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Sonderabdruck a. d. Prager Med. Wochenschrift. 1897.

Einiges zur Lehre von der Entstehung und dem
Verlaufe des prodromalen und acuten
Glaukomanfalles."

Von Prof. Dr. W. Czermak in Prag.

Betrachtet man bei einem Menschen, der an einem Auge an
einem irritativen Primirglaukom erkrankt ist, das andere, noch
villig gesunde Auge, das noch keinerlei Stirung seiner Function
gezeigt hat, so findet man gewdilnlich die Kammer ausserordent-
lich flach, flacher als an dem erkrankten Auge, die Pupille, wie
das bei iltern Leuten meist der Fall ist, ziemlich enge.

Sonst 1st bei fdusserer und innerer Untersuchung an einem
solchen Auge bis auf die gewohnlichen senilen Verinderungen gar
nichts abnormes zu entdecken; die Medien sind rein, die Resistenz
des Auges ist nicht erhoht, ja oft nahe an der untern physio-
logischen Grenze, Sehschiirfe und Gesichtsfeld sind normal. Da
wir wissen, dass das Glaukom fast immer Dbeiderseits auftritt,
wenn auch meist nicht gleichzeitiz, so betrachten wir ein solches
Auge als ,disponirt* zu Glaukom. Gleichwohl ist nichts eigentlich
glaukomatioses daran vorhanden und auch, wie ich nachdriicklich
hervorheben muss, gar nichts, was auf eine schleichende Entziin-

1) Vorliegende Arbeit ist schon im December 1895 fertig gestellt worden.
Ich zdgerte sie herauszugeben, weil ich noch verschiedene experimentelle
und klinische Studien zu ihrer Erginzung und weitern Stiitze anstellen wollte.
Da mir aber leider noch lingere Zeit die Musse hiezu abgehen wird, so sehe
ich mich veranlasst, die Arbeit zu veriiffentlichen. Sie wurde der Redaction
am 12. December 1896 iibergeben.
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dung im Ciliarkdrper oder in der Aderhaut hinweisen wiirde.
Ein soleches Auge erkrankt aber spiterhin von selbst an Glaukom.

Dass die ,Disposition® besteht, wird uns in manchen Fillen
sehr deutlich vor Augen gefithrt. Das erkrankte Auge wird ope-
rirf, man hat das gesunde Auge zu eserinisiren unterlassen, und
schon wenige Stunden nach der Operation entsteht an dem bis
dahin dusserlich und innerlich villig gesunden Auge ein typischer,
acuter ,entziindlicher® Glaukomanfall. Oder es wird in das bisher
gesunde Auge Atropin oder ein anderes Mydriaticum eingetriiufelt —
der Anfall stellt sich mit stirmischen Erscheinungen ein.

Es besteht an solchen ,disponirten® Aygen, wie ich nochmals
besonders hervorheben will, die dem Glaukom zugeschriebene Ver-
flachung der Kammer schon vorher, Und sieht man in solchen
Fillen genan zu, so ist die Tiefenabnahme der Kammer an dem
noch gesunden Auge stets etwas stirker als an dem andern, wo
das Glaukom bereits ausgebrochen ist.

Ich meine nun, dass es zu erwiigen wire, ob nicht in An-
betracht des volligen Mangels andrer, besonders entzimdlicher Ver-
anderungen, die dem Ausbruche des Glaukoms vorausgiengen,
die starke Abflachung der Kammer das ist, was die Disposition
cines solchen Awges zum Glawkom begritndet.

Bevor ich darauf eingehe, wie so das mdglich ist, stelle ich
noch fest:

1. dass die Abflachung der Kammer eine ganz gleichmdssige
ist, die genan so aussieht, wic wenn man bei einer Punction der
Kammer viel, aber nicht alles Kammerwasser abgelassen hat.

2. dass die Iris in ihrem makroskopischen Gefiige wvillig
normal ist, dass die Pupille reagirt, wenn auch oft etwas weniger
ausgiebig, wie das eben bei cngen Pupillen und ialtern Leuten
meist vorkommt.

Man muss sich zunichst fragen: Was ist denn eigentlich die
Ursache einer so hochgradigen Abflachung der Kammer an einem
doch sonst normal erscheinenden Auge und wie so kinnte denn
weiterhin diese Abflachung eine Disposition firs Auftreten von
Glankom sei es spontan, sei es auf die genannten Veranlassungen
hin, abgeben ?



Ehe ich das beantworte, will ich Folgendes aus der patho-
logischen Anatomie des aecuten irritativen Glaukoms kurz in Er-
innerung bringen.

Die Untersuchung von Augen, die erst kurz an acutem, irri-
tativem Primirglaukom erkrankt waren und die im Zustande des
Anfalles zur Untersuchung kamen, haben durchweg einen stin-
digen Befund ergeben — das ist die Anlagerung der Iris an die
hintere Fliche der Hornhaut in der Peripherie, das heisst an
das Trabeculum corneosclerale.

Es besteht heute wohl kaum ein Zweifel mehr dariiber, dass
dieser Befund beim primiren acuten Glaukomanfall durchweg be-
steht. Nur iiber die Wiirdigung gehen die Meinungen auseinander.
Die einen betrachten ihn als die Ursache der Drucksteigerung, die
andern als Folgeerscheinung.

Beschiiftigen wir uns zuerst mit der ersten Ansicht. Der venise
Sinus im Schlemmischen Canal besorgt die Abfubhr des Kammer-
wassers (Leber). Dieses tritt durch die Maschen des Ligamentum
pectinatum in den Schlemmischen Canal und filtrirt in den Sinus
in Folge des in ihm (dem Kammerwasser) herrschenden hihern
hydrostatischen Druckes. Liegt die Iris jedoch am Kammband
dicht an, dann sperrt sie den Zutritt des Kammerwassers zum
Canal, dieses staut sich an, und weil kein Abtluss moglich 1st,
muss der Flissigkeitsdruck im Auge steigen, da die Zufuhr aus
den Ciliarfortsitzen nicht aufhort,

‘Dass eine Behinderung des Abflusses der Kammerflitssigkeit
bei normaler Absonderung zur Drucksteigerung fithrt, beweisen
unwiderleglich die Fille von Secclusio pupillae, also einer Art von
Secundirglaukom, dessen Pathogenese ganz klar ist.

Die besprochene, erste Aunahme hat also eine gute phy-
siologische Basis. Ob der Abfluss an der Pupille gehemmt wird,
die ringsum an die Kapsel angewachsen ist, oder in der Kammer-
bucht — das kann keinen Unterschied machen. Wenn also der
Schlemmische Kanal der Abfulrsort des Kammerwassers ist, dann
muss eine feste, also ventilartige Anlagerung der Iris ans ganze
Trabeculum corneosclerale Drucksteigerung hervorrufen. An  der
erstgenannten Thatsache ist aber nicht zu zweifeln nach all den
dltern.und neuern Untersuchungen und vielen klinischen Thatsachen,
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die sie beweisen und die ich hier nicht alle aufzithlen will, weil
sie allgemein bekannt sind.

Die zweite Annahme, dass erst Drucksteigerung im Binnen-
raume des Auges, also in den Kammern, gleichgiltigz aus welcher
Ursache die Anlagerung des Iris-Randtheiles ans Trabeculum corneo-
sclerale hervorrufen soll, dass diesge also Folge der Drucksteigerung
sei, entbehrt jeglicher anatomischen und physiologischen, ja jeg-
licher physikalischen Grundlage. Wie soll denn die Iris infolge
Steigerung des hydrostatischen Druckes im Kammerraume mit
ihrer Peripherie und gerade nur mit dieser an die Hornhaut an-
gepresst werden ?

Wenn der Druck in der hintern Kammer steigt, dann steigt
er auch genau entsprechend der Gefillscurve in der vordern Kammer
und es ist bei offener Pupille durchaus kein Grund vorhanden,
warum denn ein Theil der Iris vorgetriechen werden soll, da ja fir
die ganze Iris kein Grund ist, aus ihrer Lage irgendwie zu weichen.
Nimmt aber mit dem Drucke auch die Fillung der Kammer rasch
zu, dann muss bei gleichbleibendem Abflusse sogar eine Vertiefung
der vordern (und hintern) Kammer zu Tage treten, die sich durch
Compression des Glaskirpers unter elastischer Dehnung der Wand
Platz schaffen miisste.

Ich halte es fir erwiesen, dass dichte Anlagerung der Iris an
das Trabeculum corneosclerale in einem awuch sonst ganz gesunden
Auge Zunahme des Binnendruckes hervorrufen muss, genau in der
Art und aus demselben Grunde, wie die Secclusio pupillae, nim-
lich durch Verminderung oder giinzliche Sperre des Abflusses der
intraocularen Fliissigkeit, die bei normaler Absonderung durch
andere, etwa vorhandene Abflusswege durchans nicht compensirt
werden kann, wie es das Secundirglaukom bei Secclusio pupillae
so handgreiflich mit seiner Pathogenese und Therapie beweist.?)

Abgesehen von der peripheren Anlagerung der Iris, hat die anatomische

?) Befunde von peripherer Irisanlagerung an irgend welchen atrophi-
schen Augen, wo keine Drucksteigerung, trotz der Anlagerung bestand, be-
weisen gegen ihre Wirkung als Drucksteigerung erzeugendes Moment gar
nichts; wo keine Absonderung mehr aus den Ciliarfortsitzen in Folge vélligen
Schwundes des Gewebes und Verddung der Capillaren besteht, dort geniigen die
iibrigen Abfubrswege fiir die spirliche intraoculare Flissigkeit. Man kann
derartiges auch bei Secclusio sehen, wo bereits vollstindige Atrophie des
Ciliarkorpers eingetreten ist,




Untersuchung von Augen mit acutem (laukom einerseits nur senile Verinde-
rungen, andererseits fast nur solche nachgewiesen, die bloss als die Folgen
der Drucksteigerung aufgefasst werden kbnnen, so z. B. die Blutstanung in
den intraocularen Venen und Capillaren nebst ihren Folgen. Verinderungen,
die nur mit einiger Wahrscheinlichkeit als Ursachen von Drucksteigerung
aufgefasst werden kinnten, fehlen so qut wie ganz. Auch kein Zeichen acuter
Entziindung, namentlich aber keine chronische Entzindung der Kammerbucht,
des Ciliarkorpers oder der Aderhaut findet sich, wie das iibrigens nach dem
klinischen Befunde solcher Augen vor dem prodromalen oder acuten Anfalle
wohl nicht anders zu erwarten ist,

Die erste Frage, die wir uns gestellt haben, lautet: Was ist
die Ursache der so auffdalligen Abflachung der Kammer in den
cenannten Fillen, also ber Augen, die zu Glaukom disponirt sind ?

Man hat fir die beim irritativen Primérglaukom vorhandene
Abflachung der Kammer verschiedene Umstinde verantwortlich
gemacht, aber keine der Erklirungen befriedigt eigentlich recht,
Es besteht, was man bisher meist ibersehen hat, zudem die
seichte Kammer schon friher, wie ich schon betont habe, ja sie
ist, was ganz unbeachtet blieb, vorher noch etwas enger, als wenn
das Glaukom entwickelt ist.

Ich nehme nun folgendes an:

Die Abflachung der Kammer solcher Augen ist nur ein Fr-
cess der  physiologischen  Abflachung  der Kammer solcher, meist
hypermetropischer Augen im Alter wnd hat ilire Ursache erstens
zum  Theile in der  fortschreitenden  Volumszunahme der Linse
(Pristley Smith) wund vielleicht auwch der Ciliarfortsitze wnd
sweitens wnd vermuthlich hawptsichlich in einer Verminderung der
Menge des Kammerwassers, die wcieder in einer Verminderung der
Absonderung durch die Ciliarfortsitze begriindet ist,

Eine solche Verminderung der Absonderung des Kammer-
wassers ist einfach die Folge weit entwickelter wid vorgeschrittener
sentler Vervdnderungen im  Gewebe der absondernden Orvgane, die
noch dwrch Evkranfoungen der  Gefisse (Atherom, Endarteriitis)
erhoht sein Eanin.

Ist es schon von vorneherein wahrscheinlich, dass die Thiitig-
keit der das Kammerwasser absondernden Organe im Alter ab-
nimmt, so sind ubrigens genug senile Verdnderungen im Ciliarkorper
und an den Ciliarfortsitzen bekannt, die eine Verminderung der
Absonderung im Alter annehmbar erscheinen lassen. Ich verweise



auf die ausfithrliche Arbeit von R, Kerschbaumer?®) iber
diesen Gegenstand. Vermebrung, Verdichtung, Homogenisirung des
Bindegewebes, Verengerung und Wandverdickung der Gefiisse, Ent-
artungsvorgiinge im Epithel, Verdickungen der Glashaut u. dgl
sind sicher nachgewiesen. Das alles sind Vorgiinge. die einerseits
die makroskopische Vergrosserung der Ciliarfortsitze, andrerseits
ein allmiihliges Spirlicherfliessen der Quellen des Kammerwassers
mit sich bringen miissen.

Mit der Abnahme des Kammerwassers tritt natiirlich eine
Verkleinerung beider Kammern ein. Die Iris muss sich der Horn-
haut ndhern: die Linse muss ihr wachricken, der Linse rickt
der Glaskorper nach. Der nachrickende Glaskorper driