
Tuniea vasculosa ausgedehnt, wodureh ihr vorderer Teil, wie friiher 
gezeigt~ in ~ichtung der Kante verschoben wird. Hierdurch werden 
die Venen gespannt und gestreekt (vgl. die Auseinandersetzungen fiber 
die Wirkungsweise der Miotica, S. 483) und damit ist die Bedingung 
gegeben, dass die Faltung der Sinuswand wieder zurechtgezogen 
werden kann. 

b) Der K r a n k h e i t s v e r l a u f  selbst. 

Das inflammatorische Glaukom verlRuft mdst in der Weise~ dass 
naeh einem prodromalen Stadium mit einigen kleineren AnfgUen eine 
Periode folgt, in der der inflammatorische glaukomatSse Zustand bis 
zu einem gewissen Grad stgndig vorhanden ist~ ohne dass die Funk- 
tion des Auges aufgehoben ist (Glaucoma evolutum). Auch dieser 
Zustand versehlimmert 8ieh jedoch periodenweise dureh neue Anfi~lle. 
Allmiihlich wird jedoeh auch der glaukomat5se Zustand zwischen den 
Anfgl]en mehr und mehr ausgeprggt, die Funktion schwindet voll- 
stgndig, und alas Glaukom ist absolut geworden. Gleichzeitig werden 
die Anfiille in der Regel weniger ausgepr~gt und wghrend des letzten 
Stadiums (Glaucoma d'egenerativum) tritt oft kein Anfall mehr auf. 
Es scheint mir~ dass die aufgestetlte Theorie vollauf diesen eigen- 
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tttmlicheI1 Verlaufsmodus erkl~irt. Nachdem eiae sperrende Fatte~bii- 
dung (Zustandsform 2~ Fig. 6~ S. 456) sich einige Mal etabliert hatte 
und wieder geschwunden war, kommt die Zusammenpressung der Ein- 
gangsSffnung des Skleralkanals zu stande (Zustandsfbrm 3 a, Fig. 7)~ abet 
diese erreicht doch erst ihre volIe Entwicklung, wenn ein oder mehrere 
hinreichend kriiftige Anf~lle welter gewirkt haben. Endlich wird das 
Bild yore Vertauf des Glaukoms vervollstiindigt~ wenn man sich er- 
innert, dass der beschriebene Prozess~ wie man annehmen muss. all- 
m~hlich sich in allen Vortexvenen im selben Auge vollzieht. 

Das  ch ron i sch  i n f l a m m a t o r i s c h e  Glaukom,  das sich ohne 
anfallsweises Auftreten des Leidens entwickelt, kommt ganz natiir- 
lich zu stande, wenn die Zusammenpressung des Skleralkanals (Zu- 
siandsform 3a und 4) allm~ihlich die Znsammenpressung des Sinus (Zu- 
standsform 1) ohne sehr deuttiehes Dazwisehentreten yon ]B'altenbildung 
ablSst. Und die Ubergangsformen zwischen dem chronisehen Glaukom 
und dem anfallsweise auftretenden kommtin F~llen zu stande, in denen 
entstandene sperrende Faltung der Sinuswand nur his zu einem ge- 
wissen Grad die BlutstrSmung hindert. Die eingetretene Faltung be- 
wirkt da nur eine geringere ErhShung des intraokularen Drucks, die 
jedoch eine Zusammenpressung des Skleralkanals bewirkell kann. 

Das  G laucoma  fu lminans ,  das alas ausgesprochenste anfalls- 
weise Auftreten des Leidens bezeichnet, da diese Glaukomfoml in 
Wirklichkeit durch einen einzigen Anfall absolut wird, fi21det seine 
Erkliirung dadurch, dass die entstandene Faltenbildung einen solehen 
Umfang hat~ dass die Blutpassage in e iner  grSsseren oder vielleicht 
in mehreren Vortexvenen auf einmal vollkommen gehindert wird. 
Hier kommt vielleicht die Znstandsform 3b (Invagination der Sinus- 
wand) in Betracht. 

Es zeigt sich also~ dass die au fges t e t t t e  Theor i e  das e igen-  
t i imliche K r a n k h e i t s b i l d  und den V e r l a u f  des i n f l a m m a -  
t o r i s chen  Glaukoms  voll e rk lg r t ,  und man wird im fo lgen-  
den sehen,  dass sie zuwege g e b r a c h t  e ine  ebenso befr ie-  
d igende  

2. Erkl~rung des Entstehens der einzelnen Symptome und der 
Ver~nderungen des infiammatorisehen Glaukoms. 

Die Erkl~rung des Entstehens der anatomischen Ver~nderungen. 
die ihren Sitz in der Tunica vasculosa haben, ist schon im Ab- 
schnit~ I I I  der Abhandlung gegeben. Hier soll nur hinzugefiigt werden, 
dass die glaukomatSse Pupillenerweiterung ganz natiirlich erkl/irt wet- 
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den kann als beruhend slur ausbleibender Funktion des M. sphincter- 
iridis. Eine mange]hafte Funktion dieses Muskels ist eine nattirliche 
Folge tier entstandenen StSrung in der Blutversorgung des Organs, 
und in gleicher Weise werden die Einschr~,inkungen des Aecommo- 
dationsvermSgens erkliirt, die sich bei Patienten mit beginnendem 
glaukomatSsem Anfall finden, dadureh dass die CirkulationsstSrung 
die Funktionseigenschaft des Accommodationsmuskels beeinflusst. 

Es verbleiben hiernaeh die Ver~nderungen, die ihren Sitz nicht 
in der Tunica vaseulosa haben, und die Symptome, die ihren Ur- 
sprung nicht d i r ek t  yon diesem Organ nehmen. 

a) Die e rh5h te  Tension.  
Da diese in ausgesproehenen Fiillen yon inflammatorischem Glau- 

kom gew5hnlieh HShen erreieht, die sieh dem Arteriendruck im Auge 
niihern, kann  sie in W i r k l i c h k e i t  nur ,  wie sehon yon S te l lwag  
angefiihrt, dami t  e rk l~r t  werden,  dass die I{i imostase fiir ihre 
E n t s t e h u n g  eine Rol le  spielt.  

Nach der aufgestellten Theorie wird sie dann auch dutch eine 
kombinierte Wirkung yon Lymphstase und H~mostase hervorgerufen. 
und es ist einleuchtend, dass dureh diese I{:ombination ein sehr hoher 
Druck erreieht werden muss (selbst w e n n -  wie gewShnlich 
weder die Lymphstase noeh die H~mostase komplett ist). Infolge 
des bei tier H~mostase erhShten Kapillardruckes wird n~mlieh die 
Lymphproduktion steigen, wiihrend gleichzeitig die Volumenvermeh- 
rung tier Tuniea vasculosa selbst in Verbindung mit dem Austreten 
des Transsudats den Druek erhSht. Gleichzeitig darf angenommen 
werden, dass die H~mostase die Hindernisse tier Lymphpassage ver- 
mehren wird. Das wird ganz sicher der Fall sein, wenn die Passage 
durch den Vortexsklera]kanal eine Rolle filr die LymphstrSmung 
spielt. Abet aueh wenn das Verhalten so ist, dass der Lymphabfluss, 
wie gewShnlich angenommen, fast ausschliesslich durch den Canalis 
Schlemmii vor sich geht, wird man sehr wohl denken kSnnen, dass 
die Ausdehnung und Stellungs~nderung der Ciliarregion die Lymph- 
passage hemmt, se]bst wenn die anatomischen Untersuchungen ge- 
zeigt haben, dass der Canalis Schlemmii sich in Fiillen yon inflamma- 
torischem Glaukom often h~lt. 

b) Die g l a u k o m a t 5 s e n  Schmerzen .  
Sie kSnnen, wie oben angedeutet, sehr gut dureh eine spezielle Einwir- 

kung der Stasetranssudate auf die Nerven erkl~rt werden, da diese unter 
hohem Druek stehen, wie dureh Analogie mit andern Stellen bekannt ist. 
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c) S t S r u n g e n  in der  F u n k t i o n  des Auges .  

Es handelt sich hier namentlich urn Herabsetzung der Sehkraf~ 
infolge des inflammatorischen Gtaukoms. Dies wird ganz natiirlich 
erkl~Lrt dutch die Hi~mostase in der Chorioidea, da die funktionieren- 
den Teile der Retina ja gerade dutch dieses Organ ern~hrt werden. 
Hier spielt auch die Triibung der Medien und das Odem der Retina 
eine Rolle~ das gewShnhch bei der ophthalmoskopischen Untersuchung 
konstatiert wird. Die anatomisehen Untersuchungen haben gezeigt, 
dass diese letzteren Phgnomene ihre Erkl~rul~g in der Anwesenheit 
yon zum Teil koagulierten Transsudaten und einer A n z a h t -  iibrigens 
wenig zahtreichen - -  ausgewanderten Lenkocyten in Kammerwasser, 
GlaskSrper und Retina finden, alles Verh~Itnisse, die als weitere 
Wirkung der Hiimostase in der Tunics vaseulosa erklSrt werden 
kSnnen. 

Da die Verhgltnisse der Blutgef~sse in einem besonderen Ab- 
schnitt behandelt werden sollen, bleibt hiernaeh nur iibrig zu nnter- 
suchen, ob das 0dem der Conjunctiva und die Ver~Lnderungen der 
Cornea als eine weitere ]~o]ge der H~mostase in der Tunica vascu- 
loss erkli~rt werden kSnnen. 

d) Die Af fek t ion  tier H o r n h a u t  und Subeon junc t iva .  

Bekanntlich nimmt die Hornhautoberflgche wi~hrend des glauko- 
matSsen Anfalls ein mattes Aussehen an, und gleichzeitig erscheint 
sie fein punktiert. Bei genauerem Naehsehen wird man jedoeh finden, 
dass die Oberflgchenunebenheiten in Wirklichkeit am ehesten darauf 
beruhen, dass das Epithel punktfSrmig eIeviert ist. Hier und da kon- 
fluieren die punktuellen Etevationen zu kleinen Blaschen. 

