Uber Glaukom.

I. Betrachtungen und Untersuchungen iiber die Pathogenese
des Glankoms.
Uber lymphostatisches und hémostatisches Glaukom.

Von

Privatdozent Dr. med. C. F. Heerfordt,
Kopenhagen.

Mit Taf. XXI, Fig. 10—14, und 10 Figuren im Text.

1. Einleitung.

‘Wie bekannt, tritt das Glaukom in zwei sehr verschiedenen Formen
auf. Die eine ist charakterisiert durch hochst auffillige, manchmal
geradezu alarmierende Symptome. Der Patient selbst merkt eine ausge-
sprochene Herabsetzung des Sehvermégens (Nebelsehen, Regenbogen-
farbensehen), sowie mehr oder weniger starke Schmerzen in und an den
Augen. Bei der objektiven Untersuchung findet man immer eine sehr
bedeutende Vermehrung des intraokularen Druckes. Die Augen sind
mehr oder weniger stark pericorneal injiziert. Die Pupille ist erweitert.
Die Irisperipherie ist nach vorn gegen die Riickfliche der Hornhaut
geschoben und man hat den Mindruck, dass auch die Linse sich ihr
genshert hat, mit andern Worten: die vordere Kammer ist abgeflacht.
Oft treten Horphautverfinderungen auf, die meist in Tritbung ver-
schiedenen Grades und wechselnder Ausdehnung bestehen, manchmal,
besonders im spiteren Verlauf, auch in Bldschen oder Blasen. Endlich
finden sich in der Regel Trithungen der Augenmedien (Kammerwasser,
Glaskdrper).

Alle diese Symptome treten meist anfallsweise auf (akutes in-
flammatorisches Glaukom), aber manchmal entwickeln sie sich allméh-
lich, so dass der Verlauf fast kontinuierlich wird (chronisch inflamma-
torisches Glaukom).

Das so charakterisierte glankomatise Leiden hat man unter der
Benennung: Glaucomainflammatorium zusammengefasst, und hierzu
darf man alle Glaukome rechnen, die nur Andeutung von Injektion,

v. Graefe’s Archiv fir Ophthalmologie. LXXVIIL 3. 28
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Schmerzen, Nebelsehen oder Regenbogenfarbensehen zeigen. So aus-
gesprochen und augenfillig die Symptome des inflammatorischen Glau-
koms sind, so unmerklich entwickelt sich die andere Hauptgruppe der
glaukomatisen Zustinde. Sie bestehen oft lingere Zeit, ohne dass der
Patient bemerkt, dass die Augen krank sind. Manchmal werden sie
hei einer zufilligen Brillenbestimmung entdeckt, manchmal erregt eine
langgam zunehmende Herabsetzung des Sehvermdgens die Aufmerk-
samkeit, aber meist ist es das beginnende inflammatorische Glaukom,
das den Patienten zum Arzt fithrt. Bei der objektiven Untersuchung
findet sich gewdhnlich — wenn die prodromalen Anfille des inflamma-
torischen (tlaukoms iiberstanden sind — gar nichts Abnormes ausser
einer sehr missigen Tensionserhthung, die nicht einmal konstant zu
sein braucht. Manchmal ist sie so gering, dass sie mit dem Finger
nicht sicher nachgewiesen werden kann, sondern nur mit dem Tono-
metert) (26—35mm Hy, Schidtz). In vielen Féllen findet sich jedoch
daneben die typische glaukomatdse Papillenexcavation, die in der Regel
von ebenso charakteristischen Gesichtsfeldeinschriinkungen und even-
tuell mehr oder weniger grossem Verlust der zentralen Sehschirfe be-
gleitet ist.

Die glaukomatisen Zustinde, die von Papillenexcavation und
Herabsetzung der Sehschiirfe ohne andere Symptome begleitet sind,
nennt man Glaucoma simplex; die Fille, wo absolut nichts anderes
Abnormes als Druckerh6hung konstatiert werden kann, sollen im
folgenden: , Druckvermehrung ohne begleitende Symptome® genanut
werden. Zu derselben Hauptgruppe miissen weiter die sogenannten sekun-
diren glavkomatisen Zustinde gerechnet werden, da nur eine Minder-
zahl von ihmen sich soweit entwickelt, dass sie das Gepriige des in-
Hlammatorischen Glankoms bekommt.

Ganz kurz zerfillt also das Glaukom in zwei grosse Hauptgruppen:
inflammatorisches und nicht-inflammatorisches Glaukom,
und es wird von der gegebenen Definition aus leicht sein, den einzelnen
Fall einer dieser Gruppen zuzuweisen. Der Ubergang zwischen nicht-
inflammatorischem Glaukom und der meist chronischen Form des inflam-
matorischen Glaukoms kann jedoch etwas verwischt sein.

Da der Anfall des inflammatorischen Glaukoms sich indessen

1) Meine Tonometermessungen sind ausgefithrt mit Schidtz’ Tonometer
{Arch. f. Augenheilk. Bd. LII, Norsk Magasin for Laegevidenskab. Nr. 6. 1505).
Die angegebene Druckstirke ist berechnet nach Schistz’ letater Skala (Norsk
Magasin for Laegevidenskab. Nr. 9. 1908). (Das ausgezeichnet arbeitende Instru-
ment ist zu haben in Jakobsens elektrischer Werkstatt, Christiania.)
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immer oder fast immer im Anschluss an nicht-inflammatorisches Glau-
kom auftritt, ist damit gegeben, dass die aufgestellte Gruppeneintei-
lung nicht zwei Krankheitsformen abgrenzt, die in pathogenetischer
Beziehung nichts miteinander zu tun haben. Man muss im Gegenteil
annehmen, dass sie in einer genauen Abbingigkeit zueinander stehen.

Diese Auffassung ist zuerst von Donders?) im Jahre 1862 ge-
Hussert, hat aber nicht die Bedeutung erlangt, die sie anscheinend als
Richtschnur bei den Versuchen um Aufklirung der Pathogenese des
Glankoms verdient. Donders stellt das Glaucoma simplex, also das
nicht-inflammatorische Glaukom, als Urtypus aller glaukomatisen Leiden
hin und sieht das Wesentliche bei dieser Affektion in der Erhohung
des intraokularen Druckes. Selbst wenn die Erhhung manchmal nur
gering ist, kann sie doch immer nachgewiesen werden. Das inflamma-
torische Glaukom wird von Donders als von einer Komplikation
hervorgebracht aufgefasst, die vor allem Anlass zu einer weiteren an-
sehnlichen Hrhohung des intraokularen Druckes gibt. Beim Auftreten
dieser Komplikation verwandelt sich das urspriingliche Glaucoma sim-
plex in ein Glaucoma c. ophthalmia, welch letzteres Leiden nie-
mals in einem vorher vollkommen gesunden Awuge entsteht.

Wenn ich diese Donderssche Auffassung hier vortrage, so ge-
schieht es, weil die klinischen Verh#ltnisse mir dieselbe An-
schauung beigebracht haben (Untersuchungen mit Schiétz’ Tono-
meter).

Konsequenterweise muss man danach annehmen, dass die glan-
komatisen Zustinde zwei Hauptfaktoren ihre KEntstehung
verdanken, von denen der eine nicht-inflammatorisches Glau-
kom bewirkt, wihrend der andere durch sein Eingreifen
weiter inflammatorisches Glaukom verursacht.

Von diesem Grundgedanken aus habe ich einige Betrachtungen
und Untersuchungen tber die Pathogenese des Glaukoms angestellt,
deren Resultate im folgenden mitgeteilt werden sollen.

IL. Uber die Pathogenese des micht-inflammatorisehen
Glaukoms.
Unter den aufgestellten Erklirungen der Pathogenese des Glau-
koms nimmt die Theorie vom Entstehen des Glaukoms infolge von
Passagehindernissen des Humor aqueus wohl noch den wichtigsten

1) Nach Schmidt-Rimpler: Glavkom. 8. 148 in Graefe-Saemischs
Handb. d. Augenheilk, 2. Aufl. 1908. Donders’ Originalabhandlung war mir
nicht zuginglich.
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Platz ein. Da seinerzeit Knies und A. Weber nachgewiesen hatten,
dass die Irisperipherie in allen von ihnen untersuchten glaukomatisen
Augen dicht gegen die Hornhautriickfliiche lag und vermutlich also
die Passage des Humor aqueus sperren musste, war es wihrend einer
langeren Periode allgemeine Annahme, dass die Lymphstase die ein-
zige Ursache oder jedenfalls die Hauptursache jedes Glaukoms wére.
Weitere anatomische Untersuchungen haben jedoch bewiesen, dass es
gewohnlich nur ein Abschnitt der Irisperipherie ist, der sich gegen
die Hornhautriickfliche anlegt, und dass der Canalis Schlemmii sich
offen hilt. Gleichwohl wird die Theorie zum Teil jetzt noch aufrecht
erhalten, dass die Lymphstase als solche die Hauptursache jedes Glau-
koms ist (besonders von Leber und seiner Schule). :

‘Wenn man jedoch von dem Gedanken ausgeht, dass das nicht-in-
fammatorische und das inflammatorische Glaukom jedes seine besondere
Ursache hat, liegt die Erwigung auf der Hand, ob es nicht mog-
licherweise die Liymphstase ist, die das nicht-inflammato-
rische Glaukom hervorbringt.

Die Resultate der hieriiber angesteliten Untersuchungen und Be-
trachtungen haben mir gezeigt, dass eine Reihe klinischer und
experimenteller Beobachtungen einerseits mit grosser Wahr-
scheinlichkeit dartun, dass das picht-inflammatorische Glau-
kom durch Lymphstase erregt wird, wihrend sie anderseits
dagegen sprechen, dass das inflammatorische Glaukom von
Lymphstase als solcher bewirkt wird.

Die Tatsachen, auf die ich meine Meinung stiitze, sind kurz zu-
sammengefasst folgende:

1. Die Lymphstase ruft erhthten intraokularen Druck hervor.
Bei nicht-inflammatorischem Glaukom findet sich gerade dieser- Zu-
stand. -

2. Da man annehmen kann, dass die Produktion von Humor
aqueus aufhort, wenn der intrackulare Druck auf ungefihr 55 mm Hy
gestiegen ist, wird dementsprechend dieser Druck der héchste sein,
der als von kompletter Lymphstase hervorgebracht angesehen werden
kann.

Beim nicht-inflammatorischen (Haukom habe ich niemals hheren
Druck als 55mm Hy Schistz beobachtet. So gut wie immer ist der
Druck geringer als 50 mm Hy.

3. Von einem intrackularen Druck von unter 55 mm Hg als
solchemn kann man nicht voraussetzen, dass er eine ausgesprochen un-
giinstige Wirkung auf die inneren Organe des Auges haben kann.
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Dem entsprechend findet die ungiinstige Wirkung des nicht-in-
flammatorischen Glaukoms auf die Funktionen des Auges seine Er-
kldyung ausschliesslich durch die Einwirkung des intraokularen Druckes
auf die Aussenwand des Auges (Papillenexcavation).

4. Wenn man durch operativen Eingriff sichere freie Passage
fiir die Augenlymphe zu stande bringt, wird der intraokulare Druck
herabgesetzt, und die Papillenexcavation entwickelt sich dann nicht
weiter oder verliert sich sogar, wihrend die Sehkraft sich halt. Die
Symptome des nicht-inflammatorischen Glaukoms werden mit andern
Worten dadurch sicher zum Stillstand gebracht.

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

1. Kann es als sicher angeschen werden, dass die Lymph-
stase erhohten intraokularen Druck hervorruft und dass der er-
héhte intraokulare Druck sich in allen Fillen von nicht-inflamma-
torischem Glaunkom findet?

Man ist immer davon ausgegangen, dass ein Hindernis in der
Augenlymphpassage erhohten intrackularen Druck hervorruft, und
diese Anschauung stiitzt sich wohl auf die Tatsache, dass man bei
Seclusio pupillae in der Regel Erhohung der Augenspannung fiihlt.
Diese kann jedoch streng genommen auch auf andere Weise hervor-
gerufen sein.

Der Beweis, dass der Humor aqueus hinter einer abgesperrten
Pupille unter erhohtem Druck steht, ist von Leberl) gefithrt, der
nach Entfernung der Hornhaut unter Absperrung der Pupille mit einem
besonderen Apparat einen Druck in der hinteren Kammer grisser als
der intraokulare vor dem Versuch gemessen hat.

Was zundchst die Frage betriffs, ob sich in allen Fillen von
nicht-inflammatorischem Glaukom Erhhung des intraokularen Druckes
findet, so betrifft das nach der Natur der Sache nur das Glaucoma
simplex, da die verschiedenen Fille von sekundirem Glaukom und
die Druckerhthung ohne begleitende Symptome gerade mit Hilfe der
Druckerhthung diagnostiziert werden.

Donders meinte, wie gesagt, die Druckerhshung in allen Fillen
von (laucoma simplex konstatieren zu konnen. Es ist jedoch von ver-
schiedener Seite bestritten worden, dass in allen Fillen von Glaucoma
simplex erhohter intrackularer Druck nachgewiesen werden kann, und
z. B. Schmidt-Rimpler schliesst sich dem an (loc. cit. S. 20). Es

3 Graefe-Saemisch, Handb. d. ges. Augenheilk. 2. Aufl. Die Cirku-
lations- und Ernshrungsverhiltnisse des Auges. 8. 285 u. 287,
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muss jedoch eingeriumt werden, dass es hiufly ausserordentlich
schwierig sein kann, diese Frage durch Untersuchung mit dem Finger
zu entscheiden.

Mit dem Schistz’ Tonometer habe ich jedoch immer wenigstens
etwas erhthten intraokularen Druck bei Patienten mit Glaucoma sim-
vlex nachweisen konnen. Doch sind unter Umstéinden mehrere Proben
notwendig, um es zu finden.

2, Wie hoeh steigt der intraockulare Druck bei Lymphstase
und wie hoher infrackularer Druek kommt in Fillen von nicht-
inflammatorischem Glaukom vor?

Hls ist eins von Lebers und seinen Schillern grossen Verdiensten,
dass sie festgestellt haben, dass die Produktion von Humor agueus
nicht auf , Driisentitigkeit* beruhen kann und also nicht durch Sekre-
tion zu stande kommt, sondern einfach auf Transsudationen aus den
Blutgefiissen beruht. In dieser Beziehung haben ja Untersuchungen,
die unter Liebers Leitung von Niesnamoff?) angestellt sind, besondere
Bedeutung. Niesnamoff vergleicht die Fliissigkeitsmengen miteinander,
die durch ein in die vordere Kammer eingefithrtes Filtrationsmano-
meter unter verschiedenem Druck bei lebendigem Leibe und unmittel-
bar nach dem Tode in ein Kaninchenauge laufen. Da nun weniger
Fliissigkeit aus dem Manometer in das lebende wie in das tote Auge
lHuft, und da dies nur dadurch bedingt sein kann, dass im lebenden
Auge eine Produktion von Humor aquens vor sich geht, bildet der
Unterschied zwischen den Fliissigkeitsmengen, die unter verschiedenem
Druck in das Auge nach und vor dem Tode laufen, ein einfaches
Mass fiir die Produktion des Humor aqueus bei diesem Druck. Die
bei Niesnamoffs Versuchen auf diese Weise gefundenen Zahlen
sind folgende:

Intrackularer Druck Produktion im Auge von Hum. aqu. in
in mm Hg cem 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 von Humor aqueus den Gesetzen der Transsudation folgt und
nicht auf Driisensekretion beruhen kanu, sondern zugleich das funda-
mental richtige Resultat, das soweit mir bekaunt bisher nicht in der

%) v. Graefe’s Arch. {. Ophth. Bd. XLII, 4. 8. 26.
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avkomtheorie benutzt ist, dass die Produktion von Humor
aqueus im Kaninchenauge aufhort, wenn der intraokulare
Druck bis auf etwas iiber 50mm Hy gewachsen ist.

Gilt nun fiir den Menschen dasselbe? Alles Vorliegende spricht
dafiiv. Man weiss, dass der Druck in den Avrterien, die das Blut zum
Auge des Menschen und des Kaninchens fiihren, ziemlich der gleiche
ist. Leber und Niesnamoff haben auch durch #hnliche Versuche
gezeigt, dass die Flissigkeitsmenge, die das Kaninchenauge und anders
Tieraugen verliisst (Versuche wurden unmittelbar nach dem Tode des
Tieres angestellt), immer proportional mit der Hohe des intraokularen
Druckes sind. Und aus andern Versuchen geht hervor, dass dasselbe
Gesetz fiir das Menschenauge gilt. Da die Versuche fiir die Tier-
augen zeigen, dass die Produktion von Humor aqueus durch einfache
Transsudation zu stande kommen muss, und da die Processus ciliares
in den benutzten Tieraugen und im Menschenauge auf gleiche Weise
gebaut sind, geht vermutlich die Produktion von Humor aqueus nach
denselben Gesetzen im Menschenauge wie im Tierauge vor sich,

Folglich besteht Grund zu der Annahme, dass die Trans-
sudation von Humor aqueus im Menschenauge ebenso wie
im Kaninchenauge bei steigendem intraokularem Druck ab-
nimmt und vollstindig aufhort bei ungefihr 55 mm Hy, was
in solechem Fall ausschliesst, dass der intraokulare Druck
infolge von Lymphstase als solche hoher steigen kann als
big ungefdhr 55 mm Hy.

Untenstehende Versuchsresultate von Leber und Niesnamoff zeigen
jedoch, dass die angegebenen Druckhohenwerte, bei denen die Produktion
von Humeor aqueus aufhort, nicht unbedingte Giiltigkeit haben konnen.

Sowohl Niesnamoff als Leber (loc. cit. S. 23) gehen daven aus,
dass der Kapillardruck in den Proe. ciliaves, der bei normalem intraoku-
larem Druck auf etwa 50 mm Zy geschitzt werden muss, bei einer Stei-
gerung des intraokularen Druckes sich unverindert h#lt. Von
dieser Voraussetzung aus kommen sie zu dem Resultat, dass die Menge
des abgesonderten Kammerwassers der Differenz zwischen dem
intraoknlaren Druck und der Kapillardruckhohe einfach pro-
portional ist, d. h. also, dass die Transsudation aus den Kapillaren
in den Proc. ciliares — durch eine Lage Endothelzellen (Kapillarwand)
und zwei Lagen Epithelzellen hindurch — mit derselben Leichtigkeit vor
sich gehen sollte wie die Filtration im Kammerwinkel (eine Lage Endothelzellen).

Dieses erscheint zunfichst sonderbar und meine Ansfithrungen (S. 424
u. 425) zeigen dann auch, dass die Voraussetzung, dass der Kapillar-
druck bei steigendem intraokularem Druck sich unveriindert hilt, nicht

richtig sein kann. Der Druck in den grossen Augenvenen muss immer —
auch bei erhohtem iniraokularemm Druck — etwas hoher oder ungefibr
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gleich dem intraokularen Druck sein; und der Kapillardruck wird wieder
den Venendruck mit etwa der Hilfte der Differenz zwischen diesem und
dem Druek in den grisseren Augenarterien iibersteigen. Man kann deshalb,
ohne einen grossen Fehler zu begehen, den Kapillardruck, der sich bei jedem

90—J 1
gegebenen intrackularen Druck (7 7') vorfindet, ansetzen auf J7 - —
(wo der Venendruck == J 7 gesetzt ist und der Durchschnittswert des ar-
teriellen Druckes = 90). Stellt man den so berechneten Kapillardruck (& 77
den durch Niesnamoffs gefundenen Zahlen zur Seite, so erhéilt man folgendes:

Intrackularer Produkt. von
Druck Hum. aqu. in Kapillardruck inmm Hy K7T--17--20
in mm Hy cem in Min,
% 6 B7Y, (~ 2 T_m—_) 12
33 4 614, ( 83+ m_‘) 8
a 2 657, (= 41 + ?9_—41) 4
50 05 70 {: + 2% 0
58 0 1 (=m0 oy
\ 2

Man ersieht hieraus (vgl. die 4. Kolonne), dass die Menge des abge-
sonderten Kammerwassers in Wirklichkeit ungefihr proportional ist der Dif-
ferenz zwischen dem intraokularen Druck und dem Kapillardruck -~ einer
Grosse S, die moglicherweise konstant ist, und die einfach ein Ausdruck
ist fiir einen Widerstand von seiten des Ciliarepithels, der iiberwunden
werden muss, damit die Transsudation in Gang kommen kann.

Das Verhalten mit Bezug auf das Aufhoren der Transsudation von
Humor aqueus unter erhohtem intracknlarem Druck ist mit andern Worten
folgendes: dass sie aufhért, wenn der intraokulare Druck eine
solehe Hohe erreicht hat, dass er nur ungefihr 20 mm Hy nie-
driger ist als der Kapillardruck.

Man muss sich folglich merken, dass das oben angegebene Maximum
(bbb mm Hy) fir die Steigerung des intrackularen Druckes infolge von
Lymphstase micht absolut ist.

Unter Verhilinissen, die besondere Steigerung des Kapillardruckes be-
wirken (ex. infl. Glaukom), kann das Maximum héher angenommen werden.

Danach bleibt die Frage iibrig, ob der intraokulare Druck bei nicht-
inflammatorischem Glaukom niemals eine grossere Hohe erreicht, als
durch Lymphstase erklirt werden kann.

Es ist ja allgemein bekannt, dass der intrackulare Druck bei
Patienten mit Glauc. simpl. relativ niedrig ist, und das wird vollig
durch Messungen mit Schidtz’ Tonometer hestitigt. Diese zeigen
némlich, dass der intraokulare Druck, der sich bei Patienten mit nicht-
inflammatorischem (Haukom findet, in den weit itberwiegenden Fallen
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zwischen 30—45mm Hy Schictz liegt (bei Behandlung mit Miotica
etwas niedriger). Und nur in einem einzigen Fall konnte ich bei einem
Patienten, dessen eines Auge infolge von Glaucoma simplex amauro-
tisch war (16 Jahre mit Miotica behandelt), einen Druck gerade so
hoch wie 55mm Hy Schiotz konstatieren (21, gemessen mit Ge-
wicht 10).

Man darf deshalb davon ausgehen, dass die Werte des intra-
okularen Druckes, die bei nicht-inflammatorischem Glaukom vorkommen?),
nicht grijsser sind, als dass man sie als durch Lymphstase hervor-
gerufen erkliren kann.

3. Welchen Einfluss auf das Auge wird eine Erhéhung des in-
traokularen Druckes bis ungefihr 55 mm Hg vermutlich haben, und
finden sich dem entsprechende Symptome in Féllen von nicht-
inflammatorischem Glaukom?

Es scheint angebracht, scharf zn unterscheiden zwischen den
‘Wirkungen des erhohten Druckes auf die Aussenwand des Auges,
die nur auf ihrer Innenfliche beeinflusst wird und den Wirkungen
auf die inneren Organe des Auges, die von allen Seiten demselben
Druck unterworfen sind.

Was zuniichst die Wirkung auf die Aussenwand des Auges an-
betrifft, so kann man von vornherein nicht wissen, wie diese ausfallen
wird. Nur muss man sich erinnern, dass selbst die festesten Gewebe im
Organismus auch von schwachem einseitigem Druck stark in Mitleiden-
schaft gezogen werden, wenn dieser hinreichend lange wirkt.

Die inneren Teile des Auges konnen auf zweierlei Weise beeinflusst
werden, teils direkt durch auf den Geweben lastenden Druck, teils
indirekt durch den Einfluss des erhdhten Druckes auf die Blutcir-
kulation.

Mit Riicksicht darauf, dass auf die Gewebe ein Druck von bis
ungefahr 55 mm Hy einwirkt, ist mit Recht von verschiedener Seite
hetont, dass ein solcher Druck an und fiir sich nicht besonders be-
deutend ist, und dass an vielen Stellen im Organismus die Gewebs-
elemente einem dhnlichen Druck unterworfen werden, ohne darunter
zu leiden. Wenn gleichwohl eine missige Erhthung des intraokularen
Druckes ausgesprochen schidlich auf die inneren Teile des Auges wirkt,

1) (fanz gewiss sieht man mitunter glaukomatose Augen, die zur Zeit der
Untersuchung kein anderes Zeichen inflammatorischen Glaukoms darbieten als
einen Druck hoher als 55 mm Hg. Da diese Augen aber stets frither mehr oder
weniger ausgesprochene Anfille inflamm, Glaukoms durchgemacht haben, kann
angenommen werden, dass sie an der chronischen Form dieser Krankheit leiden.
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so beruht das sicher auf einer Einwirkung der Blutcirkulation im
Auge, und es muss deshalb Hauptanfgabe der vorliegenden Unter-
suchung sein aufzukliren, wie diese Einwirkung verliuft.

Um sich eine begriindete Meinung hiervon zu bilden, ist es je-
doch zundichst notwendig zu kennen:

a) Die Druckverhiltnisse in den Blutgefissen des Auges
bei normalem intraockularem Druck.

Da die Arterien, die das Blut ins Auge fithren, durchaus nicht
sehr klein sind, kann man davon ausgehen, dass der Druck in ihnen
nicht sehr viel kleiner ist als der Carotisdruck. Er kann deshalb auf
einen Mittelwert von 90—100 mm Hy angesetzt werden. Dieser Druck
ist jedoch bestimmten periodischen Schwankungen unterworfen ent-
sprechend der Systole und Diastole und den Respirationgphasen. Der
Druck wihrend -der Diastole kann auf 80—90mm Hg angesetzt
werden, wihrend der Systole auf 100-—110min Hg unter Beriick-
sichtigung des Druckunterschieds, der in Aorta und Carotis wihrend
Systole und Diastole gemessen ist. Der Druck in den Venen, die das
Blut vom Auge wegfithren, kann wohl auf nngefihr 20 mm Hy oder
geringer angesetzt werden.

‘Was danach die Druckverhiltnisse in den Blutgefissen inner-
halb des Auges betrifft, so wird der Druck in den grossen intra-
okularen Arterien nicht sonderlich geringer sein als der Druck in
denen, die das Blut ins Auge fithren —, so dass er auf ungefihr 90 mm Hy
angesetzt werden kann, aber natiirlich fallt der Druck hier im Awuge
wie sonst im Korper stark bei der Teilung in ganz kleine Arterien,
so dass der Blutdruck beim Ubergang der Arterien in Kapillaren vor-
aussichtlich bis auf ungefihr 50 mm Hy gesunken sein wird.

Ubrigens ist leicht verstindlich, dass der Kapillardruck im Auge
betriichtlichen Schwankungen unterworfen sein wird entsprechend dem
Grefissinnervationszustand in den kleinen Arterien des Auges. Wih-
vend ihrer Dilatation steigt der Kapillardrnck, withrend er bei der
Kontraktion fallt. Als Beispiel einer relativ langen Arterienkontrak-
tion, unter der der Druck in den Augenkapillaren sicher relativ
niedrig ist, kann die wihrend des Schlafs stattfindende Kontraktion
genannt werden.

Der Druck in den grosseren Venen innerhalb des Awuges ist
kaum sonderlich hoher als der intrackulare Druck und kann, wenn
dieser nicht erhdht ist, wohl auf 25—30mm Hy angesetzt werden.

Man sieht also, dass unter physiologischen Umstéinden in den
Blutgefissen des Auges ein Druck statthat, der von den Axterien zu
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den Venen von ungefibr 90 — bis auf ungefihr 30 mm fillt, unge-
fahr in der Art, wie das schematisch auf der punktierten Kurve (Fig 1,
S. 424) angegeben ist.

Das Druckgefille in den Blutgeffissen des Auges ist also unge-
fahr 60mm Hy, wovon zweifellos iiber die Halfte auf die Arte-
vien fallt.

Das Bisherige betraf den Blutdruck unter physiologischen Ver-
haltnissen, unter pathologischen Verhiltnissen aber werden die an-
gefilhrten Zahlen sich sehr betriichtlich verfindern ktnnen. Entsprechend
dem hohen Aortadruck bei gewissen Nierenkrankheiten wird der Druck
in den zufithrenden Augenarterien unter solchen Verhiltnissen sicher
bis iiber 150 mm Hy steigen kinnen (die gleichzeitige Kontraktion der
kleinen Arterien wird indessen die Wirkungen dieses hohen Druckes auf
die Cirkulation im Auge ausgleichen oder sogar iiberkompensieren). Bei
Zustinden mit Pulsus celer wird die Differenz zwischen systolischem
und diastolischem Druck in den grossen Arterien bis auf 100 mm
steigen konnen, was sich dann auch bekanntlich in ausgesprochen pul-
satorischen Bewegungen der Gefisswiinde des Aunges Hussert.

by Uber die Wirkung eines missig erhdhten intraoku-
laren Drucks auf die Blutcirkulation und auf den Zustand
der Blutgefisse.

Es ist von vornherein klar, dass der Umfang der Einwirkung
des intrackularen Drucks auf die Blutgeffisse ganz davon abhingt,
wieviel von dem erhShten Druck von dem Gewebe getragen werden
wird, in dem die Gefisse eingelagert sind.

Da spiter gezeigt werden wird, dass die Verengerung als Folge
der Druckwirkung mutmasslich so gut wie ausschliesslich die Augen-
venen unmittelbar vor ihrem Austritt in die Sklera treffen wird, kann
man sich auf die Untersuchung beschriinken, ob diese Partien der
Venen ohne Schutz vor dem Druck liegen oder nicht.

Die Chorioidealvenen bilden unmittelbar vor dem Austritt in die
Sklera die grossen Sinus vorticosi, Thre Lumina sind nur durch Re-
tina und Choriocapillaris vom Glaskérperraum getrennt und sind in-
folgedessen gegen die Einwirkung des erhohten Drucks sehr wenig
geschiitzt. Die Vena centralis liegt bei ihrem Eintritt in die Lamina
cribrosa vOllig frei, geradezu in Lymphe gebadet.

Da also gerade die meist exponierten Partien der Blutgefiisse
des Auges entweder gar micht oder nur wenig geschiitzt sind, wird ein
erhohter intrackularer Dyuck auf sie mit seiner vollen Kraft einwirken
kénnen,
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Aber wie wird nun diese Einwirkung geschehen? Sobald
der intraokulare Druck steight, wird der Gleichgewichiszustand der
Blutgefisswand aufgehoben werden und es muss eine Verengerung
der Gefiisslumina zu stande kommen.

Grenzlinie des intraokularen
Druckgebiets
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Diese Verengerung bedeutet einen vermehrten Widerstand fiir
die Blutpassage, und bewirkt deshalb eine Steigerung des Blut-
drucks, die fiir die Aufrechthaltung der Bluteirkulation notwendig ist.

Auf der Kurve in Fig. 1 findet sich eine schematische Angabe,
wie die Druckverhiltnisse in den Blutgefissen des Auges bei einem
intraokularen Druck von ungefibr 55 mm Hy angenommen werden
miissen.

Man sieht, dass mit der Steigerung des intrackularen Drucks
immer eine Steigerung des Blutdrucks zu stande kommt, am stirksten
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bei den Venen, besonders ausgesprochen in den Kapillaren, aber nur
unbedeutend in den grossen Arterien.

Was die Verengerung der Blutgeffisse betrifft, die wie gesagt not-
wendig ist, um eine Steigerung des Blutdrucks hervorzubringen, so
wird man zundichst glauben, dass sie die Blutgefisse iiberall in dem-
selben Verhdltnis treffen wird, wie der Druck in ibnen zum Steigen
gebracht wird.

Bei Betrachtung der Fig. 1 kommt man jedoch zu der Annahme,
dass die Verengerung der Blutgefiisse des Auges sich vielleicht aus-
schliesslich oder so gut wie ausschliesslich in einer Druckver-
engerung der Venenmiindungen unmittelbar vor der Grenzlinie
des intrackularen Druckgebiets Hussern wird, also nahe bevor die
Venen in die Sklera austreten. Der plotzliche Blutdruckfall,
der hier stattfinden muss, wird niamlich zweifellos (wie ein
Saugakt) auf die Venenwénde gerade vor dem Austritte in die
Sklera so zurtickwirken, dass sich hier eine besonders starke
Verengerung bildet, die von einem solchen Umfang ist, dass
sie allein hinreicht, die ganze oder den grossten Teil der
Druckerhthung zu bewirken, die zur Aufrechthaltung der
Cirkulation notwendig ist.

Dieses Ergebnis der Erwhgungen erklirt gut, wieso man weder
unter pathologischen noch experimentell hervorgerufenen missigen Hr-
hohungen des intraokularen Drucks eine Verengerung der Angenvenen
hat beobachten kénnen.

Wenn némlich die Verengerung wesentlich nur die Venen kurz
vor der Austrittsstelle in die Sklera betrifft, so wird die Verengerungs-
stelle selbst der Beobachtung entzogen sein.

HEs hat ferner Bedeutung fiir die weitere Untersuchung, festzu-
stellen, dass die Blutmenge, die das Auge unter erhthtem intra-
okularem Druck passiert, stets stéirker herabgesetzt sein muss, je hoher
der intraokulare Druck steigt, was einfach daranf beruht, dass die
Grefissverengerung stindig wichst.

Hndlich muss man bedenken, dass eine Herabsetzung der
Schnelligkeit der Blutcirkulation 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
Durchstromungdes Bluts mit vermehrterSchnelligkeit vor sichgehen.

Als Resultat der Untersuchungen iiber die Wirkung des erhihten
intraokularen Drucks auf die Blutgefiisse und die Blutcirkulation im
Auge kann also festgestellt werden:
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Es kommt bhesonders zu einer Verengerung der Venen-
miindung unmittelbar vor ihrem Austritt in die Sklera (un-
mittelbar vor der Grenzlinie des Wirkungsgebiets des intraokularen
Drucks). Der Blutdruck steigt, die Blutstromgeschwindigkeit
wird herabgesetzt, ausgenommen in den verengerten Venen-
miindungen, wo sie erhdbt wird. Die Blutmenge, die das
Aunge passiert, wird herabgesetzt.

Besonders der letzte Umstand ist von Bedeutung, weil er eine
Ernghrungsherabsetzung bewirkt. Man darf jedoch annehmen, dass
einem so wichtigen Organ wie dem Auge Ernihrungsmaterial in so
reichlichem Masse zugefithrt wird, dass eine nicht geringe Verminde-
rung ohne Storung vertragen werden kann.

Das weitere Resultat der Untersuchung ist also:

Es ist von vornherein nicht wahrscheinlich, dass eine
Erhohung des intraokularen Drucks bis ungefahr 55 mm Hy
einen ausgesprochen schidlichen Einfluss auf die Organe
des Auges und ihre Funktion haben kann.

Aber wie entspricht dies nun den Symptomen bei Patienten mit
nicht-inflammatorischem Glaukom?

Fiir die Fille, die durch ,,Druckerhshung ohne begleitende Symp-
tome“ charakterisiert sind, ist die Ubereinstimmung hinreichend klar.
Man trifft sehr hiufig diesen Zustand bei Patienten, die mit Hilfe
von Miotica den inflammatorischen GHaukomanfall vermeiden, ohue
dass diese Mittel normalen intrackularen Druck herbeizufithren ver-
mogen, und der Zustand kann sich manchmal lange halten, ohne dass
weitere Symptome anftreten.

Wenn jedoch an die Druckerhshung typische glaukomatése Ex-
cavationen sich anschliessen (Glanc. simpl.), entwickeln sich bekannt-
lich allmshlich ausgesprochene Sehstorungen. Diese haben jedoch ihve
hinreichende Erklirung als von der Papillenexcavation als solcher ver-
ursacht, da die Bildung des Glaukoms vermutlich eine schidliche
Spannung und Streckung der Nervenfasern iiber den Papillarrand be-
wirkt. Die Gesichtsfelddefekte bei (Glauc. simpl. haben auch eine
Form, die genau dem Ausbreitungsgebiet der einzelnen Nervenbiindel
in der Retina entspricht (Bjerrum, Rénne u. A.). Die Papillenexca-
vation an sich wird von fast allen als durch die Einwirkung des er-
hohten intrackularen Drucks auf die Lamina cribrosa, der schwiichsten
Partie der Aussenwand des Auges, hervorgernfen betrachtet.

Man sieht also, dass die Symptome des nicht-inflammatorischen
Glaukoms durch die Druckwirkung auf die Aussenwand des Anges
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genau erklirt werden, was vollig damit tbereinstimmt, dass man von
einem intrackularen Druck unter 55 mm als solchem keine ausge-
sprochen schidliche Finwirkung auf die inneren Organe des Auges
voraussetzen kann.

Die bisher vorgenommenen Untersuchungen haben die Uberein-
stimmung bewiesen, die sich in wesentlichen Punkten zwischen dem
Verhalten des nicht-inflammatorischen Glaukoms und den Wirkungen
finden, die der Lymphstase im Auge zugeschrichen werden kénnen.
Hiernach ist es gegeben, die Frage zu stellen:

4. HOrt das nicht-inflammatorische Glaukom auf, wenn eine
sichere freie Passage fiir die Augenlymphe zuwege gebracht wird ?

Diese wichtige Frage ist hesonders von C. Holth in Christiania
beantwortet worden. Mit einer Operationsmethode (Iridencleisis anti-
glaucomatosa), bei der er den Iriszipfel als Drain verwendet, der den
Humor aqueus von der vorderen Kammer in das subconjunctivale Ge-
webe leitet, gliickte es ihm, normalen intraokularen Druck zuwege zu
hringen (ungefihr 25 mm Hy Schittz), und die weitere Entwicklung
des Glaukoms in allen Féllen zum Stillstand zu bringen, wo die Drai-
nage in Gang kommt. Das zeigt sich dadurch, dass das subconjunctivale
Gewebe in der Umgebung der Spitze des drainierenden Iriszipfels
stindig ddematis geschwollen ist, weil das Kammerwasser hier aus-
sickert.

Auf der dritten nordischen Ophthalmologenversammlung in Chri-
stiania 1907 hatten nordische Augeniirzte Grelegenheit, zahlreiche von
Holth Operierte zu untersuchen, und es zeigte sich auch bei einer
Reihe Operationen, die von C. F. Bentzen in der Augenklinik des
Kopenhagener Communehospitals vorgenommen waren (Beobachtungs-
zeit durchschniftlich 9 Monate), dass die Tension normal blieb, und
dass die weitere Entwicklung der glaukomattsen Symptome in allen
Fillen aufhérte, wo es gliickte, eine hinreichend reichliche Aus-
schwitzung von Kammerwasser [Filtrationstdem )} zu stande zu bringen.

Ein noch sicherer Abfluss von Kammerwasser zum subconjuncti-
valen Gewebe kann méglicherweise durch Sklerekfomie zu stande
kommen [Lagrange, Holth?)].

Die Wirkung der Drainage kann so ausgesprochen sein, dass Holth
bei mehreren seiner operierten Patienten die typische randgestellte

) Bentzen, C. F., Uber Iridencleisis antiglave. Holth. v. Graefe’s
Arch. f. Ophth. Bd. LXXIV. 1910.
2) Norsk Magasin for Laegevidenskab. Nr. 9. p. 816. 1909.
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Papillenexcavation abnehmen und in einigen Fillen vollstindig schwin-
den gesehen hatte.

Es muss also als entschieden angesehen werden, dass das nicht-
inflammatorische Glaukom zum Aufhéren gebracht wird, wenn fir die
Augenlymphe Abfluss geschaffen wird.

3. Resums.

Aus den angestellten Betrachtungen und Untersuchungen geht
also hervor:

a) Man kann es als erwiesen betrachten, dass Lymphstase er-
héhten intrackularen Druck hervorruft, und als sehr wahrscheinlich,
dass in allen Féllen von nicht inflammatorischem Glaukom erhohter
intrackularer Druck vorkommt.

by Es besteht Grund zur Annahme, dass die Lymphstase als
solche nicht héheren intrackularen Druck als ungefihr 55mm Hy
hervorrufen kann, und man kann nicht voraussetzen, dass ein Druck
von dieser Hohe eine ausgesprochen schidliche Wirkung auf die in-
neren Organe des Auges hat. Dementsprechend findet sich bei Pa-
tienten mit nicht-inflammatorischem Glaukom niemals hoherer intracku-
tarer Druck als 55 mm Hg, und die Symptome dieses Leidens kinnen
von der Wirkung des intraockularen Drucks auf die Aussenwand des
Auges abgeleitet werden.

¢) Man muss es als bewiesen betrachten, dass das nicht inflamma-
torische Qlaukom zum Stillstand gebracht wird, wenn sicherer Ab-
fluss der Augenlymphe zu stande kommt.

Daraus folgt weiter:

1.Das nicht-inflammatorische Glaukom muss auf Lymph-
stase beruhen?). Da keine andere plausible Erkldrung fiir
seine Fintstehung sich finden lasst, wird es richtig sein, die
nicht-inflammatorischen glaukomatisen Zustinde unter der
Benennung lymphostatisches Glaukom zusammenzufassen.

9. Bei dem inflammatorischen Glaukom —mit seinem sehr
eigentiimlichen Verlauf, vielen verschiedenen ausgespro-
chenen Symptomen und hohem intraokularem Druck —
kann man zunichst nicht annehmen, dass es auf Lymph-

%) Diese Ursache ist allerdings nur fiir einige Falle von sekundirem Glau-
kom bewiesen (Seclusio pupillae). — In Fillen von Glauec. simpl. beruht sie mog-
licherweise auf Obliteration der kleinen Verbindungsiste zwischen dem Canalis
Schlemmii und dem skleralen Venennetz (Schmidi-Rimpler).
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stase als solcher beruht Es muss also seine besondere Ent-
stehung haben.

Im folgenden Abschnitt will ich meine daraufbeziigliche Auffassung
darlegen.

IIL. Uber die Pathogenese des inflammatorischen Glankoms.

Wenn die vielen eigentiimlichen Symptome des sogenannten in-
flammatorischen (Glaukoms nicht als auf Liymphstase beruhend erklirt
werden kinnen, muss man nach einer besonderen Ursache dieses Leidens
suchen. Beim Versuch, eine solche zu finden, geht man wohl am besten
in der Weise vor, dass man sich von den inflammatorischen glauko-
matésen Vertinderungen diejenige auswahlt, die vom phiysiologischen und
anatomischen Gesichtspunkte als die eigentiimlichste betrachtet werden
muss, um zundichst die Arbeit auf deren Entstehungsart zu konzen-
trieven. Hs wird sich dann méglicherweise zeigen, dass die andern
Symptome des inflammatorischen Glaukoms dieselbe Eantstehung haben.

Mir erscheint nun die eigentiimlichste Verfinderung im inflamma-
torisch-glaukomatosen Auge die Lageverinderung der Iriswurzel
und des vorderen Abschnittes des Corpus ciliare in Ver-
bindung mit der Abflachung der vorderen Kammer zu sein,
und das Hintreten dieser Verinderung ist nebenbei ganz konstant.

Die erste Aufgabe der Untersuchung muss deshalb die Beant-
wortung der Frage sein:

1. Wie entsteht die glaukomatise Lageverinderung der Ciliar-
region, Iris und Linse.

‘Wenn man die Entstehung einer Verfinderung herausfinden will,
muss man sich zunichst klar machen, worin sie besteht.

Aus den klinischen Beobachtungen geht bekanntlich mit vollex
Deutlichkeit hervor, dass die Irisperipherie beim glaukomattsen An-
fall nach vorn riickt und sich der Hornhautriickfliche nihert. Diese
Verschiebung ist desto ausgepriigter, je stirker der glaukomatise An-
fall ist und je mehr sich der glaukomatise Zustand entwickelt. In
den ausgesprocheneren Filien scheint der periphere Teil der Vorder-
fliche der Iris geradezu in Kontakt mit der Hornhautriickfliche zu
liegen. Die vordere Kammer wird also in der Peripherie ganz niedrig
oder aufgehoben. Die Reduktion der Kammer geht jedoch nicht allein
hier vor sich, sondern auch ihr iibriger Abschnitt wird abgeflacht, so
dass man annehmen muss, dass sowohl die Iris als Ganzes als auch
die Linse etwas nach vorn geriickt ist.

v. Graefe’s Archiv fir Ophthalmologie. LXXVIIL 3, 29
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Die Art der Veriinderung ist weiter und vermutlich hinveichend
durch mikroskopische Untersuchungen beschrieben worden (A. Weber,
Fuchs, Elschnig w. A.). Auf mikroskopischen Schnitten findet man
in der Regel, dass die Vorderfliche sowohl der Linse als auch der
Iris in glauvkomatGsen Augen der Hornhautriickfliche niher liegh als
in normalen Augen von Individuen desselben Alters; aber namentlich
gilt das fiir die Iriswurzel, die in mehr oder weniger ausgebreitetem
Kontalt mit der Hornhautriickfliche, ja in vorgeriickten Fallen mit
ihr verwachsen gefunden werden kann. Fiir die Iriswurzel besteht die
Veréinderung jedoch nicht in einer Vorrtickung allein. Hs ist ganz
dentlich gleichsam eine Drehung von thr zu stande gekommen, an der
auch die Processus ciliares und der vordere Abschnitt des Corpus
ciliare teilnehmen; diese Drehung besteht darin, dass besonders die
Partien dieser Organe, die der Augenachse am nichsten liegen, sich
derartig drehen, dass sie mehr nach vorn zeigen, wihrend die iibrigen
Partien stets weniger verschoben werden, je niher sie der Sklera liegen.

Die Stellungsiinderung der Ciliarregion, Iris und Linse setzt sich
also in Wirklichkeit aus zwei Veréinderungen zusammen, nimlich:

1. einer Verschiebung der Iris wnd Linse nach vorn und

2. einer Drehung oder Windung der Iriswurzel, der Proc. ciliares
und des Corpus ciliare um die Insertionslinie des Ciliarmuskels herum
in der Corneo-skleral-Richtung.

‘Wenn man hiernach erwiigt, wie man sich die gesamte Stellungs-
verinderung entstanden denken kann, muss man mit in Betracht
ziehen, dass sie immer mit einer deutlichen Erhohung des in-
traokularen Drucks zusammen eintritt. Ihr Eintreten kann daher
sicher mit einer Volumenvermehrung des Augeninhalts in Ver-
bindung gesetzt werden.

Eine einigermassen schnelle Vermehrung kann jedoch nur durch
eine Vermehrung des Flissigkeitsgehaltes des Auges ge-
schehen.

Die Untersuchungen miissen danach erkliren, wie man sich im
Auge das Zustandekommen einer entsprechenden Vermehrung der
Fliissigkeitsmenge vorstellen kann.

Zunichst bestehen vier Moglichkeiten, n&mlich die Vermehrung
der Flissigkeitsmenge a) in der vorderen und hinteren Kammer.
b} im Glaskérper, ¢) in der Retina und d) in der Tunica vasculosa.

a) Kann man annehmen, dass die beschriebene Stellungs-
anderung durch eine Vermehrung der Fliissigkeitsmenge in
der hinteren und vorderen Kammer hervorgerufen wird?
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Die Fliissigkeitsvermehrung entsteht vermutlich durch eine vermehrte
Transsudation von Humor aqueus aus den Processus ciliares. Aber
kann man die beschriebene Stellungsverinderung sich dadurch her-
vorgerufen denken? Die Antwort muss sein, dass die vermehrte
Transsudation jedenfalls nicht eine Verschisbung der Iinse nach
vorn wird veranlassen konnen, und eine weitere Uberlegung zeigt,
dass sie auch die iibrigen Stellungsfinderungen nicht hervorruft. Eine
reichliche, plétzliche Transsudation wird n#mlich die Iris vermutlich
nur nach vorn und aussen gegen die Hornhauntriickfliche bringen
kénnen, wenn der Abfluss des Kammerwassers ganz frei ist, so dass
eine in des Wortes buchstiblicher Bedeutung ,reissende* Stromung
in Gang kommt. Man kann jedoch nicht annehmen, dass der Abfluss
der Augenlymphe unter irgendwelchen Umstinden die Bedingungen
fiir eine reissende Strémung bietet. Denn es ist bewiesen (Leber, loc.
cit. S. 227), dass die Lymphe, die in der Zeiteinheit das Auge ver-
Iasst, ungefdhr dem Druck proportional ist. Weiter weiss man, dass
unter normalen Verhiltnissen — also bei einem Druck von 25 mm Hg
— bSeem Lymphe in der Minute aus dem Auge aussickern, was bei
einem Druck von 7hmm auf 15cem in der Minute ansteigt Eine
reissende Stromung ist also ganz ausgeschlossen,

‘Wenn iiberdies — wie in dieser Abhandlung vorausgesetzt wird —
das Verhiltnis vielleicht so ist, dass das inflammatorische Glaukom als
Regel nur in Augen entsteht, wo die Liymphpassage erschwert ist, also
in Augen mit lymphostatischem Glaukom, wird eine Stromung im prak-
tischen Sinne gar nicht stattfinden. Man kann daher, da vordere und
hintere Kammer durch die Pupille miteinander in Verbindung stehen,
davon ausgehen, dass ein durch vermehrte Transsudation hervorgeru-
fener Zuwachs von Humor aqueus keine Stellungsinderung der Augen-
organe wird bewirken kbnnen, sondern nur eine Druckerhchung, die
nach einfachen physiologischen Gesetzen in allen mit Humor aqueus
erfiillien Riumen, die miteinander in Verbindung stehen, ein und die-
selbe ist.

b) Kann die Stellungsénderung auf einer Vermehrung
von Fliissigkeit im Glaskérper beruhen? Es scheint nachge-
wiesen (Lieber, loc. cit. S. 245), dass der Fliissigkeitsgehalt des Glas-
kirpers dieselbe Quelle wie der Humor aqueus, also die Processus
ciliares, hat, aber es ist oben dargetan, dass eine vermehrte Trans-
sudation derselben keine Stellungsdnderung hervorrufen kann.

Unter pathologischen Verhiltnissen ist es wohl moglich, dass eine
Transsudation aus den Netzhautgefissen zuniichst ein Odem der Netz-

20%



432 {. F. Heerfordt

hant und dann — also sekundir — eine Zufithrung von Flilssigkeit
zum (laskérper von hinten bewirken kann. Da jedoch die Fliissigkeit
im (askérper zweifellos mit der hinteren Kammer in freier Verbin-
dung ist, wird die Vermehrung von Flissigkeit im Glaskorper den
intraokularen Druck einfach vermehren, ohne eine Stellungsinderung
der Augenorgane hervorrufen zu konnen, und diese Tatsachen sind
von Gronholm?) (Schmidt-Rimpler, loc. cit. S. 44) experimentell
festgestellt, der bewiesen hat, dass die Flussigkeitseinspritzung in den
Glaskdrper keine Verschiebung der Ivis nach vorn bewirkt.

¢) Beruht- die Stellungsinderung auf Uberfiillung der
Retina mit Flussigkeit? Bei der geringen Dicke dieses Organs
und seinem nicht besonders stark entwickelten Gefiisssystem ist das
von vornherein unwahrscheinlich. Doch ist es vielleicht nicht ganz
ausgeschlossen, dass eine stark Sdematbse Schwellung der Retina we-
nigstens eine Verschiebung der Tinse und Iris nach vorn bewirken
kann, aber die geschilderte Drehung der Iriswwizel mit den Processus
ciliares kanu sicher dadurch nicht hervorgerufen werden.

Es bleibt also die Frage:

d) Beruht die Stellungséinderung auf Volumenvermeh-
rung der Tunica vasculosa? Zuerst muss entschieden werden, ob
m diesem Organ die Bedingungen dafiir gegeben sind, dass eine solche
Volumenvermehrung zu stande kommen kann. Die Frage muss hejaht
werden, weil das Organ von massenhaften Blutgefiissen evfiillt ist, die
das Blut von Arterienn empfangen, in denen der Druck den intracku-
laren Druck immer bedeutend tibersteigt, mag dieser nun normal oder
infolge von Liymphstase erhoht sein. Es sind also alle Bedingungsu
vorhanden, dass die Blutiiberfiillung Volumenvermehrung des Organs
bewirken kann. Wie kann man sich eine solche nun zu stande ge-
kommen denken? Die Antwort ist nicht schwierig. Da der Druck in
den Augenvenen nicht niedriger sein kann als der intraokulare Druck,
und da letzterer beim inflammatorischen Glaukom, wie man weiss, ge-
wohnlich Hohen erreicht, die sich der Hohe des Axteriendruckes im
Auge nihert, so muss der Druck in allen Blutgefiissen des Auges iv
solchen Fillen sich diesem letzteren im Werte nihern (vgl. die Kurveu
Fig. 1, S. 424). Ein solches Verhalten kann jedoch nur auf eine ein-
zige Art hervorgerufen werden, nimlich durch eine sehr ausgespro-
chene Hinderung des Blutabflusses (H#mostase). Die Frage ist also:
Wird eine Ausdehnung der Tunica vasculosa mit Blut eine

1) Finska L#karesallskapets Handlingar. Bd. XLIII, 1901.
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Stellungsidnderung der Iris und des Corpus ciliare (und Linse)
hervorbringen konnen? Bevor eine Antwort gefunden werden
kann, muss dargelegt werden, wie eine starke Fillung mit Blut die
Form der Tunica vasculosa beeinflussen wird.

Diese ist bekanntlich die Wand eines sackfGrmigen Raumes,
dessen Offoung vom Ciliarrand (vorderer Rand des Corpus ciliare) und
der Tris (vgl. Fig. 2) gebildet wird, und ein solcher ausdehnbarer Sack,
der wie eine Kugel gekriimmt ist, wird selbstverstindlich streben, sich
nach allen drei Richtuiigen auszudehnen (vgl. die Pfeile auf Fig. 2), in
denen es moglich ist, niimlich nach der Aussenfliche, der Innenfliche
und nach dem Rande zu. Da die Tunica fibrosa eine Ausweitung
nach aussen hindert, kann die Erweiterung nur in den zwei letztge-
nannfen Richtungen erfolgen. Was weiter eine Erweiterung, eine Vo-

Fig. 2. Fig. 3.

lumenvermehrung, nach dem Ciliarrand zu betrifft, so muss sie
darin bestehen, dass der Ciliarrand nach vorn gepresst wird, wie der
Pleil bei o (Fig. 2) angibt. Eine solche Verschiebung wird ingoweit ohne
Schwierigkeit vor sich gehen konnen, als die Choricidea und das Corpus
ciliare gegen die Sklera leicht verschieblich sind (die Verschiebung findet
bekanntlich wihrend der Accommodation statt), doch muss man sich er-
innern, dass die Anheftungsstelle des Ciliarmuskels ein Hin-
dernis fiir die Verschiebung in Richtung des Pfeiles a (Fig. 3) ab-
geben wird, die deshalb notwendig gerade mit einer Drehung des vor-
deren Abschnittes des Corpus ciliare um die Stelle kombiniert werden
muss, wo das Organ festhaftet (die Insertionsstelle ¢ des Ciliarmuskels).
Diese Drehung, die durch die punktierten Linien und Pfeile b auf Fig. 3
angegeben ist, wird folglich derart sein, dass die Organteile (z. B. Iris
und die Spitzen des Processus ciliare), die der Augenachse zunfchst
liegen, derart gedreht werden, dass siec mehr nach vorn zeigen. Als
Glied der Drehung riicken die Processus ciliares hinter die Iris und
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kiinnen unter Umstinden — wenn sie besonders gedehnt und ge-
schwollen sind — vermutlich sogar einen gewissen Druck auf sie aus-
iiben. Es besteht jedoch noch ein Mechanismus, der natiirlich zum
Zustandekommen der beschriebenen Drehung mitwirken wird. Eine
Dehnung und Verschiebung des vorderen Abschnittes der Tunica
vasculosa, so wie bei Pfeil ¢ (Fig. 2) angegeben, wiirde niéimlich eine
Verengerung der ganzen Sackoffnung nach vorn bewirken, eine solche
kann jedoch aus mechanischen Grimden schwer zu stande kommen,
und sie wird vermieden, wenn die Verschiebung, wie bei b angegehen
{auf derselben Figur), vor sich geht.

Damit ist also eine ganz plausible Erklirung einem Teil der
Stellungsverinderung gegeben, ndmlich der als Drehung oder
Windung in corneoskleraler Richtung der Ciliarregion mit der Iris-
wurzel um die Insertionslinie des Ciliarmuskels herum bezeichneten,
aber auch der andere Teil der Stellungsveriinderung, die Ver-
schiebung der Linse und Iris nach vorn, erkldrt sich gut durch eine
Volumvermehrung der Tunica vasculosa als Folge von Stase.

Fiir die Hervorbringung dieses Teiles der Stellungsverinderung
wird die Verschiebung des vorderen Abschnittes der Tunica vasculosa
zweifellos von grosster Bedeutung sein, moglicherweise spielt aber auch
die Zunahme des Organs in der Dicke eine Rolle. Jedenfalls ist ein-
leuchtend, dass eine Verschiebung der Linse und Iris nach vorn
zu stande kommen muss, wenn sich gleichzeitig der Glas-
korperraum als Folge der Dickenzunahme der Tunica vascu-
tosa konzentrisch verengt und das Corpus ciliare 4+ Chorio-
idea anterior (die Anheftestelle der Zonula) nach vorn riickt.

Schliesslich muss betont werden, dass es sicherlich Bedingung
fiir das Fintreten der Stellungsinderung ist, dass wenigstens etwas
Fliissigkeit der vorderen Kammer aus dem Auge dringen kann. Man
muss ja auch annehmen, dass die Moglichkeit dazn in jedem Fall bei
Beginn des Anfalls gegeben ist, da die klinischen Verhiltnisse (Mes-
sungen mit Schiotz’ Tonometer) vermuten lassen, dass die Lymph-
stase, die sich vor dem Eintritt des Glaukomanfalls findet, nur selfen
komplett ist. Hierzu kommt, dass das Odem der Conjunctiva, das beim
(Hlavkomanfall eintritt, und die Art der glaukomattsen Hornhaut-
affektionen fast mit Sicherheit vermuten lassen, dass, auch wenn der
glaukomatise Anfall seine volle Entwicklung erreicht hat, wirklich
eine gewisse Fliissigkeitsmenge aus dem Bulbus austritt, doch wahbr-
scheinlich auf andern Wegen als den normalen (vermutlich lings der
Nerven, vgl. spéter).
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Als Hauptresultat der angestellten Uberlegungen ergibt sich also,
dass das Zustandekommen der glaukomatésen Stellungs-
dnderung der Ciliarregion, Iris und Linse nur durch Blut-
iberfillungy) der Tunica vasculosa infolge akuter Stase
erklirt werden kann.

Bei der fundamentalen Bedeutung dieses Resultates fiir die Er-
Klarung der Pathogenese des inflammatorischen (laukoms ist es —
vor der Fortsetzung der Untersuchung — angebracht, eine Gegen-
prifung seiner Richtigkeit auf experimentellem Wege vorzunehmen,
und die Frage, die zu beantworten gesucht werden muss, ist folgends:

2. Bewirkt die Unterbindung der Venae verticosae eine eben-
solche Stellungsinderung der Ciliarregion und Iris, wie sie bei
inflammatorischem Glaunkom entsteht?

Da eine ganze Reihe von Forschern — zur Aufklirung hdchst
verschiedener Fragen -— Unterbindungen der Venae vorticosae vor-
genommen und die Wirkung dieses Eingriffs genau verfolgt haben,
kann ich mich -darauf beschréinken, den Ausfall threr Experimente zu
referieren.

Arlt (cit. nach Koster) fand (Zur Lehre vom Glaukom, Wien 1884),
dass nach Unterbindung von einer oder zwei Vortexvenen Stase im ent-
sprechenden Gebiet entstand, aber er konnte weder erhthte Tension, deut-
liche Pupillenerweiterung noch Trilbung des Kammerwassers in der Horn-
haut nachweisen.

Schultén (loe. cit. 8. 39) fand bei Ligatur zweier Venae vorticosae
eing Steigerung der Tension von 27 zu 62 mm Ay in 2 Fillen, und bei
Unterbindung aller vier eine Steigerung bis zu 65 und 80 mm Hy.

Ad. Weber (v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. XXIIL 1. 8. 1) teilt
n. a. folgendes von der Wirkung der Unterbindung der Vortexvenen an
Kaninchen mit: ,Schon nach wenigen Stunden trift deutliche Prominenz
des Bulbus und erhthte Spannung auf Die Irisperipherie legt sich an die
Hornhaut an und die Kammermitte fillt sich mit Blut. Nach 12 Stunden
ist die Prominenz und Erweiterung so stark, dass der Bulbus vorn iiber den
Margo supraorbitalis hinausragt, aber die Erweiterung scheint ausschliesslich
im Skleralabschnitt vorzugehen usw.

Mikroskopisch zeigt sich eine kolossale Schwellung der Iris und des
Corpus ciliare,

Koster (Beitrige zur Lehre vom Glaukom, v. Graefe’s Arch. f. Ophth.
Bd. XLIL. 1. 1895) fand nach Unterbindung aller vier Venae vorti-
cosae als Resultat einer Reihe von Versuchen:

1) In bezug auf die Ursachen der Abflachung der vorderen Aungenkammer
bei primfvem Glaukom ist Grénholm (loc. cit.) zu einer #hnlichen Anschau-
ung gekommen.
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Sefort nach der Unterbindung: das Auge sebr hart. 7 = 70 mm Hg
Fick. Die Pupilie weit, rund, reaktionslos, Die vordere Kammer abge-
flacht, besonders in der Peripherie. Hier ist die Iriswurzel deutlich nach
vorn gegen die Hornhaut gekriimmt, entsprechend der starken Schwellung
und Uberfillung des Corpus ciliave, das bei albinotischen Kaninchen sich
dentlich als ein dunklerer Kirper, der gegen die Irisriickfliche liegt, sich abhebt.

Eine halbe Stunde nach der Unterbindung: Tension weiter vermehrt,
Vorderkammer noch flacher. ()dem der Conjunetiva bulbi, Die Angenmedien
stwas diffus verschleiert.

40—50 Min. nach der Unterbindung: Auge sehr hart, beginnt sich
auszudehnen. Vordere Kammer viel flacher und besonders die Irisperipherie
stark vorgebuchfet. Andeutung von kleinen Blufungen auf der Vorderfliiche
der Iris,

Bei der mikroskop. Untersuchung eines Auges, enucleiert 4 Stunden
nach der Unterbindung aller Venae vorticosae, ist zunichst die kolossale
Ausdehnung des Corpus ciliare, der Iijs und Chorioidea auffillig. Das Corpus
ciliare ist in der Peripherie stark nach aussen vorgebuchtet, so dass die
Iris in vermutlicher Ausdebnung gegen die Hornhauf gepresst liegt.

Trotz des Ergebnisses dieses Versuches sagt Koster:

»Als Hauptergebnis dieser Versueche itber den totalen oder
partiellen Verschluss einiger oder aller Vortexvenen kdnnen
wir behaupten, dass in keinem Fall ein Krankheitsbild wahr-
genommen wurde, oder ein Symptomenkomplex zu stande kam,
welche wesentlich an die beim menschlichen Glankom auftre-
tenden Erscheinungen erinnerten®

Dieser Kostersche Standpunkt ist dureh den weiteren Verlauf des
Experiments veranlasst, da starke Blutaustritte im Auge entstehen und die
Tension schon am ersten Tag nach der Unterbindung abnimmt, wihrend
gleichzeitig damit die Cirkuolation danach wieder bis zu einem gewissen
Grad in Gang kommt, was aufl Erweiterung der kleinen Venendiste beruht,
die von den Venas vorticospe zwischen Auge und Unterbindungsstelle ab-
gehen (nachgewiesen durch Injektion der Bluigefisse mit Berlinerblau).

Es ist jedoch infolge des weiteren Verlaufes des Experiments zundchst
ganz unberechtigt, den erwihnten Schluss zu ziehen, da der Unterschied
zwischen dem Bau des Kaninchen- und des Menschenauges ge-
rade hier in hohem Grade sich geltend machen muss. Die Tunica
fibrosa ist nfimlich beim Kaninchen sehr viel diinner als beim Menschen. Schon
wenige Stunden nach dem Versuch beginnt daher besonders die Sklera fiberall
sich auszudehnen, wodurch einerseits fiir eine stirkere Erweiterung der tiber
fitliten Blutgefisse mit den daraus folgenden Gefdssbriichen Platz gemacht wird,
und anderseits durch eine Erweiterung der perforierenden Kanille die Moglich-
keit gegeben wird, dass etwas Fliissigkeit aus dem Bulbus aussickert.

Hierzu kommt zweitens, dass das inflammatorische Glaukom ja viel-
leicht in einem Auge entsteht, in dem vorher Lymphstase vorhanden ist,
so dass die Verhiltnisse dadurch besonders von den im normalen Kanin-
chenauge sich findenden sich unierscheiden.

Endlich besteht der dritte Untersehied zwischen der glankomattsen Hamo-
stase und der experimentell hervorgerufenen darin, dass letztere dureh Unter-
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brechung der Cirkulation ausserhalb des Bulbus hervorgerufen wird, wihrend
exstere (siehe unten) auf einem Cirkulationshindernis beruhend supponiert
werden muss, das intraokular liegt, in der Umgebung der Eingangsoffnung
zum Sklerakanal, in welch letzterem Falle der Blutstrom weit schwerer sich
neue Bahnen bricht.

Die Wirkung der Unterbindung von zwei oder drei Venae
vorticosae war weniger ausgesprochen, Gleich nach der Operation war die
Tension normal oder erhoht. Die Irisperipherie nach aussen vorgebuchtet. Es
kam zu deutlicher lokaler Hypertimie der Irispartien, die zu den unterbundenen
Venen Blut schicken, ebenso wie das Corpus ciliare weit dunkler in den
Partien war, die ihnen entsprachen, als anderswo. Nach der Unterbindung
entstand ein Odem der Conjunctiva bulbi, das am stirksten in den Regionen
war, die den Stellen entsprachen, wo die Unterbindung vorgenommen war.
Die weiteren Folgen des Eingriffs fiir das Auge schienen wenig bedeutend.

van Geuns (v.Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. XLVIIL 1899) hat ganz
dieselben Folgen wie Koster nach Unterbindung der Venae vorticosae be-
obachtet.

Auch Gronholm (loe. cit.) hat durch Unterbindung der Venae vor-
ticosae ganz dieselben Verinderungen im Auge hervorgerufen.

A. Webers, Kosters und van Geuuns experimentelle Unter-
suchungen zeigen also,

dass durch experimentelle Himostase in der Tunica
vasculosa ganz dieselbe Stellungsinderung der Ciliarre-
gion und Iris hervorgerufen wird wie die bei inflammatori-
schem Glaukom entstehende,

und die n#chste Aufgabe der Untersuchung ist hiernach, Ant-
wort auf folgende neue Frage zu schaffen:

3. Konnen die mikro-anatomischen Verinderungen, die sich in
Augen mit akut inflammatorischem Glaukom finden, einfach als
Ausserung akuter Stase aufgefasst werden?

Esg gehort zu den grossten Seltenheiten, Augen mit frischem akutem,
nicht operiertem Glaukom zur mikroskopischen Untersuchung zu er-
halten. Gewbthnlich wird das Leiden so lange bestanden haben, dass
die Sehkraft ganz verloren gegangen ist, bevor von eventueller Enuclea-~
tion die Rede sein kann, und in den allermeisten Fillen wird vor
dieser Operation die Iridektomie versucht werden, ein Eingriff, der
zunfichst sehr wohl derartige Veréinderungen hervorrufen kann, dass
das bei der mikroskopischen Untersuchung spiter gefundene Bild
nicht rein ist.

Um eine sichere Beantwortung der gestellten Frage zu bekom-
men, wird man sich daher zweckmissig nur auf die Fille beschriinken,
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in denen die mikroskopische Untersuchung im unmittelbaren Anschluss
an den ersten ausgesprochenen Anfall des akuten inflammatorischen
(Flaukoms, ohne dass die Iridekiomie vorangegangen ist, vorgenom-
men ist.

In der Literatur finden sich folgende Fille, die die gestellten
Anspriiche erfiillen:

1. Fall Birnbaeher, in dem der Pat. auf seinem rechten, frither ge-
sunden Auge einen Glaukomanfall 7 Tage vor seinem Tode bekam.

2. Fall Elsehnig I, linkes Ange von Birnbachers Pat, der nach
B.s Angabe an chron. Glaukom auf diesem Auge ltt.

3. Fall Elschnig IL. Pat, der an Apoplexia cerebri litt, bekam
5 Tage vor seinem Tode einen Glaukomanfall.

4. Fall Zirw. Pat, der an Iridocyclitis litt, bekam im Anschluss an
dieses ILeiden einen heftigen glaukomattsen Anfall. 5 Tage nach dessen
Ausbruch wurde die Enucleation vorgenommen.

5. Fall Hirschberg, in dem der Pat. einen Anfall von infl. Gl bekam,
nachdem er 19 Jahre an GL simpl. gelitten, das mit Eserin behandelt war.
10 Tage nach dem Anfall wurde der Bulbus enucleiert.

Bevor ich die durch die mikroskopischen Untersuchungen gefun-
denen Resultate dieser Fille referiere, wird die Feststellung ange-
bracht sein, welche mikroskopischen Verdnderungen wohl von einer
akuten Stase unfer den besonderen Verhilinissen, die der Bulbus
oculi darbietet, hervorgerufen werden konnen:

Am augenfilligsten miissen voraussichtlich zundchst die Blut-
iiberfiillung und die Erweiterung der Augenvenen und -kapillaren sein,
doch muss man sich hier gleich zweier Dinge erinnern. Zunéchst
kann -— wie in dieser Abhandlung vorausgesetzt wird — angenommen
werden, dass sich vor dem Glaukomanfall fast immer mehr oder weniger
Lymphstase findet, so dass der intraokulare Druck, nachdem eine relativ
geringere Erweiterung der Blutgefisse zu stande gekommen ist, eine
solche Hohe erreichen wird, dass ihre weitere Dilatation verhindert wird.
Zweitens muss man sich erinnern, dass der Arteriendruck ausserhalb des
Auges sofort nach dem Tode (eventuell nach der Enucleation) ungefdhr
auf Null fallen wird, weshalb man annehmen muss, dass der hohe intra-
okulare Druck nach dem Tode grissere oder kleinere Mengen des in
den Arterien und den grisseren Kapillaren stehenden Blutes aus dem
Auge treibt?). Man muss auch nicht erwarten, die ausgesprochenen Blut-

1) 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 vorgeriickten Stadium, weshalb man annehmen muss
(vgl. unten), dass sekundire Veranderungen in den zufithrenden 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
Blutgefisse verhindern wird, der sonst in Verbindung mit dem
grossen Druckunterschied in und ausserhalb der Gefisse die Blut-
austritte bedingt.

Im grossen Ganzen werden die Verhdltnisse im glaukomattsen
Auge wahrscheinlich eher denen #hneln, die durch Unterbindung der
Arterien hervorgebracht werden, da ihre widerstandsfihigeren Winde
einen Widerstand gegen die Erweiterung leisten werden, der im ge-
wissen Grad dem des intrackularen Druckes entspricht.

Von den erwihnten Fillen ist der von Birnbacher wohl der
am eingehendsten untersuchte und der am meisten Interesse bietet.
Er soll deshalb zuerst diskutiert werden.

a) Referat!) und Diskussion von Fall Birnbacher.

B.s Patient war eine 54 Jahre alte Frau, deren linkes Auge im Laufe
einiger Jahre infolge von Gl chron. erblindet war. Von seiten des rechten
Auges hatte sie nichts bemerkt, bis sie wihrend eines Hospitalsaufenthaltes
wegen Rippenfraktur am 24. I. ihren ersten Anfall bekam. Dieser dusserte
sich durch starke Schmerzen, die in Stirn und Schlife ausstrahlten. Die Horn-
haut wolkig triibe, die Oberfliche punktiert. Die Pupille weit, reagiert
nicht. Die vordere Kammer wurde sehr flach. Die Spannung bedeutend
vermehrt. Nur quantitativer Lichtsinn. 25. I. 7 == Y[;; konzentrische Ge-
sichtsfeldefnschriinkung. Tepsion unverindert. Der Zustand blieb so, bis Pat.
31. L starb.

Die Uniersuchung des Auges ergab:

Conjunectiva: In den tieferen Lagen des Epithels finden sich die
Intereellulirriume erweitert. Das Conjunctivalgewebe aufgelockert, zahl-
reiche endothelbekleidete Spaltriume (erweiterte Lymphbahnen) mit kornig
geronnenem Inhalt, der sich nicht firben lisst. Die Gefisswiinde unver-
tindert, aber die Gefisslumina sind erweitert. In den kleinen Venen sieht
man auffillig viele, meist randgestellte weisse Blutktrperchen.

Cornea: Die tieferen Epithellager sind ,aunfgelockert“. Die Bowman-
sche Membran normal. Im Parenchym sind die Spaltriume zwischen den
Lamellen erweitert. Die Descemetsche Membran normal, ausgenommen in
der Nshe des Kammerwinkels, wo sie nach oben zu an die Iris ange-
wachsen ist.

Vordere Kammer: Im ganzen flach; namentlich gilt das vom oberen
Drittel, wo eine 0,4 mm breite Partie der Irisperipherie fest an die Horn-
hautriickfliche angewachsen ist. Diese Verwachsung greift jedoch nirgends
auf den Kammerwinkel selbst iiber, da sich tiberall ein kleiner Zwischen-

stande gekommen sind, durch die das Ausstrémen des Bluts erschwert wird. Die
Augen, von denen hier die Bede ist, litten an frischem Glaukom.

1y Das Referat ist der Ubersichtlichkeit halber eine verkiirzte und zusammen-
gedrangte Wiedergabe von Birnbachers Bericht,
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raum zwischen der Iris und diesem findet, ausgenommen die Mitte der an-
gewachsenen Partie, wo die Iris ganz innerhalb des Lig. peetinatum legt,
aber doch obne mit jhm verwachsen zu sein.

Iris: Die ganze obere Hialfte der Iris') ist verdickt und die
Zellen sind vermehrt.

Der Ciliarmuskel ist normal

Die Processus eiliares stark entwickelt. Ihr Gewebe normal. Die
Gefiisse micht sonderlich blutgefiilit. Die Gefisswinde normal; nur in ihren
hintersten Absehnitten sieht man recht oft eine auffillige Menge von Leuko-
cyten in den Kapillaren und den kleinen Venen. Alle Proeessus ciliares
sind gleichsam etwas nach vorn gezogen, so dass sie sich stark der Inis-
riickfliche nihern und sie hier und da berithren.

Die Linse ist so sehr nach vorn gerfickt, dass der vordere Linsenpol
t; mm von der Hornhautriickfliche absteht, und es findet sich eine auf-
tillige Ahﬁauhung der Aquatorialregion, so dass die Form der Linse der
bei Kindern in den ersten Lebengjahren #hnelt. Der Abstand des Linsen-
dquators von den Proe. ciliares ist nicht gemessen, aber der Abstand von
der Triswurzel wird als normal angegeben.

Chorioidea: Es bestehen wesentliche Verschiedenheiten
zwischen der oberen und unteren Hilfte?).

In der oberen Halfte sind die Venen recht abgeflacht. Die Arterien
sind teilweise leer®). Die Gefisswinde zeigen nichts Abnormes. In allen
Kapillaren und in allen Venen findet sich eine auffillige Menge weisser
Blutkorperchen, so dass sie iiber grosse Arveale hin, zwischen denen sich
Inseln mit normalem Blutgehalt finden, in grisserer Menge als die roten
Blutkérperchen vorhanden sind, ja hier und da finden sich Kapillarstrecken,
die iiberhaupt nur Leukocyten enthalten. -Die fiberwiegende Mehrzahl der
Leukocyten legt festgeklebt an der Innenseite des Epithelrohrs, aber in
den grosseren Gefissen enthilt aueh der iibrige Teil der Blutsiule unge-
wbhnlich viele Leukoeyten. Die Arterien sind entweder leer oder emthalten
Blat von normaler Mischung. In den Zwischenrfiumen zwischen den Kapil-
laren findet gich eine koagulierte, feinkdrnige Masse, die mit Eosin firbbar
ist, und die gleichzeitic in den Perivaskulirschichten der Venen nachge-
wiesen werden kann. Riickwirts in der Chorioidea finden sich zugleich hier
und da kieine Haufen ausgewanderier ganz frischer Leukocyten, die un-
mittelbar an den kleinen Venenzweigen liegen. Dies Verhalten ist beson-
ders ausgesprochen ganz hinten in der Chorioides und namentlich im
temporalen Quadranten, wo sich um die kleinen und mittelgrossen Venen
herum zahlreiche Leukocyten finden, die auf kiirzeren Strecken diese ge-
- radezu umscheiden.

In der unteren Hilfte der Chorioilea finden sich #bnliche, aber
weit weniger ausgesprochene Veriinderungen des Inhalts der Blutgeffisse.

Die untersuchten Aste der Chorioidealvenen zeigen nichts Abnormes.

1} Von mir hervorgehoben.

2} Von mir hervorgehoben.

3) Das zeigt mit Sicherheit an, dass Blut nach dem Tode aus dem Auge
ausgetreten ist.
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Retina: Alle Schichten normal, ausgenommen die Stibchen- und
Zapfenschicht. (Kadavertse Verinderungen.) Die Retinalgefisswinde normal,
aber in der Nihe der Papille ist die Nervenfaserschichi gleichsam aufge-
lockert. Die Spaliriume zwischen den einzelnen Faserbiindeln sind er-
weitert und z. T. mit einer feinen kdrnigen Masse gefiillt. Dis Papille sieht
schon makroskopisch etwas geschwollen aus, indem sie deutlich @iber das
Retinaniveau emporragt. Mikroskopisch ist das Papillengewebe stark ,ge-
lockert®, und die Gewebsmaschen sind mit der erwihnten feinkGrnigen Masse
erfiillt. Auf den begrenzten Papillenpartien sind die Nervenfasern unregel-
missig verdickt. Die Arteria ceunfralis retinae ist mit Blut von normaler
Mischung gefiillt. Das Venenlumen ist vor der Lamina cribrosa in eine
feine Spalte mit intaktem Endothel verwandelt. Auch die Hauptveneniiste
zeigen ein spaltformiges Lumen mit normaler Wand. Hinter der Lamina
cribrosa strotzen die Arterien von Blut, wihrend sich in den Venen nur
wenig Blut von normaler Mischung findet.

Venae vorticosae: Alle vier Skleralpartien, die Vortexvenen ent-
halten, wurden in Serienschnitten geschnitten, rechtwinklig zur Verlaufs-
richtung der Venen. Die Untersuchung ergab folgende Resulfate:

Die nasale obere Vortexvene besteht beim Eintritt von der Che-
rioidea bis zur Sklera aus zwei grosseren und einem Kkleineren Stamm. Die
zwel grosseren vereinigen sich im ersten Drittel der Skleralpassage zu
einem Stamme, die beinahe in der Skleraloberfliche den dritten kleineren
aufnehmen.

In den zwei grdsseren Skleralkandlen der Veneniiste finden sich inner-
halb ihrer Vereinigungsstelle sowohl die perivendsen Lymphspaltriume, als
auch die Venenwiinde selbst stark pathologiseh verfindert. Der Lymphspalt-
raum ist umgebildet, d. h. angefilllt mit einer dichten faserigen Gewebs-
masse, die einzelne verstrente Kerne enthiilt. Die Masse scheint sich kon-
zentrisch nm das Lumen abgelagert zu haben; die Fasern in ihr verlaufen
longitudinal. (Wie diese Masse auf Farbstoffe reagiert, wird nicht gesagt.)
Innen gegen das Lumen zn ist diese Masse derb, enthilt mehrere Kerne
und wird von einer Lage unregelmissicen Endothels gedeckt. (Dicke 25
bis 38 1) Der Chorioidea zunfichst sind der Lymphraum und die Venenwand
in dieserWeise ringsum das ganze Lumen herum verdindert, aber etwas weiter nach
angsen im Skleralranm ist die Veriinderung auf einzelue Partien lokalisiert und
prisentiert sich da als lingslaufende, halbeylinderformige Verdickung, die in
das Lumen hineinragt. Nach der Vereinigung der zwei Venenstimme héren
die Veriinderungen auf, aber im #Husseren Drittel des Skleralkanals finden
sie sich wieder.

Bei dem dritten kleineren Ast ist im untersten Drittel des Skleral-
kanals die Venenwand dicht mit Leukoeyten besetzt, von denen man einige
auch in den Lymphrinmen ausserhalb der Venenwand einzeln und in Gruppen
sieht. Im fibrigen siebt man nichts Abnormes.

Die temporale obere Vortexvene ist aus zwei Asten zusammen-
gesetzt, die sich erst ausserhalb der Sklera vereinigen. Sie zeigen Hhnliche,
aber weniger ausgesprochene Veriinderungen der gleichen Art wie die zwel
grossen Venenstimme der nasalen oberen Vortexvene.

Die nasale untere Vortexvene besteht aus zwei Asten, die sich
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im letsten Drittel des Skleralkanals vereinigen. Diese Aste zeigen nichts
Abnormes, ausser dass im Beginn ihres Lumens hier und da in den Seifen-
buchten sich kleine Anbdufungen von Leukoeyten finden, die an der
Innenfliche der Winde festgeklebt sind. In beiden Asten fehlt der Blut-
inhalt zum grossten Teil.

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

Birnbacher deutet den pathologischen Befund auf folgende Art:

Die vorliegende Affektion beruht auf prim#rer serdser Cho-
rioiditis unbekannter Ursache, und ist anatomisch durch ein eiweiss-
reiches Exsudat mit einzelnen Leukocyten charakterisiert. Die Form-
verinderung der Linse ist mutmasslich dadurch entstanden, dass sie
etwas von dem vermehrten Transsudat aufgenrommen hat. Dadurch
ist eine Spannung der vorderen Zonulafasern zu stande gebracht.
Diese haben die Processus ciliares nach vorn gepresst, die wieder die
Iris nach vorn gedriickt haben, und die Iris ist an die Hornhaut in-
folge serdser Iritis angewachsen; diese ist wiederum als Auslinfer der
serosen Chorioiditis entstanden, welche Erklirung Birnbacher um
so mehr passend ansieht, als die serGse Iritis sich wesentlich nur in
der oberen Irishilfte fand, entsprechend dem Umstand, dass die sertse
Chorioiditis fast ausschliesslich in der oberen Hilfte der Chorioidea
zu konstatieren war. Die Affektion der Conjunctiva wurde als Ausse-
rung serbser HEpiscleritis desselben Ursprungs wie die Chorioiditis an-
gesehen, und das begleitende Odem ist Ursache der Hornhauttritbung.

Die Tensionsvermehrung entsteht, weil das aus der serdsen Cho-
rioiditis entstandene Transsudat keinen Abfluss durch die obturieren-
den perivaskuliren Liymphriume in den zwel obersten Vortexskleral-
kanilen finden kann. Die Affektion hier sieht Birnbacher als eine chro-
nische Endothelproliferation an, die sich vor dem Anfall entwickelf hat.

Wenn ich nunmehr meinen Versuch einer Deutung der mikro-
anatomischen Verh#ltnisse, die Birnbacher beschrieben hat, vor-
bringen soll, so scheint es mir am natiirlichsten, zuerst hervorzu-
heben, dass die Tunica vasculosa zweifellos als Hauptsitz
der pathologischen Veriinderungen aufgefasst werden muss. Was diese
selbst betrifft, so sind sie in Wirklichkeit auffillig gering, und
sie konnen anscheinend sehr wohl als Ausserung stockender Cir-
kulation aufgefasst werden. Es finden sich grosse Kapillarstrecken,
die nur Leukocyten enthalten, und diese liegen an der Innenseite der
Gefisswinde festgeklebt. Auch in andern, etwas grosseren Gefiissen
liegen die weissen Blutkorperchen lings der Gefiisswand, wihrend



1. Betrachtungen und Untersuchungen itber die Pathogenese des Glaukoms. 443

die roten Blutkérperchen wesentlich in der Mitte des Lumens zu-
sammen liegen. Hierzu kommt, dass die erstarrte, kirnige oder fase-
rige Masse, die die Gewebsmaschen in der Tunica vasculosa aus-
fillt, passend als koaguliertes Transsudat aufgefasst werden kann.

Es verbleibt somit als Stiitze der Birnbacherschen Auffassung
von dem Vorkommen einer ,serosen Chorioiditis®, also eines wirk-
lichen Entziindungszustandes, nur der Umstand, dass sich in
den hintersten Abschnitten der 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 von Leukocyten ein wich-
tiges Entztindungszeichen, aber dieses Vorkommen allein — ohne
Entziindungsreaktion von seiten des umgebenden Gewebes — kann
nicht die Anwesenheit einer Entziindung beweisen. Man muss es
ohne Zweifel fiir moglich halten, dass die nachgewiesene Emi-
gration von Leukocyten?) einfach auf ausgesprochener vendser Stase
beruhen oder eine Folge von ihr -sein kann, die ja eine Woche be-
standen hatte.

Bei der mikroskop. Untersuchung eines Kaninchenauges drei Wochen
nach der Unterbindung aller vier Venae vorticosae fand Koster (loc. eit.
8. 52), dass die Iris, das Corpus ciliare und die Chorioidea nichts auffillig
Abnormes zeigten. Nur die Zahl der Gewebskerne ist bedeutend
vermehrt? und hier und da zwischen den Zellen liegen auch einige rote
Blutkdrperchen, die einigermassen ihre Form behalten haben. Nur die Iris-
peripherie ist im Kammerwinkel mit der Sklera zusammengewachsen, aber
ohne dass sich das Bindegewebe zwischen den zwei Flichen entwickelt hat;
auf vielen Stellen liegt jedoch zwischen Iris und Sklera eine diinne Sehicht
zellhaltigen® Gewebes. Die Verwachsung ist nicht fiberall total, hier und
da konnen deutlich kleine Locher erkannt werden. Die Cornea zeigt nur
wenige Verinderungen. In der Randzone liegen in den oberfidchlicheren
Schichten kleinere oder grossere Gefisschen. Das Epithel zeigt Unregel-
méssigkeiten und ist hier und da verdickt. Die ganze Hornhautf ist etwas
dicker als normal. Sowohl in den peripheren oberflichlichen Schichten als
auch perfcorneal findet sich eine leichte Infiltration von Eleinzellen?).

Dass die Arterien und die Processus ciliares ganz oder teilweise

1) Wenn man daran festhilt, dass die Emigration von Leukocyten von einer
Entziindung vernrsacht werden muss, kann weiter gefragt werden, ob nicht die
Stase-Transsudate unter hohem Druck entziindungserregende Eigenschaften haben.

Jedenfalls ist die Meinung, dass das inflammatorische Glaukom ein Ent-

‘zitndungszustand ist, sehr schwer vereinbar mit dem Verhalten, das unter Um-
stdnden ein Tropfen Mydriaticum diese Form des Glaukoms hervorrufen kann.

2} Von mir hervorgehoben.
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blutleer waren, ist selbstverstindlich ein postmortales Phinomer.
Wenn man sich letztere geschwollen und gedehnt denkt, werden sie
gerade durch einen von ihnen hervorgebrachten Druck die vorgefun-
dene Verinderung der Linsenform hervorgerufen haben kénnen.

Wenn man endlich davon ausgeht, dass der hohe intraokulare
Druck — wie schon frither angefithrt — die Entstehung von Hi-
morrhagien gehindert hat, wird nichts Entscheidendes im Wege
stehen, alle gefundenen mikro-anatomischen Verdnderungen
als Ausserung der Hémostase aufzufassen.

Jedoch findet sich im Auge noch ein sehr interessantes Ver-
haltnis, welches mir recht sicher zu beweisen scheint, dass die Affek-
tion wirklich diese Ursache hat, und das ist das Ausbreitungs-
gebiet der Affektion.

Man wird bei der Lektiire von Birnbachers Bericht iiber die
mikro-anatomischen Verhiltnisse des Auges bemerkt haben,

dass die Affektion der Chorioidea so gut wie ausschliesslich auf
die obere Hilfte des Auges begrenzt war,

dass die typische Stellungsveriinderung von Iris und Corpus
ciliare nur in der oberen H#lfte der vorderen Kammer deutlich
ausgesprochen war,

dass die Schwellung des Irisgewebes nur in der oberen Halfte
dieses Organs deutlich ausgesprochen war, dazu kommt,

dass die beschriebenen Veréinderungen der Vortexvenen sich nur
in den zwei fanden, die das Blut von der oberen Augenhilfte
wegfithren.

Dies Verhalten kann schwerlich zuftillig sein, und besonders ist es
ganz unverstindlich, warum eine Entfziindung der Tunica vasculosa
gerade auf die obere Hilfte des Organs sich hegrenzen sollte. Wenn
man dagegen die Affektion als Ausserung der Stase auffasst, wird
das Verhiltnis ein ganz anderes. Es ist bekannt, dass die Blutgefisse
des Auges in bezug auf Kapillaren und Venen in zwei Hauptgebiete
zerfallen, ein oberes und ein unteres, von denen jedes wiederum in
zwei Teile geteilt ist, der jeder seinen Abfluss durch die Vortexvene
hat (vgl. eine spiter folgende Beschreibung der Anatomie der Venae
vorticosae nach Fuchs); auch weiss man, dass die Anastomosen
unter den Gefissgebieten in den so entstandenen vier Quadranten
der Twunica vasculosa so unbedeutend sind, dass die Hindernisse fiir
den Blutabfluss in dem einen nur schwer durch Abfluss durch die
andern kompensiert gedacht werden konuen.

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

Wie vorher gesagt, fand Koster, dass es zn deutlicher lokaler Hyperfimie
der Irisquadranten kam, die den unterbundenen Venen entsprachen, ebenso
wie die entsprechenden Partien des Corpus ciliare deutlich weit dunkler
(blutgefiillter) als der Rest dieses Organs aussahen.

In gleicher Weise fand Leber (v. Graefe's Arch, f. Ophth. Bd. XIX.
1873) die Stase, die durch Unterbindung einer oder mehrerer Venae vor-
ticosae hervorgebracht wird, scharf von einem oder mehreren Quadranten
der Iris und der Processus ciliares abgegrenzt, die das Blut zu den ent-
sprechenden unterbundenen Venen senden.

Dass also die Affektion sich auf die obere Hilfte der Tunica vascu-
losa beschriinkt, findet seine ganz natiirliche Erklirung, wenn die
ganze Affektion eine Ausserung akuter Stase ist, und hierzu passt
gut, dass gerade die Vortexskleralkanile, die Blut von den affizierten
Quadranten der Tunica vasculosa fortfithren, pathologisch verfindert
waren. Da jedoch die Verfinderungen hier nicht einen solchen Um-
fang hatten, dass sie die Stase verursacht haben konnen, miissen
sie natiirlich als Folge von ihr aufgefasst werden.

Es bleibt demnach iibrig einen Versuch zu machen, eine Ursache
dieser Himostase zu finden, aber vorher muss untersucht werden, ob
die andern vorher hesprochenen Fille von frischem akutem inflam-
matorischem Glaukom dasselbe Verhalten wie Birnbachers Fille
darbieten,

by Referat!) und Diskussion der Félle Elschnig I und1I,
Zirm und Hirschberg.

Fall Elschnig I (linkes Auge von Fall Birnbacher).

Elschnig hat das linke Auge des Pat. untersucht, von dem Birn-
bacher mitteilt, dass er infolge mehrjdhrigen chron. Glaukoms fast blind
war, wibrend E., der doch angibt, keine verlisslichen Aufzeichnungen tber
die Funktion des Auges gehabt zu haben, auf die er sich hitte stiitzen
konnen, sagt, dass der Kranke nach anamnestischen Angaben vorher nor-
male’ Sehkraft auf beiden Augen gehabt hatte.

Von dem Priparat gingen die zwei unteren Vortexvenen
mit der zugehdérigen Partie der Chorioidea und Netzhaut sowie
das untere Drittel des vorderen Bulbusabschnities verloren.

Fir dag iibrige Auge gab die Untersuchung — sehr gekiirzt referiert
— folgendes Resultat:

Die vordere Kammer ist wesentlich abgeflacht (vom vordersten
Punkt der Linsenvorderfliiche bis zu dem der Hornhautvorderfliche, ungefiibr

1) Etwas gekiirzt und zusammengefasst,
v. Graefe’s Archiv fiir Ophthalmologie, LXXVIIL 3, 30
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2 mm), da die Ivis als Ganzes etwas naeh vorn geriickt ist. Die Iriswurzel
ist nur durch einen ganz schmalen Spalt von der Hornhaut getrennf. Der
Irisperipherie folgend, sind sowohl die Proe. ciliares als auch der Teil des
Corp. «il, der sie trfigt, nach vorn geriickt. Die ausserordentlich stark ent-
wickelten Proc. ciliares beriihren die Iris mit ihrem vorderen Abschnitt,
ausgenommen an den Sehnitten, die sich dem verloren gegangenen unteren
Augendrittel n#ihern, wo die Irisperipherie besonders weit gegen die Horn-
haut vorgeschossen ist. (E. nimmt daher an, dass die Iris besonders dieht
der Hornhaut in der ganzen unteren Kammerhilfte angelegen hat.)

Iris: In der Dicke leicht vermehrt. Ide Vorderfliiche in der Peripherie
leichi gewellt, sonst glatt. Die Sphinkterpartie etwas atrophiseh. Auf der
Oberfliche etwas geronnenes Eiweiss.

Lig. peetinatum normal. Canal. Schlemmii frel und weit. In seiner
Nihe finden sieh hier und da reichliche Rundzellen, teils in der Sklera,
teils in der Umgebung der zahlreichen kleinen Gefisse.

Proe. ciliares wie gesagt, verdickf, dabei stark geteilt. Die Kapil-
laren zahlreich und weit, voller Blut von normaler Mischung. In dem Corp.
ciliare hier und da kleine Rundzeligruppen. Die grossen Gefiisse sehr weit
und stark mit Blut gefiillt. Dus Epithel hier unregelmissig verfindert, hier
und da gefiltelt. Die Basalmembran knotig verdickt.

Chorioidea: Von den Kapillaren sind die wenigsten durch ,Leichen-
thromben® verschlossen. Einige Kapillargebiete enthalten Massen von Leuko-
cyten, aber ohne dass die Kapillarwinde hier anders sind als wo der
Blutgehalt normal ist. An vielen Stellen haben die Zwischenrfinme zwischen
den Kapillarwinden ein solides grobkbrniges Geprige und enthalten zahi-
reiche Kerne, In Gesellschaft der mittelgrossen und kleineren Gefisse finden
sich reichlich Rundzellen. Die Gefisswinde normal. In den Adventitiae der
grossen Geféisse finden sich reichliche Kerne. Die Skleralkansle der zwei
oberen Vortexvenen normal. Die Passage in den Venen frei. Das Endothel
normal. Die zwei unteren Vortexvenen gesehwunden.

Papille: Das Gewebe etwas infiziert. Die Zentralgefisse normal.

Der Sehnerv: Zahlreiche marklose Nervensiringe varikts geschwollen.

Die Netzhaut in der Nihe der Papille leicht 6dematds, im tibrigen normal.

Fall Elsehnig IL

72 jahr. Frau, aufgenommen den 26. IV. 1893 mit Apoplexia cerebri
und absolutem Glaukom des rechien Auges. Im Anschluss an die Homatro-
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 Siatus glaucomatosus, der bis zu dem 5 Tage spiter ein-
tretenden Tod der Patientin anhielt.

DieUntersuchung des Auges gab folgendes Resulfat (gekiirate Wiedergabe):

Hornhaut: Vom Epithel sind besonders die tieferen Schichten deut-
lich veriindert. Der Zusammenhang der Zellen untereinander und mit der
Basalmembran ist an vielen Stellen gelockert; hiufig sind sie !f;, mm oder
mehr von ihr entfernt. Der Zwischenraum ist dann mit einer feinkornigen
Masgse gefiillt und in ihr sieht man manchmal einen Nervenkanal ausmiinden.
Das Hornhautparenchym zeigt nichts Abnormes.
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Conjunctiva und Episklera: Das Epithel weniger als das der
Horphaut veriindert. Das Gewebe stark aufgelockert mit zahlreichen recht
weiten arteriellen und vendsen Gefissen, deren Winde, besonders die Ad-
ventitia, mehrere Kerne enthalten. Die zahlreichen perforierenden Gefiisse
in gleicher Weise veriindert.

Die vordere Kammer vielleicht unbedeutend abgeflacht.

Die Stellung des Corpus ciliare und die Irisperipherie ver-
dndert, indem besonders die Partie des Corp. cil, die den Miillerschen
Ringmuskel®) einschliesst, und von dessen sich zur Augenachse wendenden
Partie die Iris abgeht, nach vorn aussen gegen die Corneoskleralgrenze ver-
schoben ist, und die Irisperipherie sich der Hornhaut niherf, so dass sie
dem Lig. pectinatum ganz dicht aufliegt. Nur in dem untersten Drittel der
vorderen Kammer ist die Iris genau mit fast dem ganzen Lig. pectinatum
verbunden.

Die Linse ist in allen Dimensionen eine Kleinigkeit grésser als eine
s, Durchschnittslinse® eines normalen Individuums im selben Alter.

Die Iris ist normal, doch ist ihre Oberfliche glatter. Keine Spur von
Oberflichenentziindung. Die Geffisse scheinen normal. Auf der Irisober-
fiiche und in der vorderen Kammer finden sich spirliche Rundzellen und
amorphe Eiweisscoagula.

Lig. pectinatum und Canal. Schlemmii: Keine entziindlichen Ver-
dnderungen im Lig. pect. Hier und da um die Venen herum eine Anzahl
Rundzellen. Canal. Schlemmii weit und frei und anastomosiert, vielfach mit
weiten Venenlumina in der Nihe. Nur auf einer kleinen oberen Strecke
kann sein Lumen nicht nachgewiesen werden. Von dieser obliterierten Partie
ragt gleichsam ein organisierter Thrombus in das Lumen einer abfiihrenden
Vene hinein.

Corp. ciliare: Der Ciliarmuskel zeigt verschiedene Degenerations-
zeichen. Proe. ciliares veieh gegliedert, das Gewebe locker, die Kapillaren
sehr weit klaffend. Das Epithel verschieden veriindert. Die Basalmembran
verdickt.

Chorioidea: Die Kapillarer von wechselnder Weite. Die Wénde gleich-
sam dicker. Die Gewebsinseln zwischen ihnen scheinen fester, haben ein
feinfaseriges Geprige und enthalten zahlreiche Rundzellen. Das Endothel
und der Blutgehalt normal. Die mittelgrossen und kleineren Gefiisse, be-
sonders die Venen, sind an vielen Steller von einem dicken Gewebsmantel
mit oder ohne Kerne umgeben. Die Gefiisswiinde selbst normal. Im iibrigen
finden sich in dieser Schicht zahlreiche Haufen kleiner Rundzellen, die an
vielen Stellen die Gefiisse umscheiden. Um die grossen Gefiisse herum finden
sich dieselben Verdnderungen in geringerem Grade.

Vortexvenen: Es wird angegeben, dass die Vortexvenenpartien
mit der Sklera-chorioidea-retina im Zusammenhang in Serienschnitten ge-

1} Diese Verschiebung der Miillerschen Portion des Ciliarmuskels ist zu-
erst von Weber (loc. cit.) beschrieben, nach ihm von Fuchs und Kuhnt (s. E.
8. 192, Fussnote. Ber. ophth. Vers. Heidelb. 1885). Die 8tellungsinderung kommt
nach E’s Erklirung dadurch zu stande, dass dje Irisperipherie von hinten nach
vorn getrieben und durch Flissigkeit erweitert wird.
30*
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schnitten wurden, aber in der Beschreibung wird nichts vom Zustand der
Sinus vorticosi selbst angefiibrt,

Beide obereren Venae vorticosae fraten in die Sklera wie zwei
Stimme ein, die sich mitten im Skleralkanal vereinten. Weder diese noch
die Venen zeigten efwas Abnormes.

Die temporale untere Vortexvene bestand im untersten Drittel
des Skleralverlaufs aus zwel Venen. In der einen fanden sich -~ unmittel-
bar nach Eintritt in die Sklera — auf beiden Seiten der Wand zarte
warzenformige oder polypdse Auflagerungen, die das Lumen etwas ein-
engen und es bis zu einem gewissen Grad in zwei oder mehrere Abtei-
lungen teilen. Die Auflagerungen bestehen aus runden oder spindelformigen
Zellen, die in einem spirlich faserigen oder gekornten Gewebe legen.
E. war geneigt, sie als organisierte Thrombusmassen anfzufassen. Die Ge-
fisswand selbst war hier und da verdickt und enthielf veichlichere Rund-
zellen; das Endothel war einschichtig, leicht unregelmiissig, Der andere
Venenstamm war normal.

Die nasale untere Vortexvene bestand aus einem einzigen Stamm,
In ihr fanden sich im inpersten Drittel des Skleralverlaufs Verfinderungen
von genau derselben Art, wie die im femporalen unteren Venenast.

Papilla u. opt: Die grossen Gefisse normal, Die kleinen Gefisse
etwas erweitert. Aussen von ihnen hier und da einige Rundzellen. Die
Nervenfiden ap der Papille selbst normal, aber in der Lamina eribrosa sehr
ausgedehnte varikbse Verfinderungen.

Die Netzhaut zeigte nichts wesentlich Abnormes.

Fall Zirm.

28 jihr, Arbeiter litt bei der Aufnahme seit 4 Tagen an schmerzhafter
Iridoeyelitis oc. dextri, Vor 8 Jahren Syphilis.

Nach maximaler Erweiterung der Pupille mit Atropin wurde die Tension
deutlich erhoht, weshalb 9 Tage nach der Einliefernng die Iridektomie ge-
macht wurde. Bald danach blasste das Auge ab und die Tension hielt
sich normal. 23 Tage nach der Operation trat ein heftiger Glankomanfall
von typischem Charakter auf. Der Bulbus wurde hart. 5 Tage spiter
Enucleation.

Da eine — moglicherweise luetiseshe — Iridocyelitis vorlag, und da
die ITridektomie ausgefithrt war, hat die mikvoskopische Anatomie weniger
Interesse. Hier soil deshalb nur das Verhalten der Vortexvenen referiert
werden.

Die temporale untere Vortexvene zeigte die auffilligsten Ver-
anderungen (Querschnitt 0,775 und 0,300 mm). Ibhr Lumen war fast rund
mit normalen Winden und bis zur Mitte des Skleralkanals hin auffillig
weit, wo das Lumen sich plotzlich bis auf eine ganz schmale Spalte (7 u
Linge, 3 1 Breite) verengerte, die von den geschwollenen Winden begrenzt
wurde; sie waren bis in die Sklera hinein mit Leukocyten angefiillf. Das
Endothel proliferierte als knopfformige Prominenzen in das Lumen. Die
Vene war im Hussersten Drittel des Skleralkanals normal.

Die nasale untere Vortexvene war annibernd normal.

Die temporale obere Vortexvene war bei ihrem Eintritt in die
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Sklera doppelt. Unmittelbar nach ihrem Eintritt fand sich in der Venen-
wand eine betriichtliche Infiltration, durch die das Geffisstumen deutlich ver-
engt war. Sowobh! aussen-an der Wand als an ihrer Innenfliche fanden sich
reihenweise Leukocyten. Das Endothel war normal, nur ragten die Kerne knopf-
formig in das Lumen hinein. Im weiteren Verlauf des Skleralkanals war
die Vene normal, bis unmittelbar vor ihrer Miindung eine Infiltration der
Wand auftrat.

Die nasale obere Vortexvene war im inneren Drittel des Skleral-
kanals normal, aber dann verfinderte sie sich infolge #hulicher Veriinde-
rungen wie in den andern Venen. Im Husseren Drittel war die Vene normal.

Es wird von allen Vortexvenen angefiihirt, dass ihr Sinus mit den zu-
fithrenden Venen in der Chorioidea deutlich erweitert war.

Leider waren diese Abschnitte, wie aus der makroskopischen Beschrei-
bung hervorgelt, nicht in situ mit den Skleralpartien untersucht.

Fall Hirschberg.

Ein 23 jibriges Madehen kam am 15. X. 1886 mit einemt Glaukom-
anfall oc. sin. zu uns, von dem unsicher war, wie lange er gedauert hatte.
Bei der Untersuchung war 8= Lichtschein. Kein Zeichen von Irritation. Die
Pupillenweite normal. 7 - 1, Scharfrandige (2,25 mm) Sehnervenexcavation
bis zom Rand.

Vorher keine irritativen Anfille oder Regenbogensehen.

Rechtes Auge villig normal.

Die folgenden 19 Jahre wurde Pat. mit Eintriufelung von Physostigmin-
losung 3 mal tigl. behandelt. Sie wurde in dieser Zeit auf der Klinik regel-
missig jeden Monat oder jeden zweiten Monat kontroiliert.

Im Jahre 1897 versuchte man die Eintriufelungen 8 Tage auszu-
setzen, aber da traten driickende Sehmerzen in der Stirn ein, die bei An-
wendung der Tropfen sofort wieder sehwanden.

Tm Herbst 1905 begann die Wirkung nachzunlassen. Die Pupille blieb
nicht mehr eng. Die Conjunctivalvenen traten mehr hervor und zeigten den
ersten Anfang des Medusenhauptes.

Am 5. VI. 1906 fand sich die Pat. ein. Am Tage vorher war ein
ausgesprochener Glaukomanfall entstanden. (Schmerzen in und am Auge.
Injektion der Hornhaut, die etwas triilbe war. Stase der Conjunctivalvenen.
Die Pupille weit.) Tension sehr hoch. 10 Tage spiter wurde die Enuclea-
tion vorgenommen.

Die mikroskop. Untersuchung ergab:

Hornhaut: Missiges Odem des Epithels. Conjunctiva und Episklera:
Hyperimie und celluldre Infiltration. Eine Art. cil. ant. ist in ihrem ganzen
skleralen Abschnitt voll von ,celluliiven vaskularisierten Proliferationen®.

Iris missig atrophiseh. Ihre Peripherie in ziemlicher Breite rund herum
an die Hornhautriickfiiche angewachsen.

Die vordere Kammer ist halb voll von siner homogenen koagu-
lierten Masse, in der man einzelne weisse Blutktrperchen sieht. Das Balken-
werk des Lig. pectinatum stark zusammengedringt. Der Plexus Schlemmii
fiberall mit Blut . gefilllt.

Corpus ciliare nichf atrophisch. Arterien, Venen und Kapillaven
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sind michtig erweitert, zum grossten Teil mit Blot geftillt; am stirksten
sind die Venen erweitert. Die Muscolaris und Adventitia der Arterien sind
fast vollig geschwunden, die Elastica und das Endothel normal.

Die Chorioidea war stark verdiinnt. Die Suprachorioidea mit der
Sklera fest verbunden, hier und da derartig, dass die beiden Membranen
nur unvollkommen voneinander gezogen werden kinnen. Im tbrigen konnten
nur mittelgrosse und kleine Venen und stark verkleinerte Kapillaren er-
kannt werden.

Die hinteren kurzen Ciliararterien waren in ibrem extraskleralen
Verlauf im wesentlichen normal, aber intraskleral bestand die Gefisswand
aur aus endothelbekleideter Elastica. Muscularis und Adventitia fehlten. Gleich-
zeitig war das Lumen hier auffallend weit. Nur eine Arterie zeigte eine
arteriogklerotische Verengerung des Lumens von derselben Art wie die oben
erwihnte episklerale Arterie.

Retina: Geringe Atrophie. Ausgesprochenes Odem. Ganz vereinzelte
kleine Blutungen.

Alle Netzhautgefisse waren in hohem Grade erweitert. Alle Geffiss-
winde sehr diinn, die der Arterien und Venen von gleichem Aussehen.
Auch die grosseren Geffisse an der Papille waren sebr erweitert und sprangen
wie fast kugelrunde Blasen in den Glaskorperraum vor. In der Vena cen-
tralis fand sich nahe an der Lamina eribrosa ein organisierter Thrombus,
der aus einer teils himogenen, teils kornigen Masse mit spindelférmigen
Zellen und feinen Gefdssen bestand. Cerebral von diesem war das Venen-
lumen in hohem Grade verengt.

Der Sehnerv war kesselformig excaviert. Die Nervenfasern waren
vollkommen atrophisch, durch Gliagewebe ersetzt.

In bezug auf die Deutung der Befunde stellt sich Elschnig
auf den Standpunkt, sich von allen subjektiven Deutungen fern zu
halten, um sich eine vollkommen objektive Darstellung des Gefun-
denen zu sichern.

Zirm wmeint, dass die Druckerhthung durch die kombinierte
Wirkung der sertsen Chorioiditis und der Hemmung der Blutpassage
zu stande kommt, die infolge der gefundenen Ver#nderungen in den
Vortexskleralkanilen entstehen muss.

Es zeigt sich also, dass die mikro-anatomischen Ver&inderungen,
die in den iibrigen untersuchten Fallen gefunden sind, nicht wesent-
lich von demen verschieden sind, die von Birnbacher nachgewiesen
sind. Uberdies fanden sich in Fall Elschnig II gerade die zwei
Vortexskleralkanile pathologisch verindert, die das Blut von der
Hiilfte der Tunica vasculosa wegfiihrten, wo die Stellungsiinderung
der Ciliarregion und Iris am stirksten ausgesprochen war.

Man wird daher zu der Behauptung berechtigt sein, dass nichts
Entscheidendes im Wege steht, die mikro-anatomischen
Verinderungen, die in Fidllen von frischem akut inflam-
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matorischem Glaukom nachgewiesen sind, als Ausserung
akuter Himostase aufzufassen, und dass nur diese Hnt-
stehung erklirt, warum die Verdnderungen auf bestimmte
Quadranten der Tunica vasculosa begrenzt gefunden werden.

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

Da die glankomatose Stellungsinderung der Ciliar-
region, Iris und Linse nur als durch Blutiiberfillung der
Tunica vasculosa als Folge von akuter Stase im Auge ent-
standen erklidrt werden kann,

da die experimentelle Himostase in der Tunica vas-
culosa (Unterbindung der Venae vorticosae) gerade eine
Stellungsverinderung der genannten Organe von genau
derselben Art wie die glankomattse hervorrufen, und

da die mikro-anatomischen Verdnderungen im akut
glaukomattsen Auge auch am besten als Ausserung von
Himostase gedeutet werden,

so kann angenommen werden, dass das inflammatori-
sche Glaukom einfach auf Himostase im Auge beruht.

Danach muss das Ziel der Untersuchung sein, die Ursache dieser
zu finden,

IV. Uber die vermutliche Ursache der glaukomatbsen
Hiimostase.

1. Theoreotische Betrachtungen,

Geht man davon aus, dass das inflammatorische Glaukom sich
nur bei Patienten entwickeln kann, die an einer oder der andern
Form lymphostatischen Glaukoms leiden (mehr oder weniger ausge-
sprochene periodische oder konstante Tensionserhthung, mit oder ohne
Papillenexcavation), so liegt es nahe, die Ursache der glaukomattsen
Himostase in der Einwirkung des erhéhten intraokularen Druckes
auf die Blutgeftisse zu suchen.

Hs wurde jedoch (S. 424 u. 425) festgestellt, dass diese Wirkung sich
wesentlich auf eine Druckverengerung der Venenmiindungen
unmittelbar vor der Grenzlinie des intraokularen Druck-
gebietes beschrinkt. Die Annahme liegt daher nahe, dass diese
Verhiltnisse auf eine oder die andere Weise fiir das Entstehen der
Stase Bedeutung haben kionnen, aber darauf muss gleich hingewiesen
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werden, dass die Druckverengerung der Venenmiindungen
selbst nicht recht wohl die alleinige Ursache sein kionnen,
da der Blutdruck in den Venen immer mindestens ebenso hoch oder
hoher als der intraokulare Druck sein wird, der seinen Ursprung vom
Blutdruck nimmt. Ein neu hinzukommender Umstand wird also
notwendig sein, aber welcher? Bevor man versuchen kann, dieses
Problem zu l8sen, muss man sich den genauesten Bescheid iiber die
Anatomie der Vortexvenen verschafft haben,

Es trifft sich sehr gliicklich, dass Fuchs (v. Graefe’s Arch.
t. Ophth. Bd. XXX, 4. 1884) besonders eingehende Untersuchungen
hierliber angestellt hat, und ihre Resultate gehen von folgendem aus:

Anatomie der Vortexvenen: Das Venenblut wird von der Tunica
vaseulosa von Venen fortgefiihrt, die vom vorderen und hinteren Teil des
Organs sich in der Aquatorialregion (Venae vorticosae) sammeln. Die Venen
der oberen Hilfte des Organs sammeln sich oben in der Aquatorialregion
und die Venen der unteren Hilfte unien, so dass man also im Auge zwel
Hauptvenengebiete findet, ein oberes und ein unteres, was zu wissen von
Bedeutung ist, da die Anastomosen zwischen den zwel Gebieten
3o unbedeutend sind, dass man nicht recht woh! annehmen kann,
dass die Hindernisse fiir den Blutabfluss in dem einen durech
Abfluss in das andere Gebiet kompensiert werden kénnen.

In #dhnlicher Weise ist jedes Haupigebiet, enisprechend einem nasalen
und temporalen Quadranten, in zwei Untergebiete geteilf. Jeder dieser Augen-
yuadranten hat seine Abflussstelle dureh die Sklera, die sowohl oben wie
unten im Auge jederseits nahe beim Vertikalmeridian liegt. Auf diese Weise
werden die Hauptabflussstimme fiir das Venenblut, die vier Venae vorti-
cosae, gebildet.

Nur in seltenen Fillen haben die Venen von einem Quadranten der
Tuniea vasculosa beim Austritt sieh zu einem Venenstamm gesammelt,
meigtens treten zwei, manchmal drei kleinere Venenstimme aus der Chorioidea
aus. Fiir das ganze Auge variiert die Gesamtzahl der ans der Chorioidea
austretenden Venen zwischen fiinf und sieben. Am hiufigsten vereinen sich
diese Aste eines Quadranten an einer Stelle der Skleralwand, aber manch-
mal erst ausserhalb dieser und bilden einen gemeinsamen Venenstamm, der
in einigem Abstand sich wieder mit dem abfihrenden Stamme des benach-
barten Quadranten vereint. In Ubereinstimmung hiermit ist die Zahl der
aus dem Auge austretenden Venen nur in der Hilfte der Fille vier, in
der andern Hilfte variiert die Zahl zwischen fiinf und sieben.

Die Venen treten alle von der Chorioidea in die Sklera in ungefiihr
demselben Abstand von dem Hornhauirand in die Sklera aus (einige Milli-
meter hinter dem Aquator), wihrend der Abstand, in dem sie die Sklera
verlassen, etwas verschieden ist, weil die Skleralkaniile der vier Venen ver-
schieden lang sind (gewbhulich ist der Skleralkanal der oberen Temporal-
vene 45 mm lang, wihrend die andern Venen 3 mm oder efwas grosser
sind). Unmittetbar bevor die Venenstimme in die Sklera auvstreten, er-
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weitern sie sieh zu einem Sinus, in dessen vorderen Teil fast alle
zufiihrenden Veneniste ausmiinden. Das wird dadurch erreicht, dass der
grosste Teil der Venendste vom hintersten Abschnitt der Chorioidea Bogen
beschreibt, um nach aussen und etwas nach vorn von ihrem Sinus zu
kommen, bevor sie in diese eintreten (vgl. Fig. 15, 8. 484).

An jedem Venenstamm, der in die Sklera austritt, findet sich also un-
mittelbar vor dem Austritt ein Sinus (vgl Fig. 4). Dieser ist gewdhnlich
von rvelativ bedeutenden Dimensionen (bis zu 2 mm Breite) und liegt mit
seiner einen Wand in einer schwachen Vertiefung der Sklera, wahrend die
andere Wand nur durch eine ganz diinne Schicht elastischen Cho-
rioidealstromas von der Choriocapillaris getrennt ist. Dieser Teil
der Sinuswand, der aus einer dénnen Tunica media und einer Endothel-
schicht besteht, ist durchschnittlich nur 20 g dick, wihrend die Wand
gegen die Sklera hin noch sehr viel diinner ist, niimlich 5 .

Der Abfluss aus
diesem Sinus gebt durch
eing velativ viel diinnere
Vene vor sich, deren
Form in Ubereinstim- N
mung mit der Form
des Bkeralkanals, in der
die Vene liegt, abge-
flacht ist. Der Kanal
wird von der Vene nicht
ganz ausgefiillt, die von
lockerem Bindegewebe mig 4. Langsschnitt durch einen Vortex-Sinus und
umgeben ist, deren -Skleralkanal (nach Fuchs). Vergr. 22:1.
grosse Maschen mit a Chorioidea, b Suprachorioidea. ¢ Sklera. d Sinus.
Endothel ausgekleidet
sind. Dieses lockere Bindegewebe ist eine Fortsetzung des suprachorioidealen
Bindegewebes, und der endothelbekleidete Maschenraum ist eine Fortsetzung
des suprachorioidealen Lymphraumes, der dadurch mit der Orbita in Ver-
bindang kommt. Im Kanal ist die Venenwand sehr diinn, ungefibr 5 g,
chenso wie die Sinmswand, wo diese sich gegen die Sklera wendet. Kurz
vor dem Austritt aus dem XKanal wird die Venenwand dagegen plbtzlich
relativ dick, mehr als doppelt so dick wie die Sinuswand, wo diese am
dicksten ist. Die Dickenzunahme beruht wesentlich darauf, dass Muskel-
gewebe, meist longitudinal verlaufende Muskelzellen, in der Venenwand
auftreten.

e
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In bezug auf den Bau der Sinuswand muss weiter daran erinnert
werden, dass sich zwischen dem Endothel und der Adventitia in allen
Augenvenen sogenannte ,perivaskulire“ Lymphriume finden.

Was in dieser Beschreibung fiir die vorliegende Frage von
grosster Bedeutung ist, ist das Vorhandensein des grossen
Sinus an der Vortexvene, gerade bevor sie in' die Sklera aus-
tritt. Man ist im aligemeinen zu der Annahme geneigt, dass dieser
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Sinus gerade die Bedeutung hat, dem Hinfluss des erhdhten intra-
okularen Druckes entgegen zu wirken (Lieber).

Es ist jedoch einleuchtend, dass die Sinusbildung eine ganz
andere Aufgabe hat. Die Verh#ltnisse liegen ja so, dass fast alle zu-
filhrenden Veneniste in den vordersten Teil des Sinus ausmiinden,
was dadurch erreicht wird, dass die Veneniste der Chorioidea posterior
Bogen beschreiben (Fig. 15, 8. 484), um nach aussen und etwas vor
die Sinus zu kommen, bevor sie in diese eintreten. Bei dieser An-
ordnung wird offenbar der grosse Stromungswiderstand vermieden,
der entstehen wiirde, wenn die Venen mit allen moglichen Verlaufs-
richtungen in einem Punkt zusammenstiessen.

Aber wie verhilt sich dieser grosse Sinus nup unter erhéhtem
intrackularem Druck? Die oben besprochene ,Druckverengerung der
Venenmiindungen® (vgl. die theoretischen Betrachtungen 8. 424 u. 425),
die beim erhshten intraokularen Druck entsteht, wird gerade ihn treffen,
und es lenchtet ohne weiteres ein, dass ein solcher relativ grosser
und diinnwandiger Raum dadurch in hohem Grade beeinflusst werden
muss. Um jedoch iiber Art und Umfang der Einwirkung zur Klar-
heit zu kommen, werden eingehende Uberlegungen notwendig werden,
fiir die Fuchs’ Zeichnung (Fig. 4, S. 453) einen vortrefflichen Aus-
gangspunkt abgeben wird.

Unzweifelhaft wird die Druckverengerung der Venenmiindungen
sich dadurch Aussern, dass der
chorioideale Teil der Sinus-
wand gegen den skleralen ge-
driingt wird. Hierdurch ent-
steht die Zustandsform 1
{Fig. 5). Selbst bel einem
méssigen intrackularen Druck
(z. B. 40 mm Hg) wird die Zu-
sammendriickung relativ recht
bedeutend werden, da die
zustandegebrachte Verengerung, um hinreichend blutdruckerhdhend
wirken zn konnen, so bedeutend sein muss, dass das passierbare Lu-
men kleiner wird als die Fingangséffoung zum Skleralkanal. Die
Figur zeigt die (Gestalt, die der von Fuchs abgebildete Sinus ver-
mutlich unter lymphostatischem Glaukom annehmen wird. Wenn der
intraokulare Druck 40 mm Hyg ist, kann der Druck in dem nicht ver-
engerten Abschnitt des Sinus auf ungefihr 43 mm Hyg angesetst
werden. Im Skleralkanal — jenseits der Verengerung (¢) — wird der

Fig. 5.
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Druck nicht sehr viel héher sein als in den orbitalen Venen und
kann deshalb auf ungefihr 25 mm Hy angesetzt werden. Die Innen-
wand des Skleralkanals (b), die nur von einer ganz diinnen Schicht
Skleralgewebe gestiitzt wird, ist also auf ihrer einen Seite ungefihr
15 mm hoherem Druck als auf der andern unterworfen. Unzweifel-
haft wird dieser Druckunterschied in dem langen Verlauf eine ge-
wisse, wenn auch natiirlich nicht bedeutende Zusammenpressung des
Skleralkanals bewirken, wie das auch auf Fig. 5 (b) gezeigt ist (vgl.
Fig. 4).

Selbst wenn die beschriebene Zustandsform 1 entschieden eine
gewisse Hemmung der Bluteirkulation bewirkt, wird diese nicht —
jedenfalls nicht, wenn der intraokulare Druck nur als Folge des lym-
phostatischen Glaukoms erhoht ist (hochstens ungeffhr 55 mm Hg),
die sehr bedeutende Himostase bewirken kénnen, die einem Anfall
von gkutem inflammatorischem Glaukom zugrunde liegen muss. Wie
schon oben erwihnt, kann n#mlich der intrackulare Druck, dessen
Quelle der Blutdruck ist, vermutlich nicht allein — durch eigene
Krifte — diesen iiberwinden und die Cirkulation hemmen. Eine
Hemmung kann nur geschehen, wenn ein neuer Umstand, also
eine Komplikation dazu kommt.

Zustandsform 2. Durch Betrachtung der eben diskutierten
Zeichnung (Fig. 5) versteht man, wie eine ausgesprochene Hiimostase
zu stande kommen kann. Wenn die Partie (@) der chorioidealen
Sinuswand, die gegen die sklerale ausgebuchtet ist, nur in eine pas-
sende Falte zusammengedriickt wird, wird diese vom Blutstrom ,ab-
gefangen®, gegen die Eingangstffoung zum Skleralkanal gepresst
werden und diesen absperren. (Die Absperrung kann man sich nur
schwer als absolut denken, hochstens durch die Seitenpartien der flachen
Skleralsttnung wird etwas Blut durchkommen kénnen.) Natiirlich wird
das beschriebene Falten am leichtesten entstehen, wenn die Chorioidea
anterior weniger gestrafftist oder sogar ein wenig zuriickgeglitten ist,
wie es bei vollkommener Schlaffheit des Accommodationsmuskels ge-
schieht. Fig. 6 zeigt die Verhiltnisse in dem Augenblick, wo die
H#mostase, d. h. der glaukomatiose Anfall eintritt. Die Falte (a) ist
vom Blutstrom gefangen. Der Druck im Sinus wird dadurch auf z B.
75 mm Hg gestiegen sein, wihrend er im Skleralkanal eher gefallen
sein muss. Infolge der Absperrung ist die Chorioidea blutiiberfiillt, der
Venendruck und damit der Kapillardruck in den Processus ciliares
gesteigert. Es wird mehr Lymphe produziert. Die Lymphstase ist
miglicherweise ausgesprochener, kurz, alle Verhiltnisse kommen zu-
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sammen, um den intrackularen Druck zu vermehren, dessen Grisse
auf ungefihr 70 mm Hy angesetzt werden kaan, Die hiermit beschrie-
bene Form 2 kann jedoch infolge des grossen Druckunterschiedes vor
und hinter der Falte kaum lange Dauer haben, Meist wird wohl die Zu-
standsform 1 wieder eintreten als Folge davon, dass die Blutiiberfiil-
lung eine Dehnung der Tunica vasculosa hervorruft. Hierdurch fiillen
sich namlich die Venen stir-
ker; die gegen die Sklera be-
wegliche Chorioidea wird nach
vorn getrieben (es ftritt die
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Venen missen dadurch (vgl
Fig. 15, 8. 484) in longitudi-
M o:le Richtung gezogen werden,
Fig. 6. und so wird ein Zug an der
Sinuswand ausgeiibt. Auch die
Auysdehnung des Sinus selbst
vor der Falte bekommt Bedeu-
tung. Mit andern Worten:
Die Absperrung setzt
Krifte in Bewegung, die
die Filtelung wieder aus-
gleichen kénnen.

Wenn das jedoch nichi
geschieht, so wird die weitere
Entwicklung der Verhalt-
nisse vermutlich auf der Steifheit beruhen, die die Innen-
wand (b) des Skleralkanals in einzelnen Fillen besitzt. Ist
diese gering, so tritt

Zustandsform 3a ein. Die Innenwand vermag den hohen Druck,
der auf ihr lastet, nicht zu ertragen, und es wird eine Zusammen-
pressung des Kanals stattfinden. Allmihlich, so wie die dadurch
entstandene Verengerung ansteigt, wird der Blutdruck in dem Raum
zwischen a und b steigen (die Cirkulation ist nicht vollig aufgehoben)
und das bewirkt, dass die Falte bei @ weniger fest gegen den Ein-
gang des Skleralkanals gepresst sein wird, und die Krifte, die ihn
auszuglitten streben, sich leichter geltend machen.

Wenn der Skleralkanal durch die Zusammendriickung hinrei-
chend verengt ist, wird die Bedingung dafiir vorhanden sein, dass der
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Sinus im wesentlichen seine alte Form annehmen kann, und die
Verengerung liegt dann allein in dem Skleralkanal zu-
nédchst der Hingangsdffnung (Fig. 7). (Die Verengerung des
Skleralkanals entspricht dem bleibenden glaukomatdsen Zustand.)

Zustandsform 3b. Verfiigt die Wand des Skleralkanals (b)
(Fig. 6) tiber passende Widerstandskraft, so leuchtet ein, dass die
Faltenbildung (Zustandsform 2, Fig. 6) sich in eine Invaginations-
bildung wird verwandeln konnen, was dadurch zu stande kommt, dass
die Spitze der Falte oder nur die Endothelschicht auf ihr in den
Skleralkanal hineingepresst wird.

Auch die zwel Zustandsformen 3a und 3b kann man nicht
als dauvernde ansehen. Es wird zweifellos eine Zustandsform 4
entstehen., In dem langen
Verlauf wird nimlich auch
die Partie der Innenwand
des Skleralkanals, die gleich
hinter der verengten folgt,
den hohen Druck nicht er-
fragen kdnnen, weshalb sich
eine weitere Verengerung bei
¢ entwickeln wird (Fig. 8).
Hierdurch entsteht jedoch Fig. 8.
die Mbglichkeit, dass die
Eingangssfinung zum Kanal selbst, unter der Pression des hohen
Blutdruckes sich wieder etwas offnen kann, und hiermit wird ver-
mutlich das letzte Stadium der Verengerung erreicht sein,
weil die zunehmende Dicke der Innenwand des Skleral-
kanals verhindert, dass die Stelle der stirksten Verengerung
linger in den Kanal hinausrickt.

Endlich bleibt die Frage iibrig, ob die Form 3a und 4 als
im direkten Anschluss an die Form 1 entwickelt aufgefasst
werden kann. Das scheint in den Fillen nicht ganz ausgeschlossen,
wo der Sinus relativ eng und steifwandig ist, und wo gleichzeitig die
Innenwand des Skleralkanals besonders nachgiebig ist. Doch wird
der Entwicklungsgang der Verengerung am leichtesten auf die Weise
in den Fillen geschehen, wo der infrackulare Druck besonders hoch
ist, was namentlich der Fall sein wird, wenn erst eine der Vortex-
venen abgesperrt ist.

Man sieht also, dass beim lymphostatischen Glaukom — plotz-
lich oder nach und nach — die Enfwicklung einer Reihe verschie-
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dener — voriihergehender oder bleibender — Verengerungen ange-
nommen werden kann, und man kann — als Resultat der angestellten
Betrachtungen — mit Bezug auf die Stelle, wo diese gefunden
werden, vermuten, dass die Hinderung der Blutcirkulation,
die das inflammatorische Glaukom hervorruft, unmittelbar
vor, in oder etwas hinter der Eingangséffnung des Skleral-
kanals sich finden wird, alles nachdem das Auge, das unter-
sucht wird, an ktirzlich entstandenemoder weniger oder mehr
vorgeriicktem inflammatorischem Glaukom gelitten hat.

Weiter sind wahrscheinlich der Entstehungsmodus und die Arxt
der Cirkulationsbehinderung in grossen Ziigen folgende:

Die Druckverengerung der Venenmiindungen nahe vor
dem Eintritt in die Sklera, die sich beim lymphostatischen
Glaukom findet, trifft bei der Chorioidea die grossen Venen-
sinus und ruft dadurch leicht eine Faltung') der Sinuswand
hervor, die Himostase bewirkt.

Eine solche Faltung der Sinuswand wird jedoch in der
Regol sehr bald ausgeglichen werden, entweder allein in-
folge der Blutdehnung der Tunica vasculosa, oder unter
Mitwirkung einer sekundidren Zusammenpressung des Skle-
ralkanals.

Tritt diese sekundiire Zusammenpressung ein, wird sie
im weiteren Verlauf des Leidens allméhlich von der Ein-
gangsbffnung des Kanals etwas (bis zu 1 mm) in diesen hinaus-
riicken.

Endlich kann es nicht als ganz ausgeschlossen be-
trachtet werden, dass eine Verengerung des Skleralkanals
unter Umstinden sich im unmittelbaren Anschluss an die
Druckverengerung des Sinus entwickeln kann.

Die Frage muss hiernach lauten, ob dies Resultat der theore-
tischen Uberlegungen mit den Verh#ltnissen iibereinstimmt, die bei
den anatomischen Untersuchungen gefunden sind oder gefunden wer-
den sollen.

1y Uber die Verhiltnisse, die die Faltenbildung begiinstigen, und iber die,
die ihr entgegen wirken, vgl. Abschn, VII. Man muss es theoretisch fiir mdglich
halten, dass eine solche Faltung unter Umstinden sich bilden kann, auch wenn
der intrackulare Druck nur sehr wenig erhoht ist. (Besonders wenn der Venen-
druek plotzlich fallt) Hierzu ist erforderlich, dass die Chorioidea anterior bei
Jen betreffenden Individuen sehr schlaff ist (angeboren oder erworben) und des-
halb leicht zuriickgleiten kann.
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2. Das Resultat der anatomischen Untersuchungen.

Zuerst muss untersucht werden, welche Aufklirung iiber den
Zustand der Eingangsoffnungen der Vortexskleralkanile durch die
vorliegenden recht zahlreichen Untersuchungen der glaukomattsen
Augen zu stande gekommen sind.

Ich konnte jedoch nirgends in der benutzten Literatur Auf-
klarung tiber diese Verh#ltnisse finden. Die Ursache ist offenbar
die, dass die verschiedenen Autoren fast alle die Augen auf
die Weise seziert haben, dass sie die Sklera von der Cho-
rioidea getrennt haben, um so desto sorgfiltiger die Verinderungen
in letzterer untersuchen zu kénnen. Aber hierdurch haben sie sich ge-
rade die Moglichkeit beraubt, den Zustand des Sinus kurz vor der Ein-
gangs6ffoung zum Skleralkanal zu untersuchen, und es muss auch fiir
wahrscheinlich gehalten werden, dass die Verhiltnisse in dem aller-
innersten Teil dieses Kanals vollig gestort werden, wenn die Chorioidea
mit dem Vortexsinus von der Sklera entfernt wird. Auch Birnbacher
und Czermak haben diese Methode bei den zahlreichen anatomischen
Untersuchungen chronisch glaukomatoser Augen, die sie vorgenommen
haben, benutzt.

Was speziell die untersuchten Augen mit frischem akutem Glau-
kom betrifft, so hat Birnbacher und Zirm auch hier die Choricidea
von der Sklera getrennt. Im Referat tiber die Untersuchung von
Hirschbergs Fallen finden sich keine Bemerkungen iiber den Zu-
stand der Vortexvenen. Nur Elschnig hat die Vortexskleralpartie
mit den anstossenden Partien der Chorioidea und Retina zusammen
behandelt, aber in seinem einen Fall gingen gerade die Vortexvenen-
partien, die Interesse hatten, verloren, und in dem Bericht iiber seinen
zweiten Fall findet sich keinerlei Aufklirung iiber den Zustand der
Sinus vorticosi.

Da es mir also nicht gelang, in der Literatur Aufklirung iiber
den Zustand der Hingangsiffnung des Skleralkanals bei glaukoma-
tosen Augen zu finden, kanu man verstechen, dass ich es mir sehr
angelegen sein liess, selbst Untersuchungen iiber dieses Verhalten
vorzunehmen. Das Material, das ich mir bisher beschaffen konute,
besteht jedoch nur in einem Auge, was der Chef der Augenklinik
vom Kommunehospital, Dr. med. C. F. Bentzen, mir freundlichst
zur Verfiigung gestellt hat.

Uber die Krankengeschichte finden sich folgende Angaben:

Pat., ein 63 jihr. Mann, kam zuerst im Nov. 1903 ins Ambulatorium.
Die Schkraft bestand in Fingerzihlen in nichster Nihe. Es bestand In-
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jektion besonders der grossen Geffisse an der Hornhaut, Diese war leicht diffus
trithe. Die vordere Kammer recht flach. Die Pupille missig dilatiert. Die
Tension unzweifelhaft vermehrt. Da die Operation vorgeschiagen wurde,
blieb Pat. fort.

Im Okt 1906 fand er sich wieder ein. Es bestand damais kein Licht-
sinn. 7'~ 2. Die Hornhaut ehagriniert, tritbe. Leichte Injektion. Ab und zu
etwas Schmerzen, Pat. wollte sich zur Behandlung nicht aufnehmen lassen.

Im Juli 1908 kam Pat. wieder, weil er einige Tage starke Schmerzen
im Auge hatte. Dieses war injiziert und hart. Cornea tritbe. Hyphaema. Die
Iris missfarben; einige Synechien. Das Auge wurde enucleext.

Soviel man nach der etwas unvollstindigen Krankengeschichte
urteilen kann, handelt es sich hier um einen der Félle von chroni-
schem inflammatorischem Glaukom, bei dem das Auftreten des Leidens
im -Anfall nur wenig ausgesprochen war.

Der enucleierte Bulbus wurde in 49 igem Formaldehyd fixiert und
danach in 70%igem Alkohol konserviert. Spiter wurden die vier Vortex-
sinuspartien zur mikroskopischen Untersuchung herausgeschnitten. Nach
Paraffineinschmelzung wurden sie in Serien geschnitten. Firbung mit Héma-
toxylin, Sdurefuchsin, Pikrinsdure. Die Resultate der Untersuchung waren
folgende:

Obere und untere temporaleVortexvene: Die obere temporale Vene
war einzeln. Die Partie wurde in Serienschnitte zerlegt, die in longitudi-
naler Richtung angelegt wurden. Die Schnittdicke war 10—15 u. Da die
Chorioidea sich auf allen Schuitten von der Skiera gelost hatte und da die
Venenwiinde im Skleralkanal sich vollstindig untereinander verschoben
hatten, waren die Priparate wertlos. Ein #hnliches Missgeschick verfolgte die
Priiparation der unteren Temporalvene, die einzeln war.

Obere nasale Vortexvene: Die Sinuspartie samt dem innersten
Drittel des Skleralkanals (im ganzen eine Breite von etwa 4 mm) wurde in
Serienschunitte quer zwm Lumen zerlegt. Sechnittdicke 20—30 . Einige
Schnitte gingen verloren. Zur Untersuchung lagen nach der Priparation
121 Sehnitte vor.

Um einen anschaulichen Uberblick {iber die Grisse der verschiedenen
Venenlumina und ihr gegenseitiges Verhiiltnis zu bekommen, habe ich ihre
Breite und Tiefe und ihren gegenseitigen Abstand auf 31 geeigneten aus-
gewihlten Schnitten gemessen und die Resultate der Messungen auf Fig. 9 einge-
zeichnet. (Vergrosserung 20:1.) Die Zahlenrethe zu ihrer Rechten gibt die
Nummern der Schnitte an, deren Lumen gezeichnet ist. Sehnitt Nr. 84 fallt un-
mittelbar vor dem Eintritt der Vene in den Skleralkanal. Auf den folgenden
Sehnitten ist nur der Umriss des Skleralkanals angegeben, da die Verhilt-
nisse in seinem Lumen so kompliziert waren, dass sie auf dem kleinen Areal
nicht eingezeichnet werden konnten.

Man sieht deutlich auf der Figur, dass die Chorioidealvenen sich zn zwei
Hauptstimmen sammeln (Schonitt 30—52), die sich ungefthr Tmm vor
ihrem Eintritt in die Sklera zu einem einzigen Lumen vereinen (Sechnift
56-—62). Da seine Breite von einer Seite zur andern ungefihr 800 u ist
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und - die Tiefe ungefibr 30 ¢ und also das Lumenareal gegen 24000 [y,
muss man sagen, dass es bedeutend kleiner ist als ein gewthnlich grosses
Vortexsinuslumen. (Die grosseren Sinus, die da vorkommen, wo alle Venen
sich in einem Sinus sammeln, haben nach Fuchs’ Beschreibung oft eine
Breite von 1500-—2000 ¢ und, nach den Verhiltnissen von Fig. 4 berechnet,
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eine Tiefe ven 200—450 ¢, was einem Lumenareal von 300000 [ Jp oder
eventuell noch weit mehr entspricht.) Von Schnitt 63 tritt in dem grossen Venen-
lumen eine Endothelduplikatur auf (vgl. Taf. XXI, Fig. 10), die sich in zwei
Partien teilt. Im weiteren Verlauf wird das so entstandene Doppellumen von
Schnitt 76—84 etwas eingeengt, so dass das Lumenareal der Vene unmittel-
bar vor der Skleraloffinung nur 30 >< 450 oder ungefihr 13500 [ ju ist.

v. Graefe’s Archiv fur Ophthalmelogie. LXXVII, 3. 31
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AufTaf XXI, Fig. 10, Schnitt 60, Vergrosserung 240: 1, sieht man hier und
da lings der Wand geringe Mengen einer homogenen Masse, die ven Pikrin-
siure gelb gefirbt ist (auf der Figur gleichmissig gelb), mit einem etwas
andern Ton als die roten Blutkdrperchen und die hier und in einem Teil
der folgenden Schnifte fast alle die Kerne (weisse Blutkorperchen) enthaiten,
die man fiberhaupt im Lumen sieht. Allmihlich, wenn die Schnitte sick der
Eingangstffnung des Skleralkanals nihern, nimmt diese Masse so stark zu,
dass sie auf den Schnitten 76—81 1;—2); des gesamten Lumenareals aus-
fitlt. Danach nimmt sie ab, um an der Stelle des Skleralkanals ganz zu
schwinden, wo er am engsten ist. Ubrigens muss bemerkt werden, dass
sich in den Gefisswinden keine pathologischen Verfinderungen finden. In-
tima normal.

Zuniichst war ich geneigt, die Bildung als ,, Ablagerungen® aufzufassen,
intravital als Folge der langsamen Blutstromung entstanden, aber Prof, Fibiger,
Direktor d. pathol.-anaf. lustituts der Universitit, der die in Rede stehenden
Schnitte freundlichst durchgesehen hat, meint, dass das genannte Phinomen am
shesten als ein postmortales Koagulationsphiinomen gedentet werden muss.

Die Verengerung setzt sich jedoch in den Skleralkanal hinein fort, wo
die zwei Lumina recht schnell an Umfang abnehmen, wihrend gleichzeitig
die Scheidewand zwischen jhnen stark in der Breite zunimmt und gleich-
sam ein flachgedriicktes diinnes Band bildet, das sich zwisehen die zwei
Lumina erstreckt und aus diinnem faserigem Zellgewebe besteht.

Auf Schnitt 90 (Fig. 10) sieht man, dass die zwel Lumina auf ein
Areal von 550 bzw. 850 []u reduziert sind. Zwischen diesen zwei Lumina
hat sich weiter noch ein drittes gebildet (400 [ Ju). Auf den folgenden
Schnitten (um Nr. 95 herum) erreicht die Verengerung ihren stirksten
Grad: Das gesamte durchgingige Lumenareal ist auf ungefihr
1000 {Ju reduziert.

Danach nimmt das durchgéingige Lumenareal wieder zu. Das geschieht
jedoch im DBeginn nicht in der Weise, dass das einzelne Lumen an Um-
fang zunimmt, sondern dadurch, dass sich mehr und mebr Lumina bilden.
Auf Schnitt 105 sieht man so 7, auf Schnitt 111 konnen sogar 14 gezihlt
werden. Auf den folgenden Schnitten verwischen sich jedoch diese Lumina,
und schon auf Schnitt 120 usw. findet man das Lumen des Skleralkanals
ziemlich ohne Unterbrechung mit roten Blutkdrperchen gefiillt, so dass das
durchgingige Lumenareal bei Sehnitt 121 auf 650 >< 55 oder auf 35750 Ju
angewachsen ist.

Um sicher festzustellen, wo die gefundene Verengerung am stirksten
ist, muss man jedoch wissen, welche Bedentung fir die Cirkunlation
der mehr oder weniger reichlichen Menge von roten Blatkér-
perchen zukommt, die man auf der Sechnittreihe Nr. 79—120
ausserhalb der bisher erwihnten Lumina sieht. Diese Blutkorper-
chen liegen offenbar frei im Gewebsraum und .den Gewebsspalten des
Skleralkanals, und also nieht in sonderlich endothelbekleideten Riumen.
Auf Schnitten von dem innersten Teil des Skleralkanals (Nr. 87 und fol-
gende) sind diese ausserhalb der Lumina liegenden Blutktrperchen weit
zahlreicher als die im Lumen liegenden, wihrend ihre Anzahl sowohl in der
Richiung nach vorn wie nach hinten abnimmt. Auf Schnitten um Nr. 112
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herum mit zahlreichen und relativ gut durchgingigen Lumina finden sich
relativ wenige Blutkorperchen ausserhalb dieser, ebenso wie die auf Schnitt 79
sich nur in ganz geringer Menge finden.

Da die ausserhalb der Lumina liegenden Blutkérperchen ganz zweifel-
los extravaskulir liegen, handelt es sich um einen Blutaustritt, der daduoreh
zu stande gekommen sein muss, dass der Blutdruck in den verengerten
diinnen Lumina diese gesprengt hat. Die Frage ist demnach, ob das aus-
getretene Blut an der Cirkulation teilgenommen hat, ob also der
Blutaustritt bedeuten kann, dass der Blufstrom auf einer Strecke einen
extravaskuliren Verlauf genommen hat. Diese Erklirung, die bedeuten
wiirde, dass das durchgiingige Lumenareal in Wirklichkeit weit grosser als
oben angenommen ist, kann jedoch nicht aufrecht erhalten werden, weil
das ausgeiretene Blut gegen den Schnitt 120 hin an Menge abnimmt, und
die zahlrgichen kleinen Lumina, die sich allmihlich in Fortsetzung der zwei
grosseren urspriinglichen bilden, sind gut mit Blut gefiillt, wihrend man,
wenn das Blut einen Weg ausserhalb von ihnen gefunden hitte, erwarten
wiirde, sie mehr oder weniger zusammengeklappt und leer zn finden.

Der Blutaustritt muss daher als eine einfache Himorrhagie
aunfgefasst werden, und da die ausgetretenen Blutkdrperchen alle voll-
kommen erhalten sind, muss diese Himorrhagie wohl recht frisch sein.
Man kann daher annehmen, dass sie durch die Manipulationen bei der
Enucleation des Auges hervorgerufen ist.

Aber die Konsequenz dieser Auffassung muss sein, dass das stark ver-
winderte Lumenareal auf den Schuitten um Nr. 95 herum wirklich der
Ausdruck der Verengerung an dieser Stelle ist, und die Untersuchung hat
da das Resultat gegeben,

dass die stirkste Verengerung der Vene sich im Skleral-
kanal ungefdhr ;mm von ihrer Eingangséffnung findet, und

dass das durehgingige Lumenareal hier ungefihr 1000 ((Ju
ist, was 1;, von dem entspricht, was man ¥, mm linger aussen
im Skleralkanal findet, dessen durchgingiges Lumenareal an dieser
Stelle sogar etwas geringer ist als das, wie man annehmen muss, unter
normalen Verhiiltnissen gewesen ist.

Man muss danach aufzukiiven suchen, wie die starke Luwenverenge-
rung zu stande gekommen ist. Beim ersten Augenschein scheint
eine Zusammenpressung des Skleralkanals nicht die Ursache
sein zu kénnen, da die kleinen Lumina mit dem flachen” verbindenden
Band diesen in der Tat bei weitem nicht auf Schnitt 84, 87 und 90 aus
fillen (siehe Fig. 10). Doch findet man bei genauerer Betrachtung der
Hilfte der Schnitte, die mit ¢ bezeichnet ist, dass das Lumen hier in Wirk-
lichkeit den Skleralkanal ausfitilt. Dadurch eutsteht der Gedanke, dass das
auch in der Hilfte & vor Entstehung der Himorrhagie der Fall gewesen
sein kann, indem diese hier eine Erweiterung hervorgerufen hat.

Die Verengerung des Lumens und seine Teilung in kleinere
Lumina kann deshalb doch vermutlich durch eine Zusammen-
pressung des Skleralkanals bervorgerufen sein, die am stirksten
ymm von der Eingangséffnung war, durch die Himorrhagie
aber aufgehoben ist

31¥
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Es ist Voraussetzung fiir die Richtigkeit dieser Theorie, dass, wenn
zwel Endothelfliichen lingere Zeit in intimem Kontaki gewesen, sich eine
Gewebsbildung entwickeln kann, wie die, die man auf den verschiedenen
Schnitten zwischen den zwei Lumina liegen sehen kann. Auch die Dupli-
katur bei ¢ (Schnitt 63, 76, 79 und 81) kann da als eine Zusammen-
wachsung aufgefasst werden, die frither statigefunden hat, wibrend die
Verengerung vorzugsweise ihren Sitz in den diesen Schnitten
entsprechenden Venenpartien hatte (vgl. die theoretischen Betrach-
tungen S. 454-—458), und diese Annahme, dass die Duplikatur pathologi-
schen Ursprungs ist, harmoniert gut mit dem Umstand, dass sie ihren Sitz
{¢ auf Schnitt 60, 63 und 76) nicht in der Flucht mit der Verschmelzungs-
stelle (d auf Schnitt 60 und 63) der beiden urspriinglichen Venenlumina hat.

Der wesentlichste Einwand, der gegen die obige Entwicklung erhoben
werden kann, geht davon aus, dass ihre Grundlage, die Zusammenpressung
des Skleralkanals, nieht gesehen wird, sondern konstruiert ist. An den andern
untersuchten Venen (siche spiter) findet sich jedoch diese Zusammenpres-
sung sehr ausgesprochen und man sieht hier deutlich, dass sie gerade eine
Teilung des Lumens in mehrere hervorgerufen hat.

Die untere nasale Vortexvene bestand aus zwei Asten 4 und B,
die in recht bedeutendem Abstand voneinander aus der Sklera austraten.

Da die ganze Partie mit beiden Sinus und beiden Skleralkanglen in
der Serie in einem abgeschnitten wurde, haben die Schnitte nicht die Lu-
mina ganz transversal getroffen, sondern etwas schriig. Schnittdicke 10—154.
Einige Schuitte gingen verloren. Nach der Préparation lag zur Untersuchung
eine Rethe von 276 Bchnitten vor, von denen ungefihr 60 1 mm ent-
sprachen.

s zeigte sich, dass fiir beide Venen eine Beurteilung der Sinusverhilt-
nisse nunmdglich war, weil die Chorioidea beim Schueiden tiberall von der
Sklera gelost und der Sinus dadureh gesprengt war.

Die Verhaltnisse in dem Skleralkanal beider Venen waren folgende:

Vene 4. Auf dem gut erhaltenen Schnitt 60 (Taf XXI, Fig. 11) Vergr.
70:1 findet sieh ein Querschnitt der Stelle, wo die Vene in die Sklera ein-
tritt. Da der Schnitt, wie gesagt, etwas schriig getroffen hat, sicht man hei ¢
etwas vom Verlauf im Skleralkanal zusammen mit dem Querschnitte einer
Vene, die zum Sinus etwas von hinten verliuft, wihrend man bei b eine
Sinuspartie sieht, nahe vor dem Eintritt in die Sklera. Dieser vollzieht sich
auf den folgenden Schnitten und der Skleralkanal behilt auf diesen ein reeht
normales Lumen, bis zu Schnitt 91 inkl, das heisst etwa in dem ersten
i/, mm seines Verlaufs. Aber danach fritt eine recht schuell aber gleichmissig
zunehmende Zusammenpressung des Skleralkanals ein, dureb die dieser erst in
zwel und drei (Taf. XXI, Fig. 11, Schunitt 107) und dann in mehrere Lumina
geteilt wird. Das Maximum der Verengerung findet sich ungefihr auf Sehnitt
119 (Taf. XXI, Fig. 11), auf welch letzterem man fiinf ganz kleine Lumina sieht.
Das darchgingige Lumenareal ist hier ungefihr 1000 [Ju, was ungefihr
iy, von dem entspricht, was sich auf den Schnitten etwas vor dem Aus-
tritt der Vene aus der Sklera findet. Die Stelle der stirksten Zusam-
menpressung des Skleralkanals liegt also in betreff dieser Vene
3, mm von der Einlaufséffnung.
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Vene B. Auf Schnitt 52 (Taf. XXI, Fig. 12) ist die Einlaufséffnung in
den Skleralkanal abgebildet. Da der Schnitt auch hier schriig trifft, sieht
man links von ihr bei & das Sinuslumen kurz vor dem Eintritt, wihrend
o c¢ine Partie des Skleralkanals kurz nach dem Eintritt der Vene bezeichnet.
Diese Partie des Skleralkanals erscheint jedoch vollkommen zusammenge-
drtiekt, Diese Zusammenpressung des Kanals ersireckt sich iiber den ersten
Y, mm von der Eingangséfinung, wonach sie sich allmiblich verliert. Auf
der Abbildung des Schnittes 62 (Taf XXI, Fig. 12) sieht man einen Quer-
schnitt des zusammengedriickten Kanals kurz nachdem er sich geschlossen
hat, und vor diesem den Querschnitt einer grossen Chorioidealvene, die zum
Sinus 1duft. Die Stelle der stirksten Zusammendriickung liegt
also fiir diese Vene im innersten Teil des Skleralkarals, un-
mittelbar hinter der Eingangséffnung zu diesem. Das durchgiingige
Lumenareal ist hier auf hochstens ungefihr 700 [ Ju reduziert, oder auf
1, des Lumenareals, das sich etwas vor dem Austritt der Vene aus der
Sklera findet.

Als Resultat der mikroskopischen Untersuchung des
vorliegenden Auges geht also hervor, dass zwei Vortex-
venen in sehr betrichtlichem Grad verengt sind und dass
man dasselbe bel einer dritten annehmen muss, sowie dass
die Verengerung gerade die Stellen betrifft, wo man sie
nach den theorefischen Betrachtungen zu finden erwarten
musste (Zustandsform 3a und 4).

V. In welchem Umfang erklirt die aufgestellte Theorie das
Krankheitsbild und den Verlauf des inflammatorischen Glau-
koms, sowie die Entstehung der einzelnen Symptome und die
Yeréinderungen, die es hegleiten?
1. Erklirung des Krankheitsbildes und Verlaufs.

In der ganz iiberwiegenden Zahl der Fille entwickelt sich das
inflammatorische Glaukom mittels einer Rethe von Anfillen von zu-
nehmender Stirke. Nur in selteneren Fillen sind diese Anfille so
wenig ausgepréigt, dass es den Kindruck macht, als hitte das Leiden
einen kontinuierlichen, fast gleichmissig zunehmenden Verlauf {chro-
nisch inflammatorisches Glaukom), sowie in den oben referierten und
mikroskopisch untersuchten Féllen. In sebr seltenen Fillen geschieht
es, dass das Leiden ohne vorausgehende kleinere Anfille gleichsam
mit einem Schlage sich ausbildet (Glaucoma fulminans).

Fine befriedigende Glaukomtheorie muss nicht allein erkldren
konnen, wie diese eigentiimlichen anscheinend so verschiedenen Ver-
laufsformen zu stande kommen, sondern sie muss gleichzeitig das sehr
eigentiimliche Bild vollstindig erkliren konnen, das der ausgesprochene
glaukomatiose Anfall an sich bietet.
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a) Der glaukomatise Anfall

Mit Recht kann man allerdings sagen, dass ein ausgesprochener
Glavkomanfall das Awugenleiden ist, das von allen Awugenleiden am
alarmierendsten auf die Patienten wirkt. Das meist dominierende
subjektive Symptom sind die Schmerzen.

Da diese gewdhnlich eine betriichtliche Ausbreitung haben und
haufig sehr hohe Grade erreichen, ist es ganz erklérlich, dass das
Bediirfnis, diese heftigen Nervensymptome zu erkliren, viele der auf-
gestellten Glaukomtheorien stark beeinflusst, und man wird mit beson-
derem Interesse fragen, ob die vorher aufgestellte Theorie deren Ent-
stehen vollig zu erkliren vermag.

Die Frage ist mit andern Worten:

Kann angenommen werden, dass die akute Stase als solche diese
heftigen nervisen Symptome hervorruft?

Diese Frage kann bejaht werden durch Beispiele, die ausserhalb
der Ophthalmopathologie hergebolt sind.

Wir kennen zunichst die Wirkung der Einwicklung eines
Beins in eine etwas fest angelegte Wollbinde, ohne dass der Fuss
mit hereingenommen wird, und die Versuche mit der Bierschen
Stanung haben gezeigt, dass allzu kriftige Umschniirungen heftige
Trritation mib starken Nervenschmerzen machen.

Von mehr oder weniger spontan entstandenen Umschniirungen
von Korperteilen ist besonders die Paraphimose leicht zu beob-
achten und wohlbekannt. Das abgeschniirte Organ steht nur unter
Rinfluss der akuten Stase, und das am meisten beunruhigende Symp-
tom, das auftritt, sind die fast unertriiglichen Schmerzen. Der ganze
Zustand verschwindet, sobald die Stase behoben ist. Hochstwahr-
scheinlich macht ein entsprechendes Verhalten sich bei der Stiel-
drehung der Ovarialcysten geltend, aber nirgends tritt das klarer
hervor als bei der Incarceration der Netzhernient). Man findet
hier im Bruchsack ein kleines Stiick blau geschwollenen Netzes, also
mit den Zeichen akuter Stase, und man hat keine andere plausible
Erklarung fiir die hochst alarmierenden begleitenden peritonealen
Nervensymptome, als dass sie direkt auf Einwirkung der akaten Stase
auf die Netznerven beruht.

Mit andern Worten, man scheint eine ganz besonders

1y Fuchs vergleicht auch direkt das inflammatorisch glaukomattse Auge
mit einer incarcerierten Hernie. Die Ubereinstimmung gilt jedoch nur fiir die
Netzhernie, weil die Anwesenheit von Mikroben in der Darmhernie das Bild
kompliziert.
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ausgesprochene Einwirkung auf die Nerven den Transsu-
daten aus dem Blut, die unter hohem Druck stehen, bei-
legen zu miissen, was in Ubereinstimmung mit der aufge-
stellten Theorie die heftigen Schmerzen villig erklirt, die
den glaukomatosen Anfall begleiten.

Weiter driingt eine Erklirung des plotzlichen Eintretens des
glaukomatosen Anfalls und der ausgesprochenen Neigung zum spon-
tanen Aufhoren, jedenfalls im Beginn der Entwicklung des Leidens.
Diese Neigung zeigt sich besonders deutlich bei den meist hiufigen
prodromalen Anfallen, die in der Tat in der weit iiberwiegenden Zahl
der Fille ganz spontan aufhoren. Das plotzliche Eintreten erkliirt
sich gut qurch das Entstehen der Falte an der Sinuswand, eventuell
in Verbindung mit einem gewissen Zuriickgleiten des ganzen Sinus
gegen die Eingangsoffnung des Skleralkanals. Aber das Aufhéren?
Wodurch wird — mit andern Worten — eine schon eingetretene
Faltenbildung oder Knickung an den Sinus vorticosi nach einigen
Stunden des Bestehens zum Verschwinden gebracht? Das kann, wie
bei den theoretischen Betrachtungen im vorhergehenden Abschnitt der
Abbandlung angedeutet ist, seine natiirliche Erklirung gerade in der
Wirkung der Blutiiberfiillung finden. Als Folge davon wird die
Tunica vasculosa ausgedehnt, wodurch ihr vorderer Teil, wie frither
gezeigt, in Richtung der Kante verschoben wird. Hierdurch werden
die Venen gespannt und gestreckt (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 Krankheitsverlauf selbst.

Das inflammatorische Glaukom verliuft meist in der Weise, dass
nach einem prodromalen Stadium mit einigen kleineren Anfillen eine
Periode folgt, in der der inflammatorische glaukomatose Zustand bis
zu einem gewissen Grad stindig vorhanden ist, ohne dass die Funk-
tion des Auges aufgehoben ist (Glaucoma evolutum). Auch dieser
Zustand verschlimmert sich jedoch periodenweise durch neue Anfille.
Allmghlich wird jedoch auch der glaukomatise Zustand zwischen den
Anfillen mehr und mehr ausgeprigt, die Funktion schwindet voll-
stindig, und das Glaukom ist absolut geworden. Gleichzeitig werden
die Anfille in der Regel weniger ausgeprigt und wihrend des letaten
Stadiums (Glaucoma degenerativam) tritt oft kein Anfall mehr auf.
Es scheint mir, dass die aufgestellte Theorie vollauf diesen eigen-
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tiimlichen Verlaufsmodus erkldrt. Nachdem eine sperrende Faltenbil-
dung (Zustandsform 2, Fig. 6, 8. 456) sich einige Mal etabliert hatte
und wieder geschwunden war, kommt die Zusammenpressung der Ein-
gangstffnung des Skleralkanals zu stande (Zustandsform 3 a, Fig. 7), aber
diese erreicht doch erst ihre volle Entwicklung, wenn ein oder mehrere
hinreichend kriftige Anfille weiter gewirkt haben. Endlich wird das
Bild vom Verlanf des Glaukoms vervollstindigt, wenn man sich er-
innert, dass der beschriebene Prozess, wie man annehmen muss. all-
méhlich sich in allen Vortexvenen im selben Auge vollzieht.

Das chronisch inflammatorische Glankom, das sich ohne
anfallsweises Auftreten des Leidens entwickelt, kommt ganz natiir-
lich zu stande, wenn die Zusammenpressung des Skleralkanals (Zu-
standsform 3a und 4) allméhlich die Zusammenpressung des Sinus (Zu-
standsform 1) ohne sehr deutliches Dazwischentreten von Faltenbildung
ablést. Und die Ubergangsformen zwischen dem chronischen Glaukom
und dem anfallsweige auftretenden kommt in Fiillen zu stande, in denen
entstandene sperrende Faltung der Sinuswand nur bis zu einem ge-
wissen Grad die Blutstrdmung hindert. Die eingetretene Faltung be-
wirkt da nur eine geringere Erhchung des intraokularen Drucks, die
jedoch eine Zusammenpressung des Skleralkanals bewirken kann.

Das Glaucoma fulminans, das das ausgesprochenste anfalls-
weise Auftreten des Leidens bezeichnet, da diese Glaukomform in
Wirklichkeit durch einen einzigen Anfall absolut wird, findet seine
Erklirung dadurch, dass die entstandene Faltenbildung einen solchen
Umfang hat, dass die Blutpassage in einer grisseren oder vielleicht
i mehreren Vortexvenen auf einmal vollkommen gehindert wird.
Hier kommt vielleicht die Zustandsform 3b (Invagination der Sinus-
wand) in Betracht.

Es zeigh sich also, dass die aufgestellte Theorie das eigen-
tiimliche Krankheitsbild und den Verlauf des inflamma-
torischen Glaukoms voll erkldrt, und man wird im folgen-
den sehen, dass sie zuwege gebracht eine ehenso befrie-
digende

2. Erklirung des Entstehens der einzelnen Symptome und der
Verinderungen des infiammatorischen Glaukoms.

Die Erklirung des Entstehens der anatomischen Verfinderungen,
die ihren Sitz in der Tunica vasculosa haben, ist schon im Ab-
schnitt IIT der Abhandlung gegeben. Hier soll nur hinzugefiigt werden,
dass die glaukomatose Pupillenerweiterung ganz natiirlich erklirt wer-
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den kann als beruhend auf ausbleibender Funktion des M. sphincter-
iridis. Eine mangelhafte Funktion dieses Muskels ist eine natiirliche
Folge der entstandenen Storung in der Blutversorgung des Organs,
und in gleicher Weise werden die Einschrinkungen des Accommo-
dationsvermdgens erklirt, die sich bei Patienten mit beginnendem
glaukomatdsem Anfall finden, dadurch dass die Cirkulationsstorung
die Funktionseigenschaft des Accommodationsmuskels beeinflusst.

Es verbleiben hiernach die Verinderungen, die ihren Sitz nicht
in der Tunica vasculosa haben, und die Symptome, die ihren Ur-
sprung nicht direkt von diesem Organ nehmen.

a) Die erhohte Tension.

Da diese in auvsgesprochenen Fillen von inflammatorischem Glau-
kom gewbhnlich Hohen erreicht, die sich dem Arteriendruck im Auge
nahern, kann sie in Wirklichkeit nur, wie schon von Stellwag
angefiithrt, damit erklirt werden, dass die Hamostase fiir ihre
Entstehung eine Rolle spislt.

Nach der aufgestellien Theorie wird sie dann auch durch eine
kombinierte Wirkung von Lymphstase und H#mostase hervorgerufen,
und es ist einleuchtend, dass durch diese Kombination ein sehr hoher
Druck erreicht werden muss (selbst wenn — wie gewOhnlich —
weder die Lymphstase noch die H#mostase komplett ist). Infolge
des bei der Hamostase erhohten Kapillardruckes wird n#mlich die
Liymphproduktion steigen, wihrend gleichzeitig die Volumenvermeh-
rung der Tunica vasculosa selbst in Verbindung mit dem Austreten
des Transsudats den Druck erhSht. (leichzeitig darf angenommen
werden, dass die H#mostase die Hindernisse der Lymphpassage ver-
mehren wird. Das wird ganz sicher der Fall sein, wenn die Passage
durch den Vortexskleralkanal eine Rolle fiir die Lymphstromung
spielt. Aber auch wenn das Verhalten so ist, dass der Lymphabfluss,
wie gewdhnlich angenommen, fast ausschliesslich durch den Canalis
Schlemmii vor sich geht, wird man sehr wohl denken konnen, dass
die Ausdehnung und Stellungsinderung der Ciliarregion die Liymph-
passage hemmt, selbst wenn die anatomischen Untersuchungen ge-
zeigh haben, dass der Canalis Schlemmii sich in Fillen von inflamma-
torischem Glaukom offen halt.

b) Die glaukomatésen Schmerzen.

Sie kénnen, wie oben angedeutet, sehr gut durch eine spezielle Einwir-
kung der Stasetranssudate auf die Nerven erkliirt werden, da diese unter
hohem Druck stehen, wie durch Analogie mit andern Stellen bekannt ist.



470 C. ¥. Heerfordt

¢) Storungen in der Funktion des Auges.

Es handelt sich hier namentlich um Herabsetzung der Sehkraft
infolge des inflammatorischen Glaukoms. Dies wird ganz natiirlich
erklirt durch die Himostase in der Chorioidea, da die funktionieren-
den Teile der Retina ja gerade durch dieses Organ ernihrt werden.
Hier spielt auch die Triibung der Medien und das Odem der Retina
eine Rolle, das gewdhnlich bei der ophthalmoskopischen Untersuchung
konstatiert wird. Die anatomischen Untersuchungen haben gezeigt,
dass diese letzteren Phinomene ihre Erklirung in der Anweseuheit
von zum Teil koagulierten Transsudaten und einer Anzahl — iibrigens
wenig zahlreichen — ausgewanderten Leukocyten in Kammerwasser,
Glaskorper und Retina finden, alles Verhiltnisse, die als weitere
Wirkung der Himostase in der Tunica vasculosa erklirt werden
kénnen.

Da die Verhiltnisse der Blutgefisse in einem besonderen Ab-
schnitt behandelt werden sollen, bleibt hiernach nur tibrig zu unter-
suchen, ob das Odem der Conjunctiva und die Verdnderungen der
Cornea als eine weitere Folge der H#mostase in der Tunica vascu-
losa erklirt werden kinnen.

d) Die Affektion der Hornhaut und Subconjunctiva.

Bekanntlich nimmt die Hornbhautoberfiiche wihrend des glauko-
matdsen Anfalls ein mattes Aussehen an, und gleichzeitlg erscheint
sie fein punktiert. Bei genauerem Nachsehen wird man jedoch finden,
dass die Oberflichenunebenheiten in Wirklichkeit am ehesten darauf
beruhen, dass das Epithel punktformig eleviert ist. Hier und da kon-
fluieren die punktuellen Elevationen zu kleinen Blischen.

Zusammen mit den Oberflichenverinderungen finden sich mehr
oder weniger ausgesprochene parenchymatise Tritbungen, die in dlteren
Fallen so ausgepriigt sein konnen, dass die Hornhaut geradezu eine
blauweisse porzellanartige Farbe annimmt, und gerade wenn die pa-
renchymatosen Verfinderungen am stirksten sind, findet man manch-
mal die Oberflichenverinderungen am wenigsten ausgesprochen, oder
sie fehlen vollstindig.

Nicht selten treten auf der Hornhautoberfliche in alten glauko-
mattsen Fillen grosse Blasen auf

Verschiedene Forscher haben mikroskopische Untersuchungen
an glaukomatdsen Augen vorgenommen und besonders Fuchs hat
(v. Graefe's Arch.f. Ophth. Bd. XX VIIL. S.66. 1881) eine eingehende
Beschreibung der Affektion gegeben.
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Bei Untersuchung einer Reihe von Augen fand Fuchs, dass
die interlamelldren Spaltriume im Parenchym erweitert waren und
dass dies Verhalten desto ausgesprochener war, je niher man der
Hornhautoberfliche kam. Die Erweiterung der Spaltriume war dicht
unter der Bowmanschen Membran besonders ausgesprochen, wihrend
die hinterste Schicht der Hornhaut in der Regel fast vollkommen
normal war. Die Nervenporen in der Bowmanschen Membran waren
auffillig weit. Unter dem Epithel fanden sich zahlreiche kleine Fliissig-
keitsansammlungen, die gerade vor der Offnung der Nervenporen
lagen und zu einer homogenen oder feinkérnigen Masse geronnen
waren. (Gewthnlich waren mehrere zu einem grésseren Blischen zu-
sammengeschmolzen. In einigen Fillen lag zwischen der Bowman-
schen Membran und dem Epithel eine neugebildete strukturlose
Mewbran, die von Fuchs als eine Fliissigkeitsschicht anfgefasst wird,
die wibrend der Entfernung des Auges koaguliert sein musste. Es ging
weiter aus der Untersuchung hervor, dass solche faserigen resistenten
Membranen bei der Entstehung der bullosen Affektionen eine bedeu-
tende Rolle spielen miissen, da die Fliissigkeit von hinten unter der
Membran hervortritt und diese in toto mit dem vornliegenden Epithel
von der Unterlage abhebt.

In dlteren Glaukomfillen machen manchmal die Leukocyten einen
Teil des Blaseninhaltes aus, manchmal sieht man sie auch in den
Nervenkanilen.

Bei’ den oben referierten anatomischen Untersuchungen von
Augen mit akutem Glaukom wurden ziemlich entsprechende Be-
funde gemacht. Birnbacher fand so die Spaltriume zwischen
den Lamellen im Parenchym erweitert. Die tiefere Epithelschicht der
Hornhaut war aufgelockert. Die Descemetsche Membran normal

In seinem Fall II fand Elschnig das Hornhautparenchym
normal, aber an vielen Stellen fand sich zwischen dem Epithel und
der Bowmanschen Membran ein Zwischenraum von ,mm oder
mehr, mit einer feinkdrnigen Masse angefiillt. Elsehnig sah manch-
mal Nervenkanile in solche R&ume miinden.

In Hirschbergs Fillen fand sich missiges Odem des Epithels.

Dass verschiedene Forscher weder erweiterte Spaltriume noch
Nervenkanile im Hornhautparenchym gefunden haben, hat gegeniiber
den vorhandenen positiven Befunden weniger zu bedeuten, und wird
leicht verstindlich, da — besonders in den chronischer verlaufenden
Fillen — es sehr hiufig geschehen kann, dass das Hornhautparen-
chym an Fliissigkeit abnimmt, ehe diese zur Oberfliche gelangt.
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Bs muss also als unzweifelhaft angesehen werden, dass beim Glau-
komanfall Flissigkeit in die Hornhaut vnd unter Umstiinden weiter
za ihrer Oberfliche dringt, und man muss zunichst annehmen, dass
diese Flissigkeit aus dem Innern des Bulbus stammt.

Dass die Fliissigkeit das Innere des Bulbus unter glaukomattsen
Anfallen verligst, ist in Wirklichkeit eine recht notwendige Voraus-
setzung fiir die Theorie, dass die Stellungsinderung von Iris und
Corpus ciliare auf Ausdehnung der Tunica vasculosa beruht, da man
schwer sich denken kann, dass letzteres in grisserem Umfang ohne
die erwihnte Voraussetzung geschehen kann.

Aber welche Wege benutzt nun die austretende Flissigkeit?
Welches sind die leichtestpassierbaren fiir sie?

Lebers Untersuchung hat gezeigt, dass die Descemetsche
Membran mit ihrem Endothel selbst unter hohem Druck die Fliissig-
keit nicht durchdringen lisst. Man kinnte sich daher die Moglichkeit
denken, dass die Flissigkeit des Canalis Schlemmii, der ja beim glau-
komatGsen Anfall sein Lumen bewahrt, in das Hornhautparenchym
hineingepresst werden konnte. Dieser (redanke ist von Stolting ge-
dussert (Klin. Monatsbl. f. Augepheilk. XXXIX. 2), der bei Ver-
suchen mit Unterbindung der Venae vorticosae bei Kaninchen aus
dem Canalis Schlemmii Blut in die Hornhaut treten sah, unier gleich-
zeitiger Tritbung derselben. Man kann jedoch nicht mit Sicherheit auf
den Menschen vom Kaninchen schliessen mit der diinnen Tunica
fibrosa, die einem stark erhthten intraokularen Druck nachgibt. Selbst
wenn man nun jedoch annimmt, dass Flissigkeit hier eventuell ein-
dringen kann, wird diese schnell vom Parenchym aufgesogen werden,
das durch seine Anschwellung dem Eindringen neuer Fliissigkeit
eine (irenze setzt.

Es bleibt noch die Moglichkeit, dass die Nerven, die — nach
den anatomischen Untersuchungen zu urteilen — die Flissigkeit vom
Hornhautparenchym unter das Epithel lassen, die Leitfiden fiir
die Flissigkeit wihrend ihrer ganzen Passage vom Bulbus-
innern bis zur Hornhautoberfliche sein kénnen.

Die Hornhautnerven folgen ja nach Fritz® Untersuchungen
(Ber. d. math. -naturw. Kl. dér k. k. Akademie d. Wissensch. in
Wien. CX1II, 8. 273--83) genau den Arterien withrend der Passage
von der Tunica vasculosa durch die Sklera zu ihrer Oberfliche. Von
hier laufen sie weiter gegen den Hornhautrand bis zum Beginn des
Limbus, wo sie sich in das Hornhautparenchym einsenken.

In Wirklichkeit muss man annehmen, dass die Kanile in der
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Sklera, durch welche die letzteren in das Auge und die Nerven aus
dem Auge kommen, die einzigen Wege vom Augeninnern sind, die
unter erhdhtem intrackularem Druck fiir Flissigkeit durchlissig sind.
Aussen um die Arterien findet sich in den Kanilen etwas lockeres
Bindegewebe, und wenigstens wibrend der Diastole wird eine Mog-
lichkeit fiir die Passage bestehen.

Wenn die Flissigkeit vom Augeninnern somit den Nerven und
Arterien folgt, versteht man leicht, warum die Episklera und
das subconjunctivale Gewebe in der Nihe der Hornhaut
wihrend des glaukomatdsen Anfalls 6dematds anschwillt,
und man versteht auch, dass der hintere Teil der Hornhaut relativ
normal gefunden wird, da so gut wie alle Hornhautnerven in den
vorderen zwei Dritteln des Parenchyms verlaufen.

In einer kiirzlich verdffentlichten Arbeit (v. Graefe’s Arch. f.
Ophth. Bd. LXXVIL 1. 1910): ,,;Uber endogene gonorrhoische Horn-
haut- und Hautaffektionen® habe ich gerade nachgewiesen, dass die
endogenen gonorrhoischen Hornhautaffektionen, die tibrigens gewisse
Vergleichspunkte mit den glaukomatdsen bieten, gerade dadurch ent-
standen gedacht werden miissen, dass Fliissigkeit von der Episklera
lings der Hornhautnerven zum Hornhautparenchym und unter Um-
stinden weiter unter das HEpithel vordringt.

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

dass sowohl der Krankheitsverlauf des inflammatori-
schen Glaukoms, wie die einzelnen begleitenden Symptome
und Verdnderungen vollauf als Folge von Héimostase in
der Tunica vasculosa ihre Erklirung finden, die durch eine
Faltenbildung an den Sinus vorticosi bzw. durch Zusam-
mendriickung der Vortexskleralkanile hervorgerufen ist.

V1. Weitere Befrachtungen betreffs des Verhaltens der Blut-
gefiisse im Auge mit inflammatorischem Glaukom.
1. Das Verhalten der intraokularen Blutgefisse.
a) Allgemeine Bemerkungen.
Durch die einleitenden Betrachtungen wurde festgestellt, dass
unter erhéhtem intraokularem Druck weniger Blut als sonst
durch das Auge fliesst, und dass der erhdhte intraokulare

Druck eine Blutgefissverengerung bewirken muss, die je-
doch namentlich, und bei niedrigerem Druck vielleicht ausschliesslich,
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sich als eine Druckverengerung der Venen unmittelbar vor
ihrem Austritt in die Sklera erweisen wiirde.

Diese Regel wird selbstverstindlich auch Giiltigkeit haben bei
einer Erhdhung des Druckes, die iiber den hinausgeht, der auf Lymph-
stase beruhen kann. Wenn sonach der intraokulare Druck nach Ob-
turation einer Vortexvene von 40 auf 65 mm Hy z B. anwéchst, wird
die Folge fiir die gleichzeitig in Betracht kommenden Venen eine ent-
sprechende vermehrte Druckverengerung ihrer Miindungen sein. Man
versteht also leicht, dass die Gefahr der Obturation mehrerer Vortex-
dste wihchst, wenn erst einer definitiv verschlossen ist. Weiter muss
angenommen werden, dass unter einem intraokularen Druck, der in
der Hohe sich dem Arteriendruck nihert — abgesehen vom Ver-
halten bei den Venenmiindungen —, eine Zusammendriickung der
Kapillaren und Venen des Auges vor sich geht, und diese Annahme
wird experimentell bestitigt.

Prof. Schultén, Helsingfors (v. Graefe’s Arch. {. Ophth. Bd, XXX.
1884) hat das Verhalten der Retinalgefiisse bei intraokularer Druck-
erhthung untersucht, die durch Injektion physiologischer Kochsalz-
losung ins Auge durch die Kaniile eines Filtrationsmanometers her-
vorgebracht war. Bei Steigung des Druckes ,zeigen die Grefdsse im
Beginn nur geringe Verinderung®. Nur die Venen werden schon bei 50 bis
60 mm Hy etwas schmiler. Bei weiterer Steigung des Druckes wird die
rotliche Farbe des Augenhintergrundes, die vom Blutgehalt der Kapil-
laren abhingt, weniger ausgesprochen und die Venen werden #dusserst
diinn, wihrend das Lumen der Arterien sich nur sehr wenig verfindert.

Wenn der Druck auf90—100—120 mm Hy steigt, beobachtet man
ein eigenartiges Phiinomen, nimlich die intermittierende Einstrémung
von Blut sowohl in die Retinal- wie in die Chorioidealarterien. Man
sieht, wie die Arterien an der Papille abwechselnd blass werden und
sich wieder fiillen, und man sieht dabei deutlich den Blutstrom selbst.
Dasselbe beobachtet man auch an den Eintrittsstellen der hinteren
kurzen Ciliararterien. In den Venen beobachtet man dagegen keine
unterbrochene Blutstromung. Die werden nur diinner. Wenn der Druck
auf 10—15—20 mm successiv sich weiter erhobt, sieht man das Pul-
sationsphiinomen andauernd, bis jeder Blutzufluss bei einer gewissen
Druckhihe aufhért.

Die Resultate dieses Experimentes berechtigen vermutlich zu fol-
genden Schliissen:

1. Zunehmender intraokularer Druck bewirkt steigende
Verengerung der Blutgeftisse des Auges.
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2. Wenn man bei erhhtem intraokularem Druck er-
weiterte Blutgefisse findet, kann das nicht direkt auf Druck-
erhdhung beruhen, sondern es muss dem eine Komplikation zu-
grunde liegen,

Danach gehen wir zu der Untersuchung iiber, wie die einzelnen
verschiedenen Blutgebiete im Awuge sich bei stark erhéhtem intra-
okularem Druck verhalten miissen, der der Obturation einer oder
mehrerer Venae vorticosae folgt.

b) Das Gebiet der Vortexvenen.

Wenn eine Vortexvene ganz oder teilweise obturiert wird, wird
der Druck in den Arterien, Kapillaren und Venen, die Blut zu ihr
schicken, sofort ansteigen, aber relativ am meisten doch in den Venen.
Die Folge der Drucksteigerung muss — jedenfalls im ersten Augen-
blick — eine Erweiterung der Blutgefisse sein, die am stirksten die
Venen betrifft, weil die Drucksteigerung in diesen am bedeutendsten
ist. Man muss jedoch daran erinnern, dass der vorhandene efwas er-
hohte intraokulare Druck dem Umfang dieser Krweiterung relativ
enge Grenzen setzen wird, welche wohl allm#hlich etwas abnehmen
wird, teils infolge der Transsudation der Gefiisse, teils weil etwas
von ihrem Blutinhalt in die Blutgefisse der anstossenden Uvea-
quadranten iibertritt, Jedenfalls fand Birnbacher in seinem Fall die
Venen des affizierten Abschnittes der Tunica vasculosa abgeflacht?)
und von geronnenem Transsudat umgeben. Ahnliches galt fiir die
Kapillaren, wenn auch in geringerem Grad.

In den Quadranten der Tunica vasculosa, deren abfiihrende Venen
nicht obturiert sind, miissen die Blutgefisse — in Ubereinstimmung
mit dem Resultat der Betrachtungen des Abschnitts 3b — sich ver-
engern, aber die Verengerung wird natiirlich besonders die Venen-
miindungen vor dem Austritt in die Sklera treffen. Da gleichzeitig
etwas Blut von dem abgesperrten Quadranten iibertreten wird, ist es
keineswegs gesagt, dass die Verengerung der Venen und Kapillaren
— ausser der an den Venenmiindungen — durch eine eventuelle
mikroskopische Untersuchung leicht nachweisbar sein wird, unter
anderm weil man kein Mittel zum objektiven Vergleich der gemachten
Funde hat.

1) Diese Abflachung kann auch auf einer postmortalen Verinderung der
Blutverteilung im Auge beruhen, die dadurch entstanden ist, dass etwas Blut das
Auge durch die Arterien verlassen hat.
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¢) Retinalgefdsse.

Dieses Geféisssystem muss denselben Regeln wie die andern Ge-
fisse des Auges folgen und man wird daher erwarten, die Retinal-
venen beim inflammatorischen Glaukomanfall verengt zu finden.

Jedoch ist das bekanntlich nicht immer der Fall. Im Gegenteil
sind sie oft breiter, geschliingelt und dunkel, kurz zeigen alle Zeichen
der FErweiterung. Aber wie erkldrt sich nun dies Verhal-
ten. Vermutlich kann es nur durch das Auftreten eines &hnlichen
Hindernisses fiir den Blutlauf erklirt werden, wie der ist, der
fiir die Tunica vasculosa in den Vortexvenen sfattfindet. Hs kann
jedoch nicht der Druck von aussen auf die (Gefdsswand sein, der
die Cirkulation hindert. Hier gilt nimlich ganz dasselbe, was oben
mit Riicksicht auf die Obturation der Venae vorticosae auseinander-
gesetzt ist. Der intrackulare Druck, also der Druck, unter dem die
Venenumgebungen stehen, hat seinen Ursprung vom Blutdruck und
wird daher nicht wohl den Blutabfluss v6llig absperren kdnnen.

Man muss also nach andern Ursachen suchen, und es liegt
daher hier wie fiir die Vortexvenen sehr nahe zu iiberlegen, welche
Bedeutung der Druckverengerung der Vena centralis nahe
vor dem Kintritt in die Lamina cribrosa zukommt, die not-
wendigerweise von dem erhdhten intrackularen Druck hervorgerufen
werden wird, und die ohne Zweifel in einer Plattdriickung der
Vene an dieser Stelle bestehen muss. Da nun infolge des beim
Glavkomanfall stark erhohten intraokularen Druckes einige Ausdeh-
nung d. h. eine Verschiebung nach hinten von der Lamina cribrosa
zu stande kommen muss (nicht zu verwechseln mit der Druckexca-
vation, die bleibend ist, und durch langdauernde Einwirkung des
Druckes verursacht wird), und da es ja eine Tatsache ist, dass sich
durch kleine Verschiebungen flachgedriickter fliissigkeitfithrender Roh-
ren leicht Knicke an diesen bilden, liegt die Annahme sehr nahe,
dass ein Knick an der Vena centralis an der Stelle, wo sie
in die Lamina cribrosa eintritt!), das Hindernis fiir die Blut-
stromung bildet, das die notwendige Voraussetzung fir
eine Erweiterung der Vena centralis und ihrer Aste unter
srhohtem intrackularem Druck ist

Jedoch noch ein zweiter Umstand muss als Ursache fiir ein
Hindernis der Blutstromung in Betracht kommen, und das ist die

1) Ein so gelegener Knick an der Vene wird nur #usserst schwer oder még-
licherweise iiberhaupt nicht durch die ophthalmoskopische Untersuchung be-
obachtet werden kinnen.
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Langsamkeit, mit der das Blut unter stark erhdhtem intra-
okularem Druck mit darauffolgender Verengerung der Ve-
nenmiindungen in der Retina wie anderwirts im Auge cir-
kulieren muss?). Unzweifelhaft wird nimlich — wie immer, wo die
Blutcirkulation bedeutend herabgesetzt ist — die Folge sein, dass
weisse Blutkorperchen sich lings der Wand ansammeln, und rote
Blutkorperchen sich in der Mitte der Kapillaren und kleinen Venen
zusammenklumpen, und wenn die vom Blutstrom mitgefithrt werden,
werden also die Bedingungen fiir eine Ansammlung und Anhiufung
von grosseren und kleineren Blutkdrperpartikeln und -klumpen in der
Druckverengerungsstelle an der Venenmiindung vorhanden sein. Die
Vene kann mit andern Worten durch eine Art Embolus
versperrt werden.

Aber finden nun diese Theorien irgendwelche Bestétigung durch
die Resultate der oben referierten mikro-anatomischen Untersuchungen
von Augen mit akut inflammatorischem Glaukom?

In der Krankengeschichte von Birnbachers Patient war nichts
dariiber gesagt, wie weit die Vena centralis bei fritheren ophthalmo-
skopischen Untersuchungen erweitert oder verengert gefunden war, aber
bei der mikroskopischen Untersuchung erwies sich das Lumen der
Vena centralis vor der Lamina cribrosa als zu einer feinen Spalte
mit intaktem Endothel verwandelt. Auch die Hauptiiste der Vene
zeigten spaltformige Lumina mit normalen W#nden und enthielten nur
wenig Blut von normaler Mischung. Die Arteria centralis war inner-
halb des Awuges mit Blut von normaler Mischung gefiillt, aber auf
der andern Seite der Lamina cribrosa war sie strotzend von Blut gefiillt.,

Im Fall Elschnig I findet sich iiberhaupt keine Angabe von
Bedeutung tiber dieses Verhaltnis.

Im Fall Elschnig IT besagt die Krankengeschichte tiber den
Zustand der Netzhautgefsisse nichts besonderes, aber es geht im all-
gemeinen als Resultat der mikroskopischen Untersuchung hervor, dass
die grossen (Geffisse normal waren.

Im Fall Hirschberg,in dem die Netzhautgefisse wihrend des An-
falls nicht beobachtet werden konnten, fand sich dagegen bei der
mikroskopischen Untersuchung in der Vena centralis, nahe vor der
Lamina cribrosa, ein organisierter Thrombus, der aus einer
teils homogenen, teils kornigen Masse mit spindelférmigen Zellen und
feinen Gefissen bestand. Dementsprechend waren alle Netzhautgefiisse in

7) Nur in den verengten Venenmiindungen wird die Schnelligkeit erhoht

werden.
v, Graefe's Archiv fiir Ophthalmologie. LXXVIIL. 3, 32
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hohem Grade erweitert, an der Papille in dem Grade, dass sie als fast
ykugelrunde Blasen® in den (laskorperranm vorsprangen. Alle Ge-
fisswinde waren Husserst diinn.

Man sieht also, dass in zwei von den wenigen mikroskopisch
untersuchten akuten Glaukomfillen sich ein eingehender Bericht iiber
den Zustand der Netzhautgefdsse findet, und in dem einen von diesen
(Birnbacher) war er ganz so wie man ihn von vornherein erwarten
musste. Die Arteria centralis war ausserhalb des Auges stark von
Blut gedehnt, als Folge der Cirkulationsschwierigkeiten innerhalb des
Auges. Hier war die Weite der Arterie normal, wihrend die grossen
Veneniiste abgeflacht (verengert) und die Vena centralis besonders
stark kurz vor der Lamina cribrosa verengert war (auf der andern
Seite war sie nur schwach mit Blut gefiillt).

In dem andern Fall fand sich dagegen kurz vor der Lamina
cribrosa das Lumen der Vene mit einer ,Thrombusmasse” gefiillt,
die zweifellos die Ursache aller Gefisserweiterungen vor ibr war.

In Ubereinstimmung mit der oben vorgetragenen Theorie kann
die gefundene absperrende ,Thrombusmasse” sehr wohl als ein orga-
nisierter Kmbolus betrachtet werden, der von den Retinalkapillaren
stammt, was auch aus dem andern Grund wahrscheinlich ist, dass
man sich schwer die Bildung eines wirklichen Thrombus an einer
Stelle denken kann, wo die Blutstrémung unter erhéhtem in-
traokularem Druck — wie oben gezeigt — gerade mit
grosser Schnelligkeit vor sich gehen muss (S. 424 u. 425).

Wir sind hiermit zu der Annahme gelangt, dass in allen
Fallen, wo die Retinalvenen erweitert und gebuchtet sind,
sich unmittelbar vor der Lamina cribrosa eine Obtura-
tion der Vena centralis finden muss; aber wie kann diese mit
dem Faktum in Ubereinstimmung gebracht werden, dass sich in
solchen Augen Arterienpuls, ja manchmal auch Venenpuls
beobachten lisst. Eine Einwendung dieser Art ist um so mehr
berechtigt, als Arterien- und (Venen-)puls von allen als gleichbedeu-
tend damit angesehen werden, dass die Blutstrdmung wenigstens
periodisch im Gang ist, und man denkt sich, dass die intermittie-
rende Strémung darauf beruht, dass der erhihte intrackulare Druck
wahrend der Diastole den Blutdruck iibersteigt und so die Blutstré-
mung hemmt, die wieder wihrend der Systole in Gang gesetzt wird.

Es muss jedoch erinnert werden, dass eine intermittierende
Blutstrémung unter Verb#ltnissen, wo sich Arterien- und (Venen-)
puls finden, sehr wohl darin bestehen kann, dass das Blut,
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das widhrend der Systole ins Auge hineingepresst wird,
wihrend der Diastole zuriicklduft, auf demselben Wege
wieder heraus, auf dem es hineinkommt. Das Geftsssystem in
der Retina wird nimlich, wenn die Vena centralis gesperrt ist, sich
unter dhnlichen Verhiltnissen befinden wie eine elastische, geschlos-
sene Schlange, die an einer Pumpe befestigt ist. Bei jedem Pumpen-
schlag wird Fliissigkeit in die Schlange hineingetrieben und erweitert
sie. Nach dem Pumpenschlag schickt die erweiterte Schlange etwas
von ihrem Inhalt zur Pumpe zuriick. An der Hand dieses kleinen
Beispiels wird auch der glaukomatdse Venenpuls, der manchmal sich
in solchen Fillen mit dem Arterienpuls zusammenfindet, leichter ver-
stindlich. Dass er so gut wie gleichzeitig sich mit dem Arterienpuls
zeigt, kann gerade darauf beruhen, dass die Vene abgesperrt ist.
In einem fliissigkeitgefiillien Rohr, in dem keine Strémung vor
sich geht, wird eine Druckerh6hung in dem einen Rohrende — selbst
wenn dies dehnbar ist — augenblicklich auch in dem andern Ende
wirken. Die Vermehrung des Arteriendruckes muss daher,
wenn die Fliissigkeitssdulen in den Kapillaren nicht unter-
brochen sind, sofort gleichzeitig wenigstens etwas Druck-
erhohung in der Vene mit darauffolgender Erweiterung
derselben bewirken. Noch kann gegen die aufgestellte Annahme
der Einwand gemacht werden, dass — wenn die Venenerweiterung
in solchen Fillen wirklich entweder auf einem Embolus oder einer
,, Abknickung® der Vena centralis beruht — es dann weniger
leicht verstiindlich ist, wie ein glaukomatises Auge mit erweiterten
Retinalvenen nach dem Anfall einen nicht geringen Teil seiner Sehkraft
zuriickbekommen kann. Man muss sich indessen erinnern, dass, wenn
der glaukomatose Anfall zum Stillstand gebracht wird, der erhdhte
intraokulare Druck f#ilt, und damit #illt sowohl die Druckverenge-
rung der Venenmiindung fort, wo der Embolus sitzt, wie das Aus-
weichen der Lamina cribrosa, die die Abknickung bedingt, und folg-
lich ist die Moglichkeit gegeben, dass die Cirkulation wieder in Gang
kommen kann, — wenn die Retinalgefiisse nicht gerade beim Nach-
lassen des Druckes (Operation) brechen, was bekanntlich bisweilen
geschieht.

d) Das Gefisssystem im vorderen Teil des Ciliarmuskels.

An dieser Stelle geht der Blutabfluss durch eine Anzahl feiner
Venen von statten, die den Ciliarmuskel ganz vorn verlassen, dicht

an seiner Insertion, und in die Sklera eintreten. Hier stossen sie zu
32%
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dem skleralen Venenstamm, dessen Aste an der Oberfiiche der
Sklera in die episkleralen Venendiste ausmiinden, die sich zu den
Venae ciliar. ant. sammeln. Natiirlich sind die Geffisse im vorderen
Teil des Ciliarmuskels denselben Regeln wie andere intrackulare Ge-
fisse unterworfen. Unter erhéhtem Druck miissen sie sich verengern.
und besonders wird das von den Venen vor ihrem Austritt in die
Sklera gelten.

2. Die Blutgefiisse des Auges wihrend ihres extraokularen Verlaufs.

Aus all dem Vorangegangenen geht hervor, dass die Blutmenge,
die das Awuge unter erhdhtem intrackularem Druck verlisst, herab-
gesetzt ist. Man muss folglich erwarten, die extraokularen Venen ent-
weder verengert oder jedenfalls nicht erweitert zu finden.

Aber wie vertrigt sich das mit dem bekannten Um-
stand, dass die Venae cil. ant. infolge des inflammatorischen
Glaukoms stark erweitert werden? Hier ist wirklich ein voll-
kommener Widerspruch zwischen einer allgemein festgestellten Tat-
sache und der aufgestellten Theorie.

Dieser Widerstreit fallt jedoch fort, da eine genauere Unter-
suchung zeigt, dass die Geflisse, die bisher als erweiterte
Venae c¢il. ant. aufgefasst wurden, in Wirklichkeit er-
weiterte Art. cil. ant. sind?).

Um die Richtigkeit dieses Befundes zu entscheiden, muss ich an
die normalanatomischen Verhiltnisse der vorderen Ciliargefiisse er-
innern.

Die Arteriae ciliares anteriores treten aus den 4 geraden
Augenmuskelsehnen in einer Anzahl von 1 oder 2 von jedem hervor,
und verlaufen dann an der Oberfliche der Sklera zur Hornhaut zu.
‘Wihrend des Verlaufs sind sie hier stark geschlingelt. Die Haupt-
stimme biegen etwas vom Horphautrand in die Sklera hinein, die
sie perforieren, wonach sie in die Tunica vasculosa biegen, deren
vorderer Abschnitt zum grossen Teil von diesen Arterien mit Blut
versorgt wird. Bevor der einzelne Stamm in die Sklera eintritt, gibt
er ein paar Aste ab, von deunen einer weiter gegen den Horn-
hautrand verlauft, um da gewShnlich umzubiegen und eine
bogenférmige Verbindung mit einem entsprechenden Zweig
einer andern Ciliararterie einzugehen, wihrend dieser oder die

%) Diese Beobachtungen, die wihrend meiner Assistenten-Tiatigkeit auf der
Prof. Bjerrumschen Augenklinik angestellt wurden, waren der Ausgangspunkt
fiir die tibrigen vorgenommenen Betrachtungen und Untersuchungen.
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andern Aste des Hauptstammes gewohnlich wie dieser die Sklera
durchbohrt.

Die Venae ciliares anteriores werden durch den Zusammen-
fluss einer sehr grossen Zahl Veneniste von dem episkleralen
Plexus am Hornhautrand gebildet, der sowohl die Venenzweige vom
Liwbus als auch die perforierenden Veneniste vom Ciliarmuskel (mit
Abfluss vom Canalis Schlemmii) aufnimmt. Die dadurch entstehen-
den Venenstimme legen sich dicht an die Arterien an und folgen
— als geradlinige Stimme — wihrend ihres weiteren Ver-
laufs diesen genau. Da die Anzahl der Venenstimme gewdhnlich
grosser als die der Arterien ist, werden diese gewdhnlich von
zwel Venen begleitet werden, was bekanntlich auch an so vielen
andern Stellen im Organismus der Fall ist. Aber whhrend man sonst
findet, dass die zwei Venen, die eine Arterie begleiten, jede fiir sich
dicker als diese ist, ist das Verh#ltnis hier umgekehrt, da die Art.
cil. ant. ausser der Subconjunctiva zugleich hauptsichlich die vordere
Hilfte der Tunica vasculosa mit Blut versehen, wihrend die Ven.
cil. ant. ausser von der Subconjunctiva nur von dem vorderen kleineren
Teil des Ciliarmuskels Blut empfangen. In Ubereinstimmung hier-
mit sieht man die Hauptstimme der Art. cil. ant. — unter
normalen Verhéltnissen — auf der Episklera wie fadendicke
geschlingelte Blutgefisse, wihrend die begleitenden zwei
Ven. cil. ant. so diinn sind, dass sie nur bei injiziertem
Auge deutlich sichtbar sind.

Taf. XXI, Fig. 13 u. 14 sind Zeichnungen, die ich nach 2 Pat.
mit absolutem Glavkom ausgefiihrt habe. Sie zeigen das Aussehen
der injizierten vorderen Ciliargefiisse.

Man sieht auf Taf. XXI, Fig. 13 sechs geschlingelte Haupt-
stimme, von denen 1, 3 und 6 sich nicht veriisteln, wihrend die
iibrigen sich in 2 oder 3 Aste teilen. Ausserdem siecht man auf der
Figur einige ganz diinne, stirker verdstelte Geftisse (v), die auf der oberen
Bulbushiilfte genan den grésseren geschliangelten Hauptstimmen folgen.

Auf Taf. XXI, Fig. 14 sieht man gleichfalls 6 diinne, teils ge-
schliingelte Grefisse, die die Sklera durchbohren. Von diesen sind Nr. I,
2 u. 4 unveristelt, wihrend Nr.5 mit 3 u. 6 anastomosieren. Nr.3 gibt
einen Anastomosenzweig zu 5 ab und wihrend des weiteren Verlaufs
ein-paar ganz feine Aste zur Subeonjunctiva, bevor der dicke Hauptstamm
selbst die Sklera perforiert. Nur Nr. 6 teilt sich in nicht weniger als 5
perforierende Zweige. Auf beiden Seiten von Nr.1 u. 2 laufen diinne,
gerade Gefisse von derselben Art wie die, die man bei v sieht.
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Kein unparteiischer Beobachter kann in Zweifel sein,
dass die dicken, mehr oder weniger geschlingelten Ge-
fisse Arterien sind, wihrend die diinnen Gefisse (v), die
sie zum Teil begleiten, Venen sind.

Verfolgt man sorgfiltig die Injektion an einem Auge mit glau-
komatosem Anfall wihrend dieser Entwicklung und Abnahme, wird
man weiter ohne Schwierigkeit sich iiberzeugen kdnnen, dass es be-
sonders die Tnjektion der Arterien ist, die nach dem Aufhéren des
Anfalls bestehen bleibt.

Hierzu kommt, dass eine Auffassung der erweiterten Ciliar-
gefisse als Venen schon von vornherein wenig Wahrscheinlichkeit fiir
sich hat.

Hs ist sonach unwahrscheinlich, dass das nicht besonders ent-
wickelte Venennetz in dem vorderen kleinen Teil des Ciliarmuskels
in so ausserordentlichem Grad sollte erweitert werden kénnen, wie
man voraussetzen miisste, wenn die erwihnten (Geffisse Venen waren.

Ferner wird keiner, der — auf Grund der Beobachtung der Epi-
skleritiden z B. und der parenchymatosen Keratitiden — sich klar ge-
macht hat, welche grosse Zahl von Venenisten, die sich zu
Ven. cil. ant. sammeln, in Zweifel sein konnen, dass die relativ
wenigen Aste, die die einzelnen erweiterten Stimme zusammensetzen,
nicht injizierte Veneniste sein konnen.

Endlich muss der, der trotz allem stindig behaupten will, dass
die dicken, mehr oder weniger geschlingelten Gefésse als Venen auf-
gefasst werden miissen, Antwort auf die Frage geben: wo sind die
Arterien?

Die somit nachgewiesene bedeutende Erweiterung der zufiihren-
den Augenarterien ist eine natiirliche Folge der bedeutenden Hamo-
stase, die sich im glaukomatiésen Auge findet (in einem Auge mit
Glaucoma fulminans ist die Himostase sicher so gut wie komplett,
wihrend die Blutdurchstrémung in einem Auge mit absolutem chron.-
inflammatorischem Glankom als anf weniger als ;, des Normalen
veduziert angenommen werden kann). In Wirklichkeit werden daher
die zufithrenden Augenarterien beinahe denselben Bedingungen unter-
worfen sein, als wenn sie unmittelbar vor ihrem Eintritt in die Sklera
unterbunden wiren, und dem entspricht sehr gut, dass man in der
Regel an den dicken perforierenden Arteriendisten eine leicht kugel-
férmige Erweiterung nahe vor dem Eintritt in die Sklera sieht. Als
Resultat der Untersuchung ergibt sich also,

dass die Arterien, die zu einem inflammatorischen glau-
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komatésen Auge mit ausgesprochener Himostase Blut
fithren, mehr oder weniger erweitert sein werden, wiahrend
die Venen, die Blut vom Auge fort fithren, nicht erweitert
gein kénnen?),

VIL. Wieerkliirt sich die Wirkung der verschiedenen Faktoren,
die den Stillstand oder das Eintreten des glankomatésen Anfalls
bewirken?

1. Von der Wirkung der Miotica.

Um sie erkliren zu kénnen, muss man notwendigerweise gepau
Bescheid wissen, wie diese Stoffe auf das Auge wirken.

Es ist hier eine lingst festgestellte Tatsache, dass Eserin und
Pilokarpin eine Kontraktion des M. sphincter iridis und dadurch
Pupillenverengerung bewirken. Zugleich ist es bewiesen, dass diese
Stoffe auf den Accommodationsmuskel wirken, und zwar auf die
eigentiimliche Weise, dass dessen Tonus stark vermehrt wird, ohne
dass seine Fihigkeit zu weiterer Kontraktion deshalb aufgehoben
wird. Von Hess vorgenommene Untersuchungen (vgl. Ber. iiber d.
26. Vers. d. ophth. (es. Heidelberg 1897) haben gezeigt, dass die
Verdinderungen, die im Auge bei starker Accommodationsanstrengung
und bei Einwirkung von HEserin entstehen, vollkommen analog sind.
Diese Verinderungen sind:

a) Eine Verschiebung der Chorioidea anterior nach vorn, zuerst
von Hensen und Vélckers nachgewiesen. Diese Forscher irritierten
den Accommodationsmuskel in einem frisch enucleierten Menschen-
bulbus. Hs zeigte sich da, dass der freie Teil einer Nadel, die in
der Xquatorregion durch die Sklera in die Chorioidea gestochen war
ausgesprochene Bewegungen nach riickwirts machte.

b} Eine Zusammenziehung des Miillerschen Ringmuskels, wo-
dorch bewirkt wird, dass die Processus ciliares nach vorn und gegen
die Augenachse riicken, indem sie sich nach vorn zwischen Linsen-
dquator und Iriswurzel schieben.

Aber wie werden nun diese Verschiebungen des vor-
deren Teils der Tunica vasculosa auf die Sinus vorticosi
wirken?

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

1} Da sie mit allen Venen der Umgebung in Verbindung stehen, wird ihr
Kaliber und Blutgehalt an allen Stellen normal sein, wo keine besonderen Druck-
verhiltnisse sich geltend machen,
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Wie auf Fig. 15 gezeigt, laufen von der Wurzel jedes Iris-
quadranten eine ganze Platte gestreckter, fast gerader Veneniste
durch das Corpus ciliare zu dem entsprechenden Sinus vorticosus,
gegen den hin sie wie die Blidtter eines Fichers zu ihrem Schaft
konvergieren.

Da alle diese Veneniiste iiberdies wihrend ihres Verlaufs zu-
nichst in intimer Beriihrung mit
dem Miillerschen 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 angefithrt, wegon der Zusam-
menziehung des Accommodations-
muskels stattfindet, hauptsichlich
durch einen Zug auf diese grossen
Veneniste zu stande kommt. Folg-
lich ergibt sich, dass eine Kon-

Fig. 15. traktion des Accommodationsmus-

(Nach Testut.) kels durch diesen Zug aunf die

Venen, die von vorn Blut zu dem

Sinus vorticosus fiihren, eine Spannung der Wand in diesem bewirken

muss, was gleichbedeutend damit ist, dass einer Faltenbildung oder

Knickung wie der beschriebenen entgegengewirkt oder sie aufgehoben

wird (dass Miotica bei einzelnen Glaukom hervorrufen, kann durch

eine bei diesen vorkommende Disposition zu Abknickungen in entgegen-

gesetzter Richtung an der Uhergangsstelle zwischen Sinus und Skleral-
kanal erklirt werden).

2. Von der Wirkung der Mydriatica.

Bekanntlich wirken diese Stoffe sowoh! auf die Irismuskulatur
als auch auf den Accommodationsmuskel.

Das Atropin lihmt letzteren in so ausgesprochenem Grad. dass
der Tonus der Accommodation, der bei jedenfalls allen jiingeren In-
dividuen sich findet, vollstindig fortfallt. Auch Kokain wirkt bis zu
einem gewissen Grad auf den Accommodationsmuskel; aber die Wir-
kung ist inkonstant und ist nicht bei allen Individuen gleichmissig
ausgesprochen.
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Wenn eine Zusammenziehung des Accommodationsmuskels, wie
vorher dargetan, eine Spannung der Winde der Sinus vorticosi mit
Aufhebung der Falten dieser Winde bewirkt, ist es anderseits ein-
leuchtend, dass eine Lihmung dieses Muskels eine entsprechende
Erschlaffung der Sinuswand, event. ein Zuriickgleiten des Sinus be-
wirken muss, die in hohem Grad die Entstehung gerade einer Filte-
lung oder Knickung dieser bewirken muss, so wie sie oben beschrieben
ist (Zustandsform 2, Fig. 6).

8. Vom Einfluss der Accommodation auf Aufhéren und EBintreten
des Glaukoms.

Verschiedene Forscher (z. B. Walker, Schon, Snellen) schrei-
ben der Accommodationsanstrengung entschieden eine glankombefor-
dernde Wirkung zu, wihrend andere (z. B. Hess) eben so bestimmt
ihr einen dem Glaukom entgegenwirkenden Einfluss zusprechen. Mehrere
Autoren (Cohen, Sattler) haben in Ubereinstimmung mit dieser
Hessschen Anschauung beobachtet, dass die Patienten unter Um-
stainden im stande sind, einen beginnenden Glaukomanfall durch
Lesen zu kupieren.

Die Theorie von der Entstehung des glaukomatdsen
Anfalls durch eine Faltenbildung an dem Sinus vorticosus
bringt jedoch volle Ubereinstimmung zwischen den zwei
anscheinend widersprechenden Anschauungen.

Wenn n#mlich die giinstige Wirkung der Miotica auf das Glau-
kom darauf beruht, dass die Kontraktion des Accommodationsmuskels
eine Spannung der Sinuswand bewirkt, muss die Accommodations-
anstrengung selbst, so lange sie wirkt, denselben Einfluss wie die
Miotica haben, aber das schliesst nicht aus, dass Walkers Anschau-
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 entsprechende Miidigkeit und Erschlaffung
des Accommodationsmuskels folgen, was bis zu einem ge-
wissen Grad dieselbe Wirkung haben muss, wie die L#h-
mung, die von Mydriaticis hervorgerufen wird.

4. Von der Bedeutung der Hypermetropie.

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

1) Schmidt-Rimpler, loc. cit. 8. 4.
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man bei Personen mit dieser Refraktionsanomalie findet, zu Glaukom
disponiert.

Um sicher zu erkléiren, worauf eine Disposition in den hyper-
metropischen Augen beruht, miisste man ihren Bau genau kennen.
Das ist jedoch nicht der Fall. Man weiss nur, dass das hypermetro-
pische Auge in der Regel in allen Dimensionen kleiner als das nor-
male ist, sowie dass die vordere Kammer bei diesen Augen?) 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 erklirt werden, dass hier nur die Tunica fibrosa
des Auges kleiner als normal ist, wihrend die Tunica vasculosa re-
lativ reichlicher entwickelt und also im Uberschuss vorhanden ist.

Die Disposition zur Entstehung des Glaukoms kénnte dann dar-
auf beruhen, dass die Chorioidea mit dem Sinus vorticosi weniger
gespannt ist, in hypermetropischen Augen schlaffer als in andern ist.
Die — mbglicherweise entsprechende — geringe Entwicklung der
Briickeschen Partie des Ciliarmuskels, die sich in hypermetropischen
Augen findet, kann vielleicht eine Rolle spielen (vgl. die Bedeutung
der Accommodation).

5. Bedeutung von Alter, Geschlecht und Jahressgeit.

Bekanntlich kommt das inflammatorische Glaukom ganz iiber-
wiegend bei #lteren Individuen vor. Das beruht wohl teilweise dar-
auf, dass das lymphostatische Glaukom, das das wichtigste dispo-
nierende Moment fiir das inflammatorische ist, gerade bei &dlteren
Leuten vorkommt, aber hochst wahrscheinlich findet sich des wei-
teren bei diesen eine besondere Disposition zum inflammatorischen
Glankom.

In Ubereinstimmung mit dem vorher Entwickelten kinnte eine
solche Disposition dadurch erklirt werden, dass die Chorioidea anterior
im Lauf der Jahre, teils infolge des Gebrauchs der Accommodation,
teils unter dem Finfluss der Senilitit, sich dehnt und erschlafft (vgl.
die Abflachung der vorderen Kammer, die sich bei dlteren Leuten
findet). Eine solche Erschlaffung bewirkt ein Zuriickgleiten der Chor.
ant. mit Knickung des Sinus und wird von um so unglicklicherer Be-

%) Hess, Die Anomalien der Refraktion und Accommodation, Graefe-
Saemisch, Handb. d. ges. Augenheilk. Bd. VIII. 2. Aufl. S. 372.
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deutung sein, als dem Accommodationsmuskel bei #lteren Leuten ge-
rade jeder Tonus mangelt (Hess, loc. cit.).

Dass Frauen etwas hiufiger als Ménner inflammatorisches lau-
kom bekommen, kann darauf beruhen, dass Frauen durchweg ihre
Accommodation mehr als Minner benutzen, und man daher annehmen
muss, dass sie sich eine grossere Erschlaffung des vorderen Teils der
Tunica vasculosa als die Minner zuziehen. Vielleicht kann auch der
Einflass der Jahreszeit auf das Entstehen des Glaukoms (die wenigsten
Fille im Sommer) dadurch erkliirt werden, dass anstrengende Nih-
arbeiten im Sommer durchweg weniger als im Winter betrieben werden.

6. Andere Umstinde.

Das ist sicher, dass eine Reihe verschiedsne Umstinde {(z. B.
(Gemiitshewegungen, grosse Mahlzeiten, Abkiihlung der Fisse, Meno-
pause u. dgl), von denen allen man sich eine Einwirkung auf die
vasomotorischen Awugennerven denken kann, Einfluss auf die Ent-
stechung des glaukomattsen Anfalls haben kann.

Tm Anschluss hieran muss betont werden, dass alle Verhiltnisse,
die plotzlich Arterienkontraktion im Awuge hervorrufen, die Ent-
stehung des glaukomatisen Anfalls infolge der Blutdrucksenkung
der Kapillaren und Venen, die dadurch bewirkt wird, erleichtern
miissen. '

In Ubereinstimmung hiermit sieht man gewdhnlich glaukomatose
Anfalle wihrend des Schlafs entstehen, bei dem bekanntlich alle
Arterien als kontrahiert angenommen werden miissen.

Nicht ganz selten kommt inflammatorisches Glaukom in derselben
Familie in mehreren Generationen hintereinander vor, so dass manch-
mal wohl die Erblichkeit fir die Entstehung der Krankheit eine Rolle
spielen muss. Natiirlich kann der Umstand, der Erblichkeit bedingt,
ebensowohl in Anlage zur Entstehung von Lymphstauung als in
siner besonderen Disposition zu inflammatorischem (laukom bestehen.
Eine besondere Disposition zu letzterem kann z. B. auf ungewthnlicher
Grisse und Schlaffheit der Sinus vorticosi bei den betreffenden In-
dividuen oder auf Schlaffheit (mit Neigung zum Zurlickgleiten) der
Chorioid. ant. bestehen.

VIII. Stellwags und Rosers Glaukomtheorien.
Es wire von grossem Interesse gewesen, die Glaukomliteratur
durchzugehen, um festzustellen, in welchem Umfang die verschiedenen
Einzelheiten der obigen Betrachtungen iiber die Pathogenese des
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(Glaukoms von den fritheren Autoren aufgefasst und gewiirdigt sind,
aber diese sehr umfangreiche Aufgabe lag ausserhalb des Rahmens
unserer Arbeit.

Wie oben (8. 415) angefithrt, hat Donders schon vor einem
halben Jahrhundert die Auffassung ausgesprochen, die der Ausgangs-
punkt fiir meine Arbeit gebildet hat, dass das Glaucoma c. ophthalmia
{(d. h. das inflammatorische Glaunkom) sich auf der Basis eines Glau-
coma simpl. (d. h. eines nicht-inflammatorischen, bzw. lymphostatischen
Glaukoms) entwickelt.

Im iibrigen waren die Grundlage meiner Betrachtungen die aus-
gezeichneten Untersuchungen Lebers und seiner Schiiler iiber die
Lympheirkulation im Auge, und die Resultate meiner Betrachtungen
fallen insoweit mit der Lieberschen Anschaunung von der Pathogenese
des Glaukoms zusammen, als sie ja davon ausgehen, dass die Lymph-
stase im Auge in der Regel Voraussetzung fiiv das inflammaterische
Glaukom ist.

Es wird weiter angebracht sein, daran zu erinnern, dass schon
Stellwag (Der intrackulare Druck usw., Wien 1868) das Glaukom
als Ausserung von Hu#mostase in den Vortexvenen auffasste. Er sah
den Beweis fiir die Richtigkeit dieser Auffassung in der Erweiterung
der Venae cil. ant,, die, wie man meinte, in den vorgeriickteren Stadien
des Glaukoms sich fanden. Auch die bedeutende Erhshung des in-
trackularen Druckes wird am besten als Himostasediusserung aufge-
fasst. Thre Ursache war nach Stellwags Anschauung eine Verschie-
bung der inneren Skleraschicht relativ zur Husseren, durch die not-
wendigerweise eine Verengerung des Vortexskleralkanals hervorgerufen
werden musste. Die Papillenexcavation sollte dann ein Glied der Ver-
schiebung der inneren Skleraschicht sein,

Wenn auch diese Stellwagsche Erklirung von der Entstehung
der Himostase nicht acceptiert worden ist, ist doch die grosse
Mehrzahl der Ophthalmologen bekanntlich geneigt gewesen, der Hi-
mostase grosse Bedeutung fiir die Entstehung des Glaukoms zu-
zuschreiben.

Endlich muss angefiibrt werden, dass der Chirurg W. Roser,
der durch seine Theorien von der pathologischen Klappenbildung an
vielen Stellen bekannt ist (Abscess- und Fistel-Klappenbildungen, In-
carcerationsklappen, Verengerungsklappen usw.), eine dhnliche Theorie
fiir das Glaukom aufgestellt hat. (Uber Klappenwirkung beim sog.
Glaukom. Arch. { physiol. Heilkunde. Bd. TI1. 1859.) In seinem gut
2 Seiten langen Aufsatz sagt Roser: ,Ich vermute beim Glavkom
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einen Klappenmechanismus, der den Blutlauf in den Augen hemmt.
Bis jetzt habe ich vergebens auf Beobachtungen gewartet, die ge-
nanere Aufkldrung bringen konnten, aber da die Glaukomfrage jetzt
allgemeines Interesse geweckt hat, will ich meine daraufbeziiglichen
Vermutungen verdffentlichen. Vielleicht wird ein anderer in der Lage
sein, die Sache weiter zu verfolgen.“

Nach Rosers Meinung ,scheint iibrigens der ganze Symptomen-
komplex, den Graefe mit so grosser Exaktheit uns unter dem Titel
Glaukom vorgefithrt hat, als Cyclitis aufgefasst werden zu miissen,
und man wird alle Ursache haben, den ontologischen und vieldeu-
tigen Ausdruck Glaukom durch die anatomische Bezeichnung Cyeclitis
zu ersefzen.

Rosers weitere Auffassung geht nun dahin, dass es dieses letz-
tere Leiden ist, das den erhdhten intrackularen Druck hervorruft, da
das Transsudat aus dem Corpus ciliare in den Glaskorper eindringt.
Der erhohte Druck muss dabei nicht selten ,s0 stark werden kénnen,
dass er die Venenstdimme in Retina und Chorioidea zusammendriickt
und durch die dadurch eintretende Klappenwirkung die Blutentlee-
rung hindert. Da die Gtefiisse lings der Augenwand laufen, und da
sie sogar grisstenteils die Augenwand schrig durchbohren, scheint
eine Klappenwirkung unvermeidlich, wenn der intraokulare Druck
wichst®

Naturgemiiss haben Stellwags (und Rosers) Theorien besonders
auf die Auffassung der Osterreichischen Ophthalimologen von der Pa-
thogenese des Glaukoms gewirkt, und man findet daher, dass Fuchsu. A.
das grosste Gewicht auf die Bedeutung der Himostase fiir die Ent-
stehung des Glaukoms legen.

IX. Résumé.

A. Genauere klinische Untersuchungen sprechen fiir
die Richtigkeit der Dondersschen Anschauung, dass das
Glaucoma simplex (also Tensionserhohung ohne irritative
Anfdlle nicht-inflammatorischen Glaukoms) gewthnlich das
Vorstadium fiir das Glaucoma c. ophthalmia (inflammato-
risches Glaukom) bildet.

Hieraus ergibt sich die Annahme, dass die glaukoma-
tésen Zustdnde zwei Hauptfaktoren ihre Entstehung ver-
danken, von denen der eine nicht-inflammatorisches Glau-
kom hervorbringt, wihrend der andere durch sein Eingrei-
fen weiterhin das inflammatorische Glaukom hervorruft.
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B. Dasnicht-inflammatorische Glaukom muss aufLiymph-
stase beruben, weil

a) es als sicher betrachtet werden kann, dass Liymphstase erhohten
intraokularen Druck hervorruft, und es muss als hochst wahrscheinlich
angesehen werden, dass in allen Féllen von nicht-inflammatorischem
Glaukom erhdhter intrackularer Druck vorkommt;

b) die Annahme berechtigt ist, dass Lymphstase als solche nich$
hoheren intraokularen Druck als ungefihr 55 mm Hg hervorrufen
kann, man kann aber nicht voraussetzen, dass ein Druck von dieser
Héhe eine ausgesprochene ungliickliche Wirkung auf die inneren
Organe des Auges hat. Dementsprechend findet sich niemals hoherer
intraokularer Druck als 55 mm Hy bei Patienten mit nicht-infla-
matorischem Glaukom, und die Symptome dieses Leidens kdnnen von
der Beeinflussung der Aussenwand des Auges durch den intraoku-
laren Druck hergeleitet werden;

¢) es muss als festgestellt betrachtet werden, dass nicht-inflam-
matorisches Glaukom zum Aufhdren gebracht wird, wenn ein sicherer
Abfluss der Augenlymphe zu stande kommt.

Da sich tiberdies keine andere plausible Erklirung von
der Kntstehung des nicht-inflammatorischen Glaukoms
findet, wird es richtig sein, die nicht-inflammatorischen
Zustéinde unter der Benennung lymphostatisches Glaukom zu-
sammenzufassen.

¢, 1. Das inflammatorische Glaukom — mif seinem sehr
cigentiimlichen Verlauf, den vielen verschiedenen ausge-
sprochenen Symptomen und dem hohen intraokularen Druck
— kann von vornherein nicht als auf Liymphstase als solcher
beruhend aufgefasst werden und muss daher seinen beson-
deren Ursprung haben.

2. Da die glaukomatose Stellungsverdnderung der Ci-
liarregion, Iris und Linse nur erkldrt werden kann als ent-
standen durch Blutiiberfiilllung der Tunica vasculosa infolge
von akuter Stase,

da experimentelle Himostase in der Tunica vasculosa
(Unterbindung der Venae vorticosae) gerade eine Stellungs-
verinderung der genannten Organe von genau derselben
Art wie die glaukomatdse hervorruft,

and da kein Hinderungsgrund vorliegt, alle in akus
glaukomatdsen Augen gefundenen mikro-anatomischen Ver-
inderungen als Ausserung von Himostase aufzufassen,
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kann angenommen werden, dass inflammatorische Glau-
kome schlechthin auf Hémostase in der Tunica vasculosa
beruhen.

3. Da die Verengerung der Blutgefisse des Auges, die die not-
wendige Folge der Tensionserhthung beim lymphostatischen Glaukom
sind, so gut wie ausschliesslich sich Adussern wird in einer
Druckverengerung der Venenmiindungen unmittelbar vor
der Grenzlinie des Gebietes des intrackularen Druckes,
muss die Ursache fiir die glaukomatése Héimostase unmit-
telbar vor den Eingangsoffnungen der Vortexskleralkanile
gesucht werden.

Hier wird die Druckverinderung die grossen Venen-
sinus treffen, an deren Winden leicht eine Faltung oder
Knickung wird entstehen kinnen, die Himostase und da-
mit den glaukomatdsen Anfall bewirken kann.

Eine entstandene Faltung der Sinuswand wird jedoch
in der Regel wieder ausgeglichen werden, entweder allein
infolge von Blutfiillung der Tunica vasculosa, oder unter
Mitwirkung einer sekundiren Zusammenpressung des Skle-
ralkanals, wodurch das Aufhoren des glaukomatdsen An-
falls bzw. das Hintreten eines dauernden glaukomatdsen
Zustandes erkldrt wird.

Entsteht eine sekundire Zusammenpressung des Skle-
ralkanals, wird die Zusammenpressung im weiteren Ver-
lauf des Leidens allmahlich von der Eingangsdéffnung etwas
in den Kanal herausriicken.

Eine Verengerung des Skleralkanals kann mdéglicher-
weise unter Umstinden sich in unmittelbarem Anschluss
an die Druckverengerung des Sinus ohne Dazwischen-
treten der Faltung entwickeln (chronisches inflammatorisches
Glaukom).

4. Fiir die Giiltigkeit dieser Theorie ist eine Stiitze
durch den Nachweis erbracht, dass eine Zusammenpres-
sung der Skleralkanile in einem chronisch-inflammatorisch
glaukomatdsen Auge gerade an den Stellen vor sich geht,
wo man sie nach den theoretischen Uberlegungen zu finden
erwarten miisste.

5. Sowohl der Krankheitsverlauf des inflammatorischen
Glaukoms als auch alle die einzelnen Symptome und Ver-
anderungen, die es begleiten, werden vollauf als Folge von
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Himostase der Tunica vasculosa erklidrt, die hervorgerufen
wird durch eine Faltenbildung oder Knickung an den Sinus
vorticosi bzw. eine Zusammenpressung der Vortexskleral-
kanile.

6. Da zunehmender intraokularer Druck notwendiger-
weise steigende Verengerung der Blutgefidsse des Auges
hervorrufen muss, miissen die Erweiterungen der Retinal-
venen, die nicht selten wahrend des glaukomatdésen An-
falles beobachtet werden, von einer Komplikation, die ein
Hindernis fiir den Ausfluss des Venenblutes bewirkt, her-
vorgebracht werden.

Dieses Hindernis muss sich unmittelbar vor dem Ein-
tritt der Vene in die Liamina cribrosa finden (Abknickung,
Embolus).

Der glaukomatise Venenpuls kann durch Absperrung der Vena
centralis retinae erklirt werden.

7. Der glaukomattse Zustand wird natiirlich Erweiterung der
Arterien verursachen, die Blut zum Auge fithren, aber man kann
von ihm nicht annehmen, dass er die Weite der entsprechenden Venen
beeinflusst.

Tn Ubereinstimmung hiermit zeigt es sich, dass die er-
welterten vorderen Ciliargeftisse, die man bisher fiir Venen
gehalten hat, in Wirklichkeit Arterien sind.

8. Miotica wirken der Entstehung des glaukomatisen
Anfalls entgegen durch Vermehrung des Tonus des Accom-
modationsmuskels und dadurch bewirkte Anspannung der
Wand im Sinus vorticosus. Umgekehrt erschlaffen Mydria-
tica den Accommodationsmuskel und damit die Sinuswand.

Dementsprechend wirkt die Accommodationsanstreng-
ung selbst dem glaukomatdsen Anfall entgegen, wahrend
die nachfolgende Miudigkeit und Schlaffheit des Accommo-
dationsmuskels sein Eintreten begiinstigen.

Auch die Bedeutung der Hypermetropie, des Alters,
Geschlechts und der Jahreszeit fiir die Entstehung des
Glaukoms findet in entsprechender Weise ihre Erkldrung,

D. Da demnach alles daraof deutet, dass inflammato-
risches Glaukom entsteht, wenn Himostase als Komplika-
tion von Lymphstase eintrittl), wird es in Zukunft am rich-
tigsten sein, das inflammatorische Glankom lympho-himo-

1) Vgl. Fussnote zu Abschnitt IV, Ende.
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statisches Glaukom oder vielleicht besser schlechthin himo-
statisches Glaukom zu benennen, da die Himostase in so
hohem Grad sein Bild pragt
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