Zusammen mit den Oberfl~chenver~inderungen finden sich mehr 
oder weniger ausgesproehene parenchymatSse Triibungen, die in glteren 
Fallen so ansgepr~gt sein kSnnen~ dass die Itornhaut geradezu eine 
blauweisse porzellsnartige Farbe amfimmt, und gerade wenn die pa- 
renchymatSsen Vergnderungen am stgrksten sind, finder man manc.h- 
n4al die Oberfl[ichenvergnderungen am wenigsten ausgesprochen, oder 
sie fehlen vollstfindig. 

Nicht selten treten auf der Hornhautoberfli~che in alten glauko- 
matSsell F~tlen grosse Blasen auf. 

Verschiedene Forscher haben mikroskopisehe Untersuchungen 
an glsukomatSsen Augen vorgenommen und besonders Puchs  hat 
(v. Graefe 's  Arch. f. Ophth. Bd. XXVIL  S. 66. 1881) eine eingehende 
Beschreibung der Affektion gegeben. 
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Bd Untersuchung dner Reihe yon Augen land Fuchs ,  dass 
die interlamellttren Spaltr~tume im Parenchym erweitert waren und 
dass dies Verhalten desto ausgesprochener war, je niiher man der 
t{ornhautoberflgche kam. Die Erweiterung der Spaltdtume war dieht 
nnter der Bowmanschen Membran besonders ausgesproohen, wghrend 
die hinterste Sehieht der Hornhaut in der Regel fast vollkommen 
normal war. Die Nervenporen in der Bowmanschen Membran waren 
auffiillig weir. Unter dem Epithel fanden sieh zahlreiche kleine Flttssig- 
keitsansammlungen, die gerade vor der Offnung der Nervenporen 
lagen und zu einer homogenen oder feinkSrnigen Masse geronnen 
waren. GewShnlich waren mehrere zu einem grSsseren Bl~sehen zu- 
sammengesehmolzen. In einigen Fiillen lag zwischen der Bowman-  
schen Membran und dem Epithel eine neugebildete strukturlose 
Membran, die yon F u c h s  als eine Fltissigkeitsschicht aufgefasst wird~ 
die wghrend der Entfernung des Auges koaguliert sein mnsste. Es ging 
weiter aus der Untersuchung hervor, dass solehe faserigen resistenten 
Membranen bei der Entstehung der bullosen Affektionen eine bedeu- 
tende Rolle spielen mtissen, da die Fltissigkeit yon hinten unter der 
Membran hervortritt nnd diese in toto mit dem vornliegenden Epithel 
yon der Unterlage abhebt. 

In ~ilteren Glaukomf~llen maehen manchmal die Leukoeyten einen 
Tell des Blaseninhaltes aus, manchmal sieht man sie anch in den 
NervenkangIen. 

Bei den oben referierten anatomischen Untersuchungen yon 
Augen mit akutem Glaukom wurden ziemlieh entspreehende Be- 
funde gemaeht. B i r n b a e h e r  land so die Spaltr~iume zwisehen 
den Lamellen im Parenehym erweitert. Die tiefere Epithelschieht der 
Hornhaut war aufgelockert. Die Deseemetsehe  Membran normal. 

In seinem Fall I I  land E l sehn ig  das Hornhautparenchym 
normal, aber an vielen Stellen land sieh zwisehen dem Epithel und 
der Bowmansehen Membran ein Zwischenraum yon 1]lomm oder 
mehr, mit einer feinkSrnigen Masse angefiillt. E l s ehn ig  sah maneh- 
real Nervenkan~le in solche tl~ume mtinden. 

In H i r s e h b e r g s  Fgllen land sieh mgssiges 0dem des Epithels. 
Dass versehiedene ~orseher weaer erweiterte Spaltdiume noeh 

Nervenkaniile im Hornhautparenehym gefunden haben, hat gegeniiber 
den vorhandenen positiven Befunden weniger zu bedeuten, und wird 
leieht verst~ndlieh, da - -  besonders in den ehroniseher verlaufenden 
F~llen - -  es sehr hgufig geschehen kann, dass das ttornhautparen- 
ehym an Fliissigkeit abnimmt~ ehe diese zur Oberflaehe gelangt. 
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Es muss also als unzweifelhaft angesehen werden, dass beim (~l~u- 
komanfall :Pliissigkeit in die Hornhaut und unter Umst~nden weiter 
zu ihrer Oberfl~iche dringt~ und man muss zun~.chst annehmen, dass 
diese Fliissigkeit aus dem Innern des Bulbus stammt. 

Dass die Fliissigkeit das Innere des Bulbus uuter glaukomatSsen 
Anfallen verl~sst~ ist in WirkliehkeJt eine recht notwendige Voraus- 
setzung fiir die Theorie, dass die Steltungs~nderung yon Iris und 
Corpus ciliare auf Ausdehnung der Tunica vaseulosa beruht, da, man 
schwer sich denken kann, dass letzteres in grSsserem Umfang ohne 
die erw~hnte Voraussetzung geschehen kann. 

Abet welche Wege benutzt nan die austretende Fliissigkeit? 
Welches sind die leichtestpassierbaren ftir sic? 

Lebers  Untersuehung hat gezeigt, dass die Descemetsehe  
Membran mit ihrem Endothel selbst unter hohem Druck die Fliissig- 
keit nieht durchdringen l~sst. Man kSnnte sich daher die MSglichkeit 
denken, dass die l~'l~issigkeit des Canalis Sehlemmii, der ja beim glau- 
komatSsen Anfall sein Lumen bewahrt, in das Hornhautparenehym 
hineingepresst werden kSnnte. Dieser Gedanke ist yon S tSl t ing ge- 
~ussert '(Klin. Monatsbk f. Augenheilk. X X X I X .  2), der bei Ver- 
suehen mit Unterbindung der Venue vorticosae bei Kaninchen aus 
dem Canalis Schlemmii Blur in die Hornhaut treten sah, unter gleieh- 
zeitiger Trtibung derselben. ~'Ian kann jedoch nieht mit Sieherheit auf 
den Menschen vom Kaninchen schliessen mit der dtinnen Tunica 
fibrosa~ die einem stark erhShten intraokularen Druek naehgibt. Setbst 
wenn man nun jedoeh annimmt, dass Fltissigkeit hier eventueI1 ein- 
dringen kann, wird diese sehnell veto Parenchym aufgesogen werden, 
das dureh seine Anschwellung dem Eindringen neuer Fliissigkeit 
eine Grenze setzt. 

Es bleibt noeL die MSgliehkeit, dass die Nerven ,  die - -  naeh 
den anatomisehen Untersuehungen zn urteilen die Ftiissigkeit yore 
Hornhautparenchym unter das Epithel lassen, die Le i t f~den  ftir 
die F l i i s s igke i t  w~hrend  ih re r  ganzen  Pas sage  yore Bu lbus -  
inne rn  bis zur H o r n h a u t o b e r f l ~ e h e  sein kSnnen. 

Die Hornhautnerven folgen ja nach Fr i tz '  Untersuchungen 
(Bet. d. math.-naturw. I(l. d e r k .  k. Akademie d. Wissensch. in 
Wien. CXIII .  S. 273--83) genau den A14erieu wahrend der Passage 
yon der Tuniea vaseulosa dutch die Sklera zu ihrer Oberflgche. Von 
bier laufen sic weiter gegen den Hornhautraud bis zum Beginn des 
Limbus, wo sie sich in das Hornhautparenchym einsenken. 

In Wirkliehkeit muss man annehmen, dass die KanNe in der 
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Sklera, dureh welche die letzteren in das Auge and die Nerven aus 
dem Auge kommen, die einzigen Wege yore Augeninnern sind, die 
unter erhShtem intraoku]arem Druck ftir Fliissigkeit durchl~ssig sind. 
Aussen um die Arterien finder sich in den Kaniilen etwas lockeres 
Bindegewebe, und wenigstens w~ihrend der Diastole wird eine MSg- 
liehkeit ftir die Passage bestehen. 

Wenn dis Fliissigkeit yore Augeninnern somit den Nerven und 
Arterien folgt~ ve r s t eh t  man leicht~ warum die Ep i sk l e r a  und 
das subeon june t iva le  Gewebe in der N~he der H o r n h a u t  
wi~hrend des g l aukomatSsen  A~:falls 5dematSs anschwil t t ,  
und man versteht auch, dass der hintere Tell der ttornhaut relativ 
normal gethnden wird, da so gut wie alle Hornhautnerven in den 
vorderen zwei Dritteln des Parenchyms verlaufen. 

In einer k[irzlich verSffentlichten Arbeit (v. Graefe 's  Arch. t: 
Ophth. Bd.LXXVII.  1. 1910): ,,Uber endogene gonorrhoisehe Horn- 
haut- und Hautaffektionen" babe ieh gerade naehgewiesen, dass die 
endogenen gonorrhoischen Hornhautaffektionen, die iibrigens gewisse 
Vergleichspunkte mit den glaukomatSsen bieten, gerade dadureh cut- 
stamen gedacht werden mtissen, dass Fliissigkeit yon der Episklera 
l~ngs der Hornhautnerven zum Hornhautparenehym und unter Um- 
standen weiter unter das Epithel vordringt. 

Als Resultat der in diesem Abschnitt vorgenommenen Betrach- 
tungen kann demnach festgestellt werden, 

dass sowohl der  K r a n k h e i t s v e r l a u f  des i n f t ammato r i -  
schen Glaukoms,  wie die e inzelnen beg le i t enden  S y m p t o m e  
und Ver i inderungen  vol lauf  als Folge yon H~tmostase in 
der Tun ica  vasculosa  ihre Erk l~ rung  l inden,  die durch eine 
P a l t e n b i l d u n g  an den Sinus  vort ieosi  bzw. durch  Zusam-  
mendr i i ckung  der Vor t exsk le ra lkan i i l e  he rvorgerufen  ist. 

VI. Weitere Betrachtungen betreffs des Verhaltens der Blut- 
gef~sse im Auge mit inflammatorischem Glaukom. 

1. Das Verhalten der intraokularen Blutgefiisse. 

a) A l l g e m e i n e  Bemerkungen .  

Durch die einleitenden Betraehtungen wurde festgestellt, d ass 
un te r  e rhShtem i n t r a o k u l a r e m  Druek  weniger  Blu t  als sonst  
dureh  das Auge  fl iesst ,  und dass der  erh5hte  i n t r a o k u l a r e  
Druck  eine Blutgef~issverengerung bewirken muss, die je- 
doeh namentlich, und bei niedrigerem Druek vielleicht ausschliesslich, 
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sich als eine D r u c k v e r e n g e r u n g  der  Venen  un ra i t t e lba r  vor 
ihrera A u s t r i t t  in die S k l e r a  erweisen warde. 

Diese Regel wird selbstverstgndlich auch Galtigkeit haben bei 
einer ErhShung des Druckes, die fiber den hinausgeht, der auf Lymph- 
stase beruhen kann. Wenn sonach der intraokulare Drack nach Ob- 
turation einer Vortexvene yon 40 auf 65 tara Hg z. B. anwgchst~ wird 
die Folge air die gleichzeitig in Betracht koraraenden Venen eine ent- 
sprechende vermehrte Druckverengerung ihrer Miindungen sein. Man 
versteht also leicht, dass die Gefahr der Obturation raehrerer Vortex- 
~ste w~chst, wenn erst einer definitiv verschlossen ist. Welter muss 
angenommen werden, dass unter einera intraokularen Druck, der in 
der HShe sich dera Arteriendruck nghert - -  abgesehen vora Ver- 
halten bei den Venenraiindungen--, eine Zusararaendrtickung der 
Kapillaren und Yenen des Auges vor sich geht., und diese Annahme 
wird experimentell bestgtigt. 

Prof. S chul t~n,  Helsingfors (v. Graefe ' s  Arch. f: Ophth. Bd. XXX. 
1884) hat das Verhalten der Retinalgef~sse bei intraokularer Druck- 
erhShung untersucht, die dutch Injektion physiologischer Kochsatz- 
15sung ins Auge durch die Kaniile eines Filtrationsraanoraeters her- 
vorgebracht war. Bei Steigung des Druckes ,,zeigen die Gef~sse ira 
Beginn nut geringeVeranderung", xNur die Venen werden schon bei 50 bis 
60 tara Hg etwas schra~ler. Bei weiterer Steigung des Druckes wird die 
rStliehe Farbe des Augenhintergrundes, die yore Blutgehalt der Kapil- 
laren abh~tngt, weniger ausgesprochen und die Venen werden ~tusserst 
dann, w~ihrend das Lumen der Arterien sich nur sehr wenig vergndert. 

Wenn der Druck auf90--100--120 tara Hg steigt, beobachtet man 
ein eigenartiges Ph~tnoraen, n~mlich die interraittierende EinstrSraung 
yon Btut sowohl in die l~etiual- wie in die Chorioidealarterien. Man 
sieht, wie die Arterien an der Papille abwechselnd blass werden und 
sich wieder fallen, und man sieht dabei deutlich den Blutstrom selbs~. 
Dasselbe beobachtet man auch an den Eintrittsstellen der hinteren 
kurzen Ciliararterien. In den Venen beobachtet man dagegen keine 
unterbrochene BlutstrSmung. Die werden nur diinner. Wenn der Druck 
auf 10--15--20 rata suceessiv sich weiter erhSht, sieht man das Pul- 
sationsph~tnomen andauernd, his jeder Blutzufluss bei einer gewissen 
DruckhShe aufhSrt. 

Die Resultate dieses Exper~raentes berecht.igen verrautlich zu fol- 
genden Schliissen: 

1. Z u n e h r a e n d e r  i n t r a o k u l a r e r  D r u c k  bewi rk t  s t e igende  
V e r e n g e r u n g  der  Blu~gefi~sse des Auges .  
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2. W e n n  man bei e rhShtem i n t r a o k u l a r e m  Druck  er- 
we i t e r t e  B lu tge f~sse  f inder ,  kann alas nieht direkt auf Druck- 
erhShung beruhen, s o n d e r n  e s  m u s s  d e m  e i n e  K o m p l i k a t i o n  z u -  

g r u n d e  l i e g e n .  

Danach gehen wir zu der Untersuchung fiber, wie die einzelnen 
versehiedenen Bhtgebiete im Auge sich bei stark erhShtem int.ra- 
okularem Druck verhalten miissen~ der der Obturation einer oder 
mehrerer Venae vorticosae folgt. 

b) Das Geb ie t  der Vor texvenen .  

Wenn eine Vortexvene ganz oder teilweise obturiert wird, wird 
der Druek in den Arterien~ Kapillaren und Venen, die Blur zu ibr 
schicken~ sofort ansteigen, aber relativ am meisten doch in den Venen. 
Die Folge der Drucksteigerung muss - -  jedenfMls im ersten Augen- 
brick - -  eine Erweiterung der Blutgef~sse sein, die am stfirksten die 
Venen betrifft, weil die Drucksteigerung in diesen am bedeutendstea 
ist. Man muss jedoch daran erinnern, dass der vorhandene etwas er- 
hShte intraokutare Druck dem Umfang dieser Erweiterung relativ 
enge Grenzen setzen wird, welche wohl allm~hlich etwas abnehmen 
wird, teils in~blge der Transsudation der Gef~sse, teils well etwas 
yon ihrem Blutinhalt in die Blutgef~sse der anstossenden Uvea- 
quadranten t~bertritt. Jedenfalls land B i r n b a c h e r  in seinem Fall die 
Venen des affizierten Abschnittes der Tunica vasculosa abgeflacht 1} 
und yon geronnenem Transsudat umgeben. Nhnliches galt ffir die 
Kapillaren, wenn auch in geringerem Grad. 

In den Quadranten der Tuniea vasculosa, deren abfiihrende Venen 
nicht obturiert sind, miissen die Blutgef~sse - -  ~n Ubereinstimmung 
mit dem Resultat der Betrachtungen des Abschnitts 3b - -  sich ver- 
engern, aber die Verengerung wird nattirlich besonders die Venen- 
miindungen vor dem Austritt in die Sklera treffen. Da gleichzeitig 
etwas Blur yon dem abgesperrten Quadranten fibertreten wird, ist es 
keineswegs gesagt, dass die Verengerung der Venen und Kapillaren 
- -  ausser der an den Venenmfindungen-  durch eine eventuelle 
mikroskopische Untersuchung leieht naehweisbar sein wird, unter 
anderm Weil man kein Mittel zum objektiven Vergleich der gemachten 
Funde hat. 

~) Diese Abflachung t~ann auch auf elner postmortalen Ver~nderung der 
Blutverteilung im Auge beruhen, die dadurch entstanden ist, dass etwas Blur das 
Auge durch die Arterien verlassen hat. 
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c) Re t i na lge f~s se .  

Dieses Gef~sssystem muss denselben Regeln wie die andern Ge- 
f~sse des Auger folgen nnd man wird daher erwarten~ die Retinal- 
venen beim inflammatorischen GlaukomanfalI verengt zu finden. 

Jedoch ist das bekanntlich nicht immer der Fall. Im Gegenteil 
rind sie oft breiter~ geschlgngelt und dunkel~ kurz zeigeu alle Zeichen 
der Erweiterung. A b e r  wie e rk lg r t  r ich nun dies Verha l -  
ten. Vermutlieh kann es nur durch das Auftreten eines ghnlichen 
H i n d e r n i s s e s  far  den B l u t l a u f  erklgrt werden, wie der ist, der 
fiir die Tunica vasculosa in den Vor~xvenen stattfindet. Es kann 
jedoch nicht der Druck you aussen auf die Gef~tsswand rein, tier 
die Cirkulation hindert. Hier gilt ngmlieh ganz dasselbe~ was oben 
mit Riieksicht auf die Obturation des Venae vorticosae auseinander- 
gesetzt ist. Der intraokulare Druck, also der Druck, unter dem die 
Venenumgebungen stehen~ hat seinen Ursprung yore Blutdruck und 
wird daher nicht wohl den Blutabfluss vSllig absperren kSnnen. 

Man muss also nach andern  U r s a c h e n  suehen~ und es liegt 
daher hier wie ftir die Vortexvenen sehr nahe zu ttberlegen, welche  
B e d e u t u n g  der  D r u c k v e r e n g e r u n g  der  Vena  cen t r a l i s  nahe 
vor dem E i n t r i t t  in die L a m i n a  c r ib rosa  zukommt,  die not- 
wendigerweise yon dem erhShten intraokularen Druck hervorgerufen 
werden wird~ und die ohne Zweifel in e iner  P l a t t d r i i c k u n g  der  
Vene  an dieser  S te l l e  bes t ehen  muss. Da nun infolge des beim 
@laukomanfatl stark erhShten intraokularen Druckes einige Ausdeh- 
hung d. h. eine Verschiebung nach hinten yon der Lamina eribrosa 
zu stande kommen muss (nicht zu verweehseln mit der Druckexca- 
ration, die b l e ibend  ist, und durch langdauernde Ein~drkung dee 
Druekes verursacht wird), nnd da es ja eine Tatsache ist, dass sieh 
durch kleine Verschiebungen itaehgedriickter fliissigkeitfiihrender RSh- 
ren leieht Knieke an diesen bilden, liegt die Annahme sehr nahe, 
dass  ein K n i c k  an der  Vena  een t ra l i s  an der S te l l e ,  wo sie 
in die L a m i n a  c r ib rosa  e int r i t t l ) ,  das H i n d e r n i s  fiir die B lu t -  
s t rSmung bi ide t ,  das  die no twend ige  V o r a u s s e t z u n g  fiir 
eine E r w e i t e r u n g  der  Vena  cen t ra l i s  und ih re r  £~ste u n t e r  
e rhShtem i n t r a o k u l a r e m  D r u e k  i s t  

Jedoeh noch ein zweiter Umstand muss als Ursaehe ftir ein 
Hindernis der BlutstrSmung in Betracht kommen~ und das  is t  die 

1) Ein so gelegener Knick an der Vene wird nur ~tusserst schwer oder miig- 
licherweise fiberhaupt nicht durch die ophthalmoskopische Untersuchung be- 
obachtet werden kSnnen, 
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Langsamkei t~  mit  tier alas Blur  u n t e r  s t a rk  e rhSh tem i n t r a -  
o k u l a r e m  Druck  mit  d a r a u f f o l g e n d e r  V e r e n g e r u n g  tier Ve-  
n e n m i i n d n n g e n  in der  R e t i n a  wie a n d e r w ~ r t s  im A u g e  eir-  
ku l i e r en  muss1). Unzweifelhaft wird nEmlich - -  wie immer~ wo die 
Blutcirkulation bedeutend herabgesetzt ist - -  die Folge sein, dass 
weisse BlutkSrperchen sich 1Engs der Wand ansammeln, und rote 
BlutkSrperchen sich in der Mitre der Kapillaren und kleinen Venen 
zusammenklumpen, und wenn die vom Blutstrom mitgeffihrt werden~ 
werden also die Bedingungen fiir eine Ansammlung und AnhEufung 
yon grSsseren und kleineren BlutkSrperpartikeln und -klumpen in tier 
Druckverengerungsstelle an der Venenmiindung vorhanden seth. Die 
Vene kann  mit  a n d e r n  W o r t e n  dureh  e ine  A r t  E m b o l u s  
v e r s p e r r t  werden. 

Aber finden nun diese Theorien irgendwelche Bestiitigung dureh 
die Resultate der oben referierten mikro-anatomisehen Untersuchungen 
yon Augen mit akut inflammatorisehem Glaukom? 

In der Krankengesehichte yon B i r n b a c h e r s  Patient war nichts 
dariiber gesagt~ wie welt die Vena centralis bet frfiheren ophthalmo- 
skopisehen Untersuehungen erweitert oder verengert gefunden wa% aber 
bet der mikroskopischen Untersuehung erwies sieh das Lumen der 
Vena centralis vor der Lamina eribrosa als zu ether feinen Spalte 
mit intakiem Endothel verwandelt. Aueh die Hauptiiste der  Vene 
zeigten spaltfSrmige Lumina mit normalen Wi~nden und enthielten nur 
wenig Blut von normaler Misehung. Die Arteria eentralis war inner- 
halb des Auges mit Blur yon normaler Misehung gefiillt, aber auf 
tier andern Seite der Lamina cribrosa war sie strotzend yon Blur geftillt. 

Im Fall E l s ehn ig  I finder sich fiberhaupt keine Angabe yon 
]~edeutung fiber dieses Verh~ltnis. 

Im Fall E l s chn ig  I I  besagt die Krankengeschichte fiber den 
Zustand der Netzhantgefi~sse niehts besonderes~ aber es geht im all- 
gemeinen als Resultat der mikroskopischen Untersuehung hervor, dass 
die grossen Gefgsse normal waren. 

~Tm Fall H i r s e h b e r g ,  in dem die Netzhautgef~sse wghrend des An- 
fells nieht beobachtet werden konnten, fund sieh dagegen bet tier 
mikroskopisehen Untersuchung in der Vena centralis, nahe  vor der  
L a m i n a  c r ibrosa ,  eiu o r g a n i s i e r t e r  T h r o m b u s ,  der ans einer 
teits homogenen~ teils kSrnigen Masse mit spindelfSrmigen Zellen nnd 
feinen Gef~ssen bestand. Dementspreehend waren alte Netzhautgef~isse in 

~) ~Tur in den verengten Venenmiindungen wird die Schnelligkeit erhSht 
werden. 

v. Graefe's Archiv fdr Ophthalmologie. LXXVHI, 3. 32  
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hohem Grade erweitert, an der Papille in dem Grade, class sie a, ls Ehs~ 
,,kugelrunde Blasen" in den GlaskSrperraum vorsprangen. Alle Ge- 
f~sswande waren ausserst diinn. 

Man sieht also, dass in zwei yon den wemgea mikroskopisch 
untersuch~en akuten Glaukomfallen sich ein eingehender Bericht fiber 
den Zustand der Netzhautgefhsse finder, und in dem einen yon diesen 
(Bi rnbacher )  war er ganz so wie man ihn yon vornherein erwarten 
musste. Die Arteria centrali_s war ausserhalb des Auges stark yon 
Blut gedehnt~ als Fotge tier CirkuIationsschwierigkeiten innerhalb des 
Auges. Hier war die Weite der Arterie normal~ w~hrend die grossen 
Venenaste abgeflaeht (verengert) und die Vena eentralis besonders 
stark kurz vor der Lamina cribrosa verengert war (auf der andern 
Seite war sie nur sehwach mit Blur gel[flit). 

In dem andern Fall f~nd sich dagegen kurz vor der Lamina 
cribrosa das Lumen der Vene mit einer ,Thrombusmasse" gef[~llt, 
die zweifellos die Ursache aller Gefasserweiterungen vor ihr war. 

In Ubereinstimmung mit der oben vorgetragenen Theorie kana 
die gefundene absperrende ,Thrombusmasse" sehr wohl als ein orga- 
nisierter E m b o l u s  betraehtet werden~ der yon den Retinalkapillaren 
stammt, was auch aus dem andern Grund wahrscheinhch ist, dass 
man sich schwer die Bildung eines wirkliehen Thrombus an einer 
Stelle denken kann, we die B l u t s t r S m u n g  un te r  e rh5htem in- 
t r a o k u l a r e m  D r u c k -  wle oben g e z e i g t -  ge rade  mit 
g ros se r  S c h n e t l i g k e i t  vor sieh gehen  muss  (S. 42¢ u. 425). 

Wir sind hiermit zu der Annahme gelangt~ dass  in al len 
F a l l e n ,  wo die R e t i n a l v e n e n  e rwe i t e r t  und g e b u c h t e t  sind, 
sieh u n m i t t e l b a r  vor der  L a m i n a  e r ib rosa  eine O b t u r a -  
t ion der  Vena  cen t r a l i s  f inden  mussi  aber wie kann diese mit 
dem Faktum in Ubereinstimmung gebraeht werden, dass sich in 
so lchen Augen  A r t e r i e n p u l s ,  ja  manchma l  auch V e n e n p u l s  
b e o b a c h t e n  Iasst.  Eine Einwendung dieser Art ist um so mehr 
bereehtigt~ als Arterien- und (Venen-)puls yon allen als gleichbedeu- 
tend damit angesehen werden, dass die B l u t s t r S m u n g  wenigstens 
periodisch im Gang  ist ,  und man denkt sieh, dass die intermittie- 
rende StrSmung darauf beruht, dass der erhShte intraokulare Druck 
wahrend der Diastole den Blutdruek tibersteigt und so die BlutstrS- 
mung hemmt, die wieder wRhrend der Systole in Gang gesetzt wird. 

Es muss jedoch erinnert werden, dass eine i n t e r m i t t i e r e n d e  
B l u t s t r S m u n g  unter Verhgltnissen, wo sich Arterien- und (Venen-) 
puls finden, sehr  wohl dar in  b e s t e h e n  kann,  dass  das Blur ,  
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das w~ihrend der  Sys to l e  ins Auge  h i n e i n g e p r e s s t  wird,  
w~hrend  der Dias to l e  zur i ickl~uft ,  auf  demse lben  W e g e  
wieder  heraus ,  au f  dem es h ine inkommt .  Das Gef~isssystem in 
der Retina wird n~mlich, wenn die Vena centralis gesperrt ist, sich 
unter ~hnlichen Verh~iltnissen befinden wie eine elastische, gesehlos- 
sene Sehlange, die an einer Pumpe befestigt ist. Bei jedem Pumpen- 
sehlag wird Flfissigkeit in die Schlange hineingetrieben und erweitert 
sie. Nach dem Pumpenschlag schickt die erweiterte Schlange etwas 
yon ihrem Inhalt zur Pumpe zuriiek. An der Hand dieses kleinen 
Beispiels wird auch tier glaukomatSse Venenpuls, der manehmal sich 
in solehen F~illen mit dem Arterienpuls zusammenfindet, leiehter ver- 
st~ndlich. Dass er so gut wie gleichzeitig sich mit dem Arterienpuls 
zeigt, kann gerade darauf beruhen, dass die Vene  a b g e s p e r r t  ist. 
In einem fliissigkeitgeffillten Rohr, in dem keine  S t rSmung  vor 
sieh geht~ wird eine DruckerhShung in dem einen Rohrende - -  selbst 
wenn dies dehnbar ist - -  augenblicklich auch in dem andern Ende 
wirken. Die  V e r m e h r u n g  des A r t e r i e n d r u e k e s  muss daher ,  
wenn die F l i i s s igke i t s s~u len  in den K a p i l l a r e n  n icht  un te r -  
b rochen  sind, sofor t  g le ichze i t ig  wen igs t ens  e twas  D r u e k -  
e rhShung  in tier Vene  mit d a r a u f f o l g e n d e r  E r w e i t e r u n g  
de r se lben  bewirken.  Noch kann gegen die aufgestellte Annahme 
der Einwand gemacht werden, dass - -  wenn die Venenerweiterung 
in solehen F~llen wirklich entweder auf einem Embolus oder einer 
,,Abknickung" der Vena eentralis beruht - -  es dann weniger 
leicht verst~ndlich ist, wie ein glaukomatSses Auge mit erweiterten 
Retinalvenen nach dem Anfall einen nicht geringen Teil seiner Sehkraft 
zuriickbekommen kann. Man muss sieh indessen erinnern, dass, wenn 
der glaukomatSse Anfall zum Stillstand gebracht wird, der erhShte 
intraokulare Druck f~llt, und damit t~llt sowohl die Druekverenge- 
rung der Venenmiindung fort, wo der Embolus sitzt~ wie das Aus- 
weichen der Lamina cribrosa, die die Abknickung bedingt, und folg- 
lieh ist die MSg]ichkeit gegeben, dass die Cirkulation wieder in Gang 
kommen kann, - -  wenn die Retinalgef~sse nicht gerade beim Naeh- 
lassen des Druckes (Operation) brechen, was bekanntlich bisweilen 
gesehieht. 

d) Das  Gef~isssystem im vorderen  Te i t  des Ci l ia rmuskels .  

An dieser Stelle geht der Blutabfluss dutch eine Anzahl feiner 
Venen von statten, die den Ciliarmuskel ganz vorn verlassen~ dieht 
an seiner Insertion, und in die Sklera eintreten, tiler stossen sie zn 

32* 
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dem skleralen Venenstamm, dessen Kste an der Oberfl~che der 
Sklera in die episkleralen Venen~ste ausmiinden, die sich zu den 
Venae ciliar, ant. sammeln. Natfirlich sind die GeF£sse im vorderen 
Teil des Ciliarmuskels denselben Regeln wie andere intraokulare Ge- 
f~sse unterworfen. Unter erhShtem Druck miissen sie sich verengern. 
und besonders wiM das yon den Venen vor ihrem Austritt in die 
Sklera gelten. 

2. Die Blutgef~sse des Auges w~hrend ihres extraokularen Verlaufs. 

Aus all dem Vorangegangenen geht hervor, dass die Blutmenge, 
die das Auge unter erhShtem in~raokularem Druck verl~sst, herab- 
gesetzt ist. Man muss folglich erwarten, die extraoknlaren Venen ent- 
weder verengert oder jedenfalls nicht erweitert zu finden. 

A b e t  wie v e r t r ~ g t  sich das mit dem b e k a n n t e n  Urn- 
s tand ,  dass  d i e V e n a e  ciL ant. infolge des i n f l a m m a t o r i s c h e n  
G l a u k o m s  s ta rk  e r w e i t e r t  we rden?  Hier ist wirklich ein voll- 
kommener Widerspruch zwischen einer allgemein festgestellten Tat- 
s~che und der aufgestellten Theorie. 

Dieser Widerstreit fallt jedoch fort, da eine genaue re  U n t e r -  
suchung  zeigt ,  class die Gef~sse ,  die b i she r  als e r w e i t e r t e  
V e n a e  cil. ant. a u f g e f a s s t  wurden ,  in W i r k l i c h k e i t  er- 
we i t e r t e  Art.  oil. ant. sind~). 

Um die Richtigkeit dieses Befimdes zu entscheiden, muss ich an 
die normalanatomischen Verh~Itnisse der vorderen Ciliargef~sse er- 
innern. 

Die  A r t e r i a e  c i l i a res  an t e r io r e s  treten aus den 4= geraden 
Augenmuskelsehnen in einer Anzahl yon 1 oder 2 yon jedem hervor~ 
und verlaufen dann an der OberflSche der Sklera zur Hornhaut zu. 
W~hrend des Ver]aufs sind sie hier s ta rk  geschl~ngel t .  Die Haupt- 
st~imme biegen etwas vom Hornhautrand in die Sklera hinein~ die 
sie perforieren, wonach sie in die Tunica vasculosa biegen, deren 
vorderer Abschnitt zum grossen Teil yon diesen Arterien mit Blur 
versorgt wird. Bevor der einzelne Stature in die Sklera eintritt, g ib t  
er ein paa r  ~ s t e  ab, yon denen e iner  wel te r  gegen d e n t t o r n -  
h a u t r a n d  ver l~uf t ,  um da gewShnl ich  u m z u b i e g e n  und eine 
b o g e n f S r m i g e V e r b i n d u n g  mit e inem e n t s p r e c h e n d e n  Zweig  
e iner  a n d e r n  C i l i a r a r t e r i e  e inzugehen,  w~hrend dieser oder die 

x) Diese Beobachtungen, die wahrend meiner Assistenten-T~ttigkeit auf der 
Prof. Bjerrumschen Augenk]inik angestellt wurden, waren der Ausgangspunkt 
fiir die ~brigen vorgenommenen Betrachtungen und Untersuchungen. 
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andern Xste des Hauptstammes gewShnlich wie dieser die Sklera 
durchbohrt. 

Die  Venae  ci l i~res  an t e r io r e s  werden durch den Zusammen- 
fluss e iner  sehr  g rossen  Zah l  V e n e n g s t e  yon dem episkleralen 
Plexus am ttornhautrand gebildet~ der sowohl die Venenzweige yore 
Limbus als auch die perforierenden Veneniiste vom Cili~rmuskel (mit 
Abfluss yore Canalis Schlemmii)  aufnimmt. Die dadurch entstehen- 
den Venenstiimme legen sich dicht an die Arterien an und folgen 
- -  ~ls ge rad l in ige  S t~mme - -  wghrend ihres weiteren Ver- 
laufs diesen genau. Da die Anzahl der Venenstiimme gewShnlich 
grSsser als die tier Arterien ist~ werden  diese  gewShnl ich  yon 
zwei Venen  b e g l e i t e t  werden, was bekanntlieh auch an so vieten 
andern Stellen im Organismus tier Fall ist. Aber w~hrend man sonst 
findet~ class die zwei Venen, die eine Arterie begleiten, jede fiir sich 
dicker als diese ist, ist das Verhgltnis hier umgekehrt, da die Art. 
cil. ant. ausser der Subconjunctiva zugleich hauptsiichlich die vordere 
Hglfte der Tunica vasculosg mit Blur versehen, wghrend die Ven. 
cil. ant. s~usser yon der Subconjunctiva nur yon dem vorderen kleineren 
Tell des Ciliarmuskels B h t  empfangen. In  U b e r e i n s t i m m u n g  hier-  
mit  s ieh t  man die H a u p t s t ~ m m e  tier Art .  cil. ant. - -  un te r  
no rma lenVerh i~ l tn i s sen  - -  auf  tier E p i s k l e r g  wie f adend icke  
g e s c h l ~ n g e l t e  Blutgefi~sse,  w~hrend  die b e g l e i t e n d e n  zwei 
Ven. ciL ank so diinn sind,  class sie nur bei  in j i z i e r t em 
A u g e  deu t l i ch  s i ch tb~r  sind. 

Tar. X X I ,  Fig. 13 u. 14 sind Zeichnungen, die ieh nach 2 Pat. 
mit absohtem Glaukom ausgeffihrt habe. Sie zeigen das Aussehen 
der injizierten vorderen Ciliargefiisse. 

Man sieht auf T~f. XXI~ Fig. 13 sechs geschliingelte ttaupt- 
st~mme, yon denen 1, 3 und 6 sich nicht vergsteln, w~hrend die 
iibrigen sich in 2 oder 3 Kste teilen. Ausserdem sieht man auf tier 
Figur einige ganz diinne, starker vergstelte Gefgsse (v), die auf der oberen 
Bulbush~lfte genau den grSsseren gesch]~ngelten Hauptst~mmen folgen. 

Auf Tar. XXI ,  Fig. 14 sieht man gleichfalls 6 diinne, tells ge- 
schl~ngelte Gef~tsse, die die Sklera durchbohren. Von diesen sind Nr. t, 
2 u. 4 unvergstelt, w~hrend Nr. 5 mit 3 u. 6 ~uastomosieren. Nr. 3 gibt 
einen Anastomosenzweig zu 5 ~b und w~ihrend des weiteren Verlaufs 
ein paar ganz feine _Kste zur Subconjunctiva~ bevor der dicke Hauptstamm 
selbst die Sklera perforiert. Nur Nr. 6 teilt sich in nicht weniger als 5 
perforierende Zweige. Auf beiden Seiten yon Nr. 1 u. 2 laufen diinne, 
ger~de Gefi~sse yon derselben Art wie die, die man bei v sieht. 
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Kein  u n p a r t e i i s c h e r  Beobach t e r  kann in Zwei fe l  sein,  
class die d icken ,  mehr  oder  wen ige r  g e s c h t ~ n g e l t e n  Ge- 
f~sse A r t e r i e n  sind, w~hrend  die dtinn~n Gef~sse (v), die 
sie zual Tel l  beg le i t en ,  Venen  sind. 

Verfo]gt man sorgf~ltig die Injektion an einem Auge mit glau- 
komatSsem Anfall w~hrend dieser Entwicktung und Abnahme, wird 
man weiter ohne Schwierigkeit sich tiberzeugen kSnnen~ dasses  be- 
sonders die Injektion der Arterien ist, die nach dem AufhSren des 
Anfalls bestehen bleibt. 

Hierzu kommt, dass eine Aufihssung der erweiterten Ciliar- 
gef~sse als Venen schon yon vornherein wenig Wahrscheinlichl~eit fiir 
sich hat. 

Es ist souach unwahrscheinlich~ dass das nicht besonders ent- 
wickeIte Venennetz in dem vorderen kleinen Tell des Ciliarmuskels 
in so ausserordentIichem Grad sollte erweitert werden kSnnen, wie 
man ~,oraussetzen mhsste~ wenn die erw~hnten Gef~sse Venen waren. 

Ferner wird keiner~ der - -  auf Grund der Beobachtung der Epi- 
skleritiden z. B. und der parenchymatSsen Keratitiden ...... sich k]ar ge- 
macht hat~ welche  grosse  Z a h l  yon Veneni t s ten ,  die s ich zu 
Ven. cil. ant. sammeln ,  in Zweifel sein kSnuen, dass die relativ 
wenigen Xste, die die einzelnen erweiterten St~mme zusammensetzen, 
~icht injizierte Venengste sein k~nnen. 

Endlich muss der, der trotz altem stgndig behaupten wilt, dass 
die dicken, mehr oder weniger geschl~ngelten Gef~sse als Venen au5 
gefasst werden miissen, Antwort auf die Frage geben: wo sind die 
Arterien ? 

Die somit nachgewiesene bedeutende Erweiterung der zufiihren- 
den Augenarterien ist eine natfirliche Folge der bedeutenden Hgmo- 
stase, die sich im glaul<omatSsen Auge finder (in einem Ange mit 
Glaucoma fulminans ist die Hi%mostase sicher so gut wie komplett, 
wghrend die BlutdurchstrSmung in einem Ange mit absolutem chron.- 
inffammatorischem (}laukom als auf weniger als ~]3o des Normalen 
reduziert angenommen werden kann). In Wirklichkeit werdel~ daher 
die zufiihrenden Augeuarterien beinahe denselben Bedinguugen unter- 
wo.rfen sein, als wenn s:ie unmittelbar vor ihrem Eintritt in die Sklera 
unterbuuden w~ren, und dem entspricht sehr gut, class man in der 
Regel an den dicken perforierenden Arterien~sten eine leicht kugel- 
fSrmige Erweiterung nahe vor dem Eintritt in die Sklera sieht. Als 
Resultat der Untersuchung ergibt sich also~ 

dass die A r t e r i e n ,  die zu e inem i n f l a m m a t o r i s c h e n  g lau .  
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komatSsen  Auge  mit  a u s g e s p r o c h e n e r  H ~ m o s t a s e  B l u t  
f i ihren,  mehr  oder  wen ige r  e r w e i t e r t  se in  werden ,  w~hrend  
die  Venen,  die Blur  yore A u g e  for t  ff ihren, n ich t  e r w e i t e r t  
sein kSnnenl).  

VII. Wie erkliirt sieh die Wirkung tier verschiedenen Faktoren, 
die den Stillstand oder alas Eintreten des glaukomati~sen Anfalls 

bewirken.~ 
1. Von der Wirkung tier 1Kiotica. 

Um sie erkl~.ren zu kSnnen~ muss man notwendigerweise genau 
Beseheid wissen, wie diese Stoffe auf das Auge wirken. 

Es ist bier eine l~ngst festgestellte Tatsaehe~ dass Eserin und 
Pilokarpin eine Kontraktion des M. sphincter iridis und dadurch 
Pupilleuverengerung bewirken. Zugleich ist es bewiesen~ dass diese 
Stoffe auf den Accommodationsmuskel wirken~ und zwar auf die 
eigentfimliche Weise~ dass dessen Tonus stark vermehrt wird, ohne 
dass seine F~higkeit zu weiterer Kontraktion desha]b aufgehoben 
wird. Von Hess  vorgenommene Untersuchungen (vgl. Ber. fiber d. 
26. Vers. d. ophth. Ges. Heidelberg 1897) haben gezeigt~ dass die 
¥er~nderungen, die im Auge bei starker Aecommodationsanstrengung 
und bei Einwirkung yon Eserin entstehen~ vo]tkommen analog sind. 
Diese Ver~aderungen sind: 

a) Eine Versehiebung der Chorioidea anterior naeh vorn, zuerst 
yon H e n s e n  und VSlekers  nachgewiesen. Diese Forscher irritierten 
den Accommodationsmuskel in einem friseh enucleierten Menschen- 
bulbus. Es zeigte sieh da~ dass der freie Tell einer Nadel, die in 
der Xquatorregion dureh die Sklera in die Chorioidea gestoehen war 
ausgesprochene Bewegungen naeh r[iekw~rts machte. 

b) Eine Zusammenziehung des Miillerschen Ringmuskels, wo- 
dutch bewirkt wird, dass die Processus ciliares naeh vorn und gegen 
die Augenaehse riieken~ ~ndem sie sich nach vorn zwischen Linsen- 
[~quator nnd Iriswurzel schieben. 

A b e r  wie we rden  nun diese V e r s e h i e b u n g e n  des vor- 
de ren  Teils  der  T u n i e a  vasculosa  auf  die Sinus vor t ieos i  
w i r k e u ?  

Um das zu verstehen, muss man den Vertauf der Venen der 
Ciliarregion zu den Sinus kennen. 

~) Da sie mit allen Venen tier Umgebung in Verbindung stehen, wird ihr 
Kaliber und Blutgehalt an allen Stellen normal sein, wo keine besonderen Druck- 
verhiiltnisse sich geltend machen. 
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Wie auf Fig. 15 gezeigt, laufen yon der Wurzel jedes Iris- 
quadranten eine ganze Platte gestreekter, fast gerader Venen~iste 
dureh das Corpus eiliare zu dem entspreehenden Sinus vortieosus, 
gegen den bin sie wie die BlOtter eines F~chers zu ihrem Schaft 
konvergieren. 

Da alle diese Venengste iiberdies wghrend ihres Veriaufs zu- 
n~chst in intimer Beriihrung mit 
dem M~illerschen Ringmuskel 
stehen, und dann unmittelbar auf 
der Innenseite der Briickeschen 
Partie des Accommodationsmus- 
kels liegen, ist es einleuchtend~ 
dass die Verschiebung der Cho- 
rioidea anterior nach vorn, die, 
wie angefiihrt, wegen der Zusam- 
menziehung des Accommodations- 
muskels statffindet, hauptsiiehlich 
durch einen Zug auf diese grossen 
Venen~ste zu stande kommt. Folg- 
lich ergibt sich, dass eine Kon- 
traktion des Aceommodationsmus- 

Fig. 15. 
(Nach Testut.) kels dutch diesen Zug auf die 

Venen, die yon vorn Blut zu dem 
Sinus vortieosus fiihren~ eine Spannung der Wand in diesem bewirken 
muss, was gteichbedeutend damit ist, dass einer Faltenbildung oder 
Knickung wie der beschriebenen entgegengewirkt oder sie aufgehoben 
wird (dass Miotica bei einzelnen Glaukom hervorrufen, kann dureh 
eine bei diesen vorkommende Disposition zu Abkniekungen in entgegen- 
gesetzter ~ichtung an der Ubergangsstelle zwisehen Sinus und Sklerai- 
kanal erkl~rt werden). 

2. Von der Wirkung der Mydriatica. 

Bekanntlich wirken diese Stoffe sowoh! auf die Irismuskulatur 
ais aueh auf den Aceommodationsmuskel. 

Das Atropin lghmt letzteren in so ausgesproehenem Grad. dass 
der Tonus der Accommodation, der bei jedenfalls allen jiingeren In- 
dividuen sieh finder, vollsti~ndig fortfiillt. Aueh Xiokain wirkt bis zu 
einem gewissen Grad auf den Aeeommodationsmuskel; abet die Wir- 
kung ist inkonstant und ist nieht bei allen Individuen gleichm~ssig 
ausgesprochen. 
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Wenn eine Zusammenziehung des Accommodationsmuskels, wie 
vorher dargetan, eine Spannung der Wiinde der Sinus vorticosi mit 
Aufhebung der Falten dieser Wi~nde bewirkt, ist es anderseits ein- 
leuchtend, dass eine L~hmung dieses Muskels eine entsprechende 
Erschlaffung der Sinuswand, event, ein Zuriickgleiten des Sinus be- 
wirken muss, die in hohem Grad die Entstehung gerade einer F~tte- 
lung oder Knickung dieser bewirken muss, so wie sie oben besehrieben 
ist (Zustandsform 2, Fig. 6). 

8. V o m  Einf luss  der  A c c o m m o d a t i o n  auf  A u f h S r e n  u n d  E in tre t en  

des  Glaukoms .  

Verschiedene Forscher (z. B. Walker ,  SchSn, Snel len)  schrei- 
ben der Accommodationsanstrengung entsehieden eine glaukombef6r- 
dernde Wirkung zu, w~hrend andere (z. B. Hess) eben so bestimmt 
ihr einen dem Glaukom entgegenwirkenden Einfluss zusprechen. Mehrere 
Autoren (Cohen, Sat t ler)  haben in •bereinstimmung mit dieser 
Hessschen Anschauung beobachtet, dass die Patienten unter Urn, 
st~nden im stande sind: einen beginnenden Glaukomanfall durch 
Lesen zu kupieren. 

Die Theor ie  yon der E n t s t e h u n g  des g laukomatSsen  
Anfa l l s  dureh  eine F a l t e n b i l d u n g  an dem Sinus vor t icosus  
b r ing t  jedoch volle (~bere ins t immung  zwischen den zwei 
ansehe inend  wide r sp rechenden  Anschauungen .  

Wenn n~mlieh die giinstige Wirkung der Miotica auf das Glau- 
kom darauf' beruht, class die Kontraktion des Accommodationsmuskels 
eine Spannung der Sinuswand bewirkt, muss die Accommodations- 
anstrengung selbst, so lange sie wirkt, denselben Einfluss wie die 
Miotica haben, abet das schliesst nicht aus, dass Walkers  Ansehau- 
ung, dass die Accommodationsanstrengung eine Glaukom hervorrufende 
Wirkung hat, gleichwohl richtig sein kann. Es wird n~mlich, nach 
einer langdauernden und ausgesprochenen Accommodationsanstrengung 
zweifellos eine en t sp rechende  Miidigkei t  und Ersch la f fung  
des A c c o m m o d a t i o n s m u s k e l s  folgen,  was bis zu einem ge- 
wissen Grad  dieselbe W i r k u n g  haben  muss,  wie die Li~h- 
mung,  die yon Mydr ia t ic i s  he rvorge ru fen  wird. 

4. V o n  der  B e d e u t u n g  der H y p e r m e t r o p i e .  

Da bekanntlich die Mehrzahl der Glaukompatienten hypermetro- 
pisch ist~), muss man annehmen, dass der Bau des Auges, den 

2) Schmidt-Rimpler, loc. cir. S. 4. 
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man bei Personen mit dieser Refraktionsanomalie findet~ zu Glaukom 
disponiert. 

Um sicher zu erkliiren~ worauf eine Disposition in den hyper- 
metropischen Augen beruht~ miisste man ihren Ban genau kennen. 
Das ist jedoch nicht der Fall. Man weiss nur~ class das hypermetro- 
pische Auge in der Regel in allen Dime~lsionen kleiner als das nor- 
male ist, sowie dass die vordere Kammer bei diesen Augen 1) fast 
immer flacher als normal ist. 

Von der Voraussetzung aus, dass eine Volumvermehrung der 
Chorioidea eine Abflachung der vorderen Kammer bewirkt~ kann das 
Vorkommen dieses letzten Umstands im hypermetropischen Auge 
passend dadurch erkl~rt werden~ class bier nut die Tunica fibrosa 
des Auges kleiner als normal ist~ wiihrend die Tuniea Yasculosa re- 
lativ reichlicher entwickelt und also im ~bersehuss vorhanden ist. 

Die Disposition zur Entstehung des Glaukoms kSnnte dann dar- 
auf beruhen~ dass die Chorioidea mit dem Sinus vorticosi weniger 
gespannt ist~ in hypermetropischen Augen schlaffer als in andern ist. 
Die - -  m~glicherweise entsprechende - -  geringe Entwieklung der 
Brtickeschen Partie des Ciliarmuskels~ die sich in hypermetropischen 
Augen findet~ kann vielleicht eine Rotte spielen (vgl. die Bedeutung 
der Accommodation). 

5. Bedeutung von Alter, Geschlecht und Jahreszeit. 

Bekanntlich kommt das inflammatorische Glaukom ganz iiber- 
wiegend bei ~lteren Indi~.iduen ~,or. Das beruht wohl teilweise dar- 
auf, dass das lymphostatische Glaukom, das das wichtigste dispo- 
nierende Moment fiir das inflammatorische ist, gerade bei ~lteren 
Leuten vorkommt, abet hSchst wahrscheinlich findet sich des wei- 
teren bei diesen eine besondere Disposition zum inflammatorischen 
Gtaukom. 

In Ubereinstimmung mit dem vorher Entwickelten k~innte eine 
solche Disposition dadureh erkl~trt werden, dass die Chorioidea anterior 
im Lauf tier Jahre~ teils infolge des Gebrauchs tier Accommodation, 
tells unter dem Einfluss der Senilit~t, sich dehnt und erschlafft (vgl. 
die Abflachung der vorderen Kammer~ die sich bei ~lteren Leuten 
findet). Eine solche Erschlaffung bewirkt ein Znriickgleiten der Chor. 
ant. mit Knickung des Sinus und wird yon um so ungltieklicherer Be- 

~) H e s s ,  Die Anomalien der Refraktion und Accommodation. G r a e f e -  
S a e m i s c h ,  Handb. d. ges. Augenheilk. Bd. VIII. ~2. huff. S. 37'2. 
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deutung sein, als dera Aecoraraodationsmuskel bei iilteren Leuten ge- 
fade jeder Tonus raangek (Hess~ ]oc. eit.). 

Dass Frauen etwas h~,ufiger als M~nner inflaramatorisehes Glau- 
kom bekoramen~ kann darauf beruhen, dass Frauen durehweg ihre 
Accommodation raehr als M~nner benutzen, und man daher annehraen 
muss, dass sie sieh eine grSssere Ersehlaffung des vorderen Teils der 
Tuniea vaseu!osa als die M~nner zuziehen. Vie]leieht kann aueh der 
Einfluss der Jahreszeit auf das Entstehen des Glaukoras (die wenigsten 
F~lle ira Somraer) dadureh erkl~irt werden, dass anstrengende Nah- 
arbeiten ira Soraraer durchweg weniger a]s ira Winter betrieben werden. 

6. Andere Umst~inde. 

Das ist sicher, dass eine Reihe verschiedene Umst~nde (z. B. 
@eratitsbewegungen, grosse Mahlzeiten, Abkiihlung der Ftisse, Meno- 
pause u. dgl.), yon denen allen man sich eine Einwirkung auf die 
vasoraotorisehen Augennerven denken kann, Einfiuss auf die Ent- 
stehung des glaukoraatSsen Anfalls haben kann. 

Ira Anschluss hieran muss betont werden, dass alle Verhgltnisse, 
die plStztich A r t e r i e n k o n t r a k t i o n  ira Auge hervorrufen, die Ent- 
stehung des glaukoraatSsen Anfa l l s  infolge der B l u t d r u c k s e n k u n g  
der Kapillaren und Venen, die dadurch bewirkt wird, erleichtern 
miissen. 

In Ubereinstiraraung hierrait sieht raan gewShnlich glaukomatSse 
Anf~lle w~hrend des Sehlat~ entstehen, bei dera bekanntlich alle 
Arterien als kontrahiert angenomraen werden mtissen. 

Nicht ganz selten korarat inflararaatorisehes Glaukom in derselben 
Familie in raehreren Generationen hintereinander vor, so dass raanch- 
real wohl die Erblichkeit flit die Entstehung der Krankheit eine Rolle 
spielen muss. Nattirlieh kann der Urastand, tier E r b l i e h k e i t  bedingt, 
ebensowohl in Anlage zur Entstehung "con Lyraphstauung als in 
einer besonderen Disposition zu inflaramatorischera Glaukom bestehen. 
Eine besondere Disposition zu letzterem kann z. B. auf ungewShnlieher 
GrSsse und Schlaffheit der Sinus vortieosi bei den betreffenden In- 
dividuen oder auf Sehlaffheit (fair Neigung zum Zuriiekgleiten) der 
Chorioid. ant. bestehen. 

VIII. Stellwags und Rosers Glaukomtheorien. 

Es w~re yon grossem Interesse gewesen, die Glaukomliteratur 
durchzugehen, um festzustellen, in welchera Umfang die verschiedenen 
Einzelheiten der obigen Betraehtungen fiber die Pathogenese des 
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Glaukoms yon den frtiheren Autoren aufgefasst und gewiirdigt sind, 
aber diese sehr umfangreiche Aufgabe lag ausserhalb des Rahmens 
unserer Arbeit. 

Wie oben (S. 4~15) angefiihrt, hat D o n d e r s  schon vor einem 
halben Jahrhundert die Auffassung ausgesprochen, die den Ausgangs- 
punkt ftir racine Arbeit gebildet hat, d~ss das Glaucoma c. ophthalmia 
(d. h. das inflammatorische Glaukom) sich auf der Basis eines Glau- 
coma simpl. (d. h. eines nieht-inflammatorischen, bzw. lymphostatischen 
@laukoms) entwickelt. 

Im tibrigen waren die Grundlage meiner Betrachtungen die aus- 
gezeichneten Untersuchungen Lebe r s  und seiner Schiller fiber die 
Lymphcirkulation im Auge, und die Resultate meiner Betrachtungen 
fallen insoweit mit der Leberschen Ansehauung yon der Pathogenese 
des Glaukoms zusammen, ~ls sic j~ davon ~usgehen, dass die Lymph- 
stase im Auge in der Reget Voraussetzung ffir das inflammatorische 
Glaukom ist. 

Es wird weiter angebracht sein, dgran zu erinnern, dass schon 
S t e l l w a g  (Der intraokulare Druck usw., Wien 1868) das @laukom 
als Xusserung yon Hgmostase in den Vortexvenen auffasste. Er sah 
den Beweis ffir die Riehtigkeit dieser Auffassung in der Erweiterung 
der Venue cil. ant., die, wie man meinte, in den vorgertickteren Stadiell 
des Glaukoms sich fanden. Auch die bedeutende ErhShung des in- 
traokularen Druckes wird am besten als Hi~mostase~usserung aufge- 
fasst. Ihre Ursache war nach S t e l l w a g s  Anschauung eme Verschie- 
bung der inneren Skleraschicht relativ zur gusseren, dutch die not- 
wendigerweise eine Verengerung des Vortexskleralkanals hervorgerufen 
werden musste. Die Papillenexcav~tion sollte dann ein @lied der Ver- 
schiebung der inneren Sklerasehicht sein. 

Wenn auch diese Ste l lwagsche  Erklgrung yon der Entstehtmg 
der Hi~mostase nicht aceeptiert worden ist, ist doch die grosse 
Mehrzahl der OphtMlmologen bekanntlich geneigt gewesen, der H~i- 
mostase grosse Bedeutung ftir die Entstehung des Gla,ukoms zn- 
zusehreiben. 

Endlich muss angefiihrt werden, dass der Chirurg W. t /oser ,  
der durch seine Theorien yon der pathologisehen Klappenbildung an 
vielen Stcllen bekannt ist (Abscess- uud Fistel-Klappenbildungen, In- 
carcerationsklappen, Verengerungsklappen usw.), eine iihnliche Theorie 
fiir alas Glaukom anfgestetlt hat. (t~ber Klappenwirkung beim sog. 
Glaukom. Arch. f. physiol. Heilkunde. Bd. III .  1859.) In seinem gut 
2 Seiten tangen Aufsatz sagt Roser :  ,,Ich vermute beim Glaukom 
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einen Klappenmeehanismu% der den Btutlauf in den Augen hemmt. 
Bis jetzt habe ich vergebens auf Beobaehtungen gewartet, die ge- 
nauere Aufkl~irung bringen kSnnten, aber da die Glaukomfrage jetzt 
atlgemeines Interesse geweckt hat, will ich meine daraufbeziigliehen 
Vermutungen ver5ffentlichen. Vielleicht wird ein anderer in der Lage 
sein, die Saehe welter zu ver/blgen." 

Nach Rosers  Meinung ,seheint iibrigens der gauze Symptomen- 
komplex, den Graefe  mit so grosser Exaktheit uns unter dem Titel 
Glaukom vorgefiihrt hat~ als Cyclitis a ufgefasst werden zu mtissen, 
und man wird alle Ursache haben, den ontologischen und vieldeu- 
t[gen Ansdruck Glaukom dureh die anatomische Bezeichnung Cyclitis 
zu ersetzen". 

Rosers  weitere Auffassung geht nun dahin~ dass es dieses letz- 
tere Leiden ist~ das den erhShten intraokularen Druck hervorruft, da 
das Transsudat aus dem Corpus ciliare in den GlaskSrper eindringt. 
Der erh5hte Druck muss dabei nicht selten ,,so stark werden kSnnen~ 
dass er die Venenst~mme in Retina und Chorioidea zusammendriickt 
und durch die dadurch eintretende Klappenwirkung die Blutentlee- 
rung hindert. Da die Gef~sse l~ngs der Augenwand laufen~ und da 
sie sogar grSsstenteils die Augenwand schr~g durchbohren~ scheint 
eine Klappenwirkung unvermeidlieh, wenn der intraokulare Druek 
w~chst". 

Naturgem~ss haben S te l lwags  (uud Rosers) Theorien besonders 
auf die Auffassung der 5sterreichischen Ophthalmologen yon der Pa- 
thogenese des Glaukoms gewirkt~ und man findet daher, dass Fnehs  u. A. 
das grSsste Gewicht auf die Bedeutung der H~tmostase fiir die Ent- 
stehung des Glaukoms legen. 

IX. R4sum4. 
A. Genauere  k l in isehe  U n t e r s u e h u n g e n  spreehen  ftir 

die R ich t igke i t  der Donder s schen  Anschauung ,  dass das 
G laucoma  s implex  (also T e n s i o n s e r h S h u n g  ohne i r r i ta t ive  
Anfgl le  n i e h t - i n f l a m m a t o r i s e h e n  Glaukoms) gew5hnl ich  das 
V o r s t a d i u m  fi~r das Glaucoma c. oph tha lmia  ( in f l ammato -  
r isches  Glaukom) bildet. 

H ie raus  e rg ib t  sich die. Annahme,  dass die g l aukoma-  
t5sen Z u s t g n d e  zwei H a u p t f a k t o r e n  ihre E n t s t e h u n g  ver- 
danken ,  yon denen  der eine n i ch t - in f l ammato r i s ches  Glau-  
kern he rvorb r ing t ,  w~hrend der andere dureh sein E ing re i -  
fen wei terhin  das in f t ammato r i sehe  Glaukom hervorruf t .  
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B. Das nicht- inf l~mmatorisehe Glaukom muss aufLymph-  
stase beruhen,  weil 

~) es ats sicher betrachtet werden kann, dass hymphstase erhShten 
intraokularen Druek hervorruft, undes muss als hSchst wahrseheintich 
angesehen werden, dass in allen F~llen yon nicht-inflammatorischem 
Gluukom erhShter intraokularer Druck vorkommt; 

b) die Annahme bereehtigt ist, dass Lymphstase ats solche nicht 
hSheren intraokularen Druck als uagef~ihr 55 mm Hg hervorrufen 
kann, man kann aber nicht voraussetzen, dass ein Druck yon dieser 
H5he eine ausgesproehene ungltickliehe Wirkung auf die inneren 
Organe des Auges hat. Dementsprechend finder sich niemals hSherer 
intraokularer Druck als 55 ram Hg bei Patienten mit nicht-inflala. 
matorischem Glaukom~ und die Symptome dieses Leidens kSnnea yon 
der Beeinilussung der Aussenwand des Auges dureh den i~traoku- 
laren Druek hergeleitet werden; 

c) es muss als festgestellt betrachtet werden~ dass nicht-inflam- 
matorisehes Gtaukom zum AufhSren gebraeht wird. wenn eiu sieherer 
Abfluss der Augenlymphe zu stande kommt. 

Da sich iiberdies keine andere plausible Erkt~rung yon 
der En t s t ehung  des n ich t - in f lammator i schen  Glaukoms 
finder, wird es r icht ig sein, die n icht - inf l~mmator ischen 
Zus t~nde  unter  der Benennung lymphostatisches Glaukom zu- 
summenzufassen. 

O. 1. Das inf lammator isehe Glaukom --- mit seinem sehr 
eigentiimliehen Verlauf.  den vielen versehiedenen ausge- 
sprochenen Symptomen und dem hohen in t raokula ren  Druek 
- - k a n n  yon vornherein nieht  als au fLymphs tase  als soleher 
beruhend aufgefasst  werden und muss daher  seinen beson- 
deren Ursprung  haben. 

2. Da die glaukomatSse S te l lungsverSnderung der Ci- 
l iarregion,  Ir is  und Liuse nut erkl~irt werden kann als ent-  
s tanden dureh Blutiiberffi l lung der Tuniea vaseulosa infolge 
yon akuter  Stase~ 

da exper imente l le  H~imostase in tier Tunica vasculosa 
(Unterbindung de rVenae  vortieosae) gerade eine Stel lungs-  
ver~nderung der genannten  Organe yon genau derselben 
Art wie die glaukomat5se herverruf t ,  

und da kein g i n d e r u n g s g r u n d  vortiegt,  nile in aku~ 
glaukomatSsen Augen gefundenen mikro-anatomischen Ver- 
~nderungen als Kusserung von H~imostgse aufzufassen, 
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kann angenommen werden, dass inf lammator ische  Glau- 
kome schlechth in  auf g~mos ta se  in der Tunica  vasculosa 
beruhen. 

3. Da die Verengerung der Blutgef~isse des Auges, die die not- 
wendige Folge der TensionserhShung beim lymphostatischen Glaukom 
sind, so gut  wie ausschliessl ich sich ~tussern wird in einer 
Druckverengerung  der Venenmiindungen unmi t t e lba r  vor 
tier Grenzl inie  des Gebietes  des in t r aoku la ren  Druckes,  
muss die Ursache  fiir die glaukomatSse tIKmostase unmit-  
telbar vor den EingangsSffnungen tier Vor texsklera lkan~le  
gesucht werden. 

Hier  wird die Druckver~nderung  die grossen Venen-  
sinus t reffen,  an deren W~tnden le icht  eine Fa l tung  oder 
Knickung wird ents tehen kSnnen, die H~mostase und da- 
mit den glaukomatSsen Anfa11 bewirken kann. 

Eine en ts tandene  Fa l tung  der Sinuswand wird jedoch 
in tier Regel  wieder ausgegl ichen werden, entweder  al leia 
infolge yon Blutfi i l lung der Tunica  vasculosa, frier unter  
Mitwirkung einer sekundaren Zusammenpressung des Skle- 
ra lkanals ,  wodurch das AufhSren des glaukomatSsen An- 
falls bzw. das E in t re ten  eines dauernden  glaukomatSsen 
Zus tandes  erkl~rt  wird. 

E n t s t e h t  eine sekund~ire Zusammenpressung  des Skle- 
ra lkanals ,  wird die Zusammenpressung  im weiteren Ver-  
lauf des Leidens  allm~ihlich yon der EingangsSffnung etwas 
in den Kana l  herausriicken. 

Eine  Verengerung  des Sk le ra lkana l s  kann mSglicher- 
weise hnter  Umst~inden sieh in unmi t te lbarem Ansehtuss  
an die Druekverengerung  des Sinus ohne Dazwischea-  
t re ten der Fa l tung  entwiekeln (chronisehes inflammatorisches 
Glaukom). 

~l. Fiir die G iil t igkeit  dieser Theorie  ist eine Stiitze 
durch den Nachweis  erbraeht ,  dass eine Zusammenpres -  
sung der Skleralkan~ile in einem ehroniseh- inf lammator i seh  
glaukomat5sen Auge gerade an den Stel len vor sich geht,  
wo man sie naeh den theo re t i s chenUber l egungen  zu l inden 
erwarten miisste. 

5. Sowohl der Krankhe i t sve r l au f  des inflammatorische1~ 
Glaukoms als aueh alle die einzelnen Symptome und Ver- 
~inderungen~ die es begleiten,  werden vollauf als Folge yon 
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H~mostase der Tunics  vasculosa erkl~rt~ die hervorgerufen  
wird durch eine Fa l t enb i ldung  oder Knickung  an den Sinus 
vorticosi bzw. eine Zusammenpressung  der Vor texsk le ra l -  
kanMe. 

6. Da zunehmender  in t raokularer  Druck notwendiger -  
weise s teigende Verengerung  der Blutgef~sse des Auges 
hervorrufen muss~ mtissen die Erwei te rungen  der Ret inal -  
venen, die ~icht  selten w~hrend des glaukomatSsen An- 
fal les  beobacbtet  werden, Yon einer Komplikat ion,  die ein 
Hindernis  fiir den Ausfluss des Venenblutes  bewirkt,  her- 
vorgebr~cht  werden. 

Dieses Hindernis  muss sich unmit te lbar  vor dem Ein-  
t r i t t  der Vene in die Lamina cribrosa f inden (Abknicknng,  
Embolus). 

Der glaukomatSse Venenpuls kann durch Absperrung der Vena 
centrMis retinae erklgrt werden. 

7. Der glaukomatSse Zustand wird natiirlich Erweiterung der 
Arterien verursachen~ die Blur zum Auge fiihren, aber man kann 
yon ihm nicht annehmen, dass er die Weite der entsprechenden Veneu 
beeinflusst. 

~[n Ubere ins t immung hiermit  zeigt es sich, d~ss die er- 
weiterten vorderen Ciliargef~sse, die man bisher fiir Venen 
gehat ten hat, in Wirk l ichke i t  Ar ter ien  sind. 

8. Miotica wirken der En ts tehung  des glaukomatSsen 
Anfal ls  entgegen d u r c h V e r m e h r u n g  des Tonus des Accom- 
modat ionsmuskels  und dadurch bewirkte Anspannung  der 
Wand ira Sinus vorticosus. Umgekehr t  erschlaffen Mydria-  
tica den Accommodat ionsmuskel  und damit  die Sinuswand. 

Dementsprechend  wirkt die Accommodat ionsans t reng-  
ung selbst dem glaukomatSsen Anfal l  entgegen,  wghrend 
die nachfolgende Miidigkeit  und Schlaffhei t  des Accommo- 
dat ionsmuskels  sein E in t r e t en  begtinstigen. 

Auch die Bedeu tung  der Hypermetropie :  des Alter% 
Geschlechts  und tier Jahreszei~ f[tr die En t s t ehung  des 
Glaukoms finder in en tsprechender  Weise ihre Erkl~rung.  

D. Da demn~ch alles darau.f deutet ,  dass inf tammato-  
risches Glaukom entsteht ,  wenn g~mos tase  als Xompl ika-  
tion yon Lymphst~se eintritt~), wird es in Z u k u n f t  am rich- 
t igsten sein, das inf lammatorische C~vlaukom lympho-hiimo- 

~) Vgl. Fussnote zu Abschnitt IV, Ende. 
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s ta t i sches  O laukom o d e r  v i e l l e i c h t  b e s s e r  s c h l e c h t h i n  h~imo- 

s t a t i s ches  G l a u k o m  zu  b e n e n n e n ,  d a  d i e  H ~ m o s t a s e  in  so 

h o h e m  G r a d  s e i n  B i l d  p r ~ g t .  

1859. 
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1877. 
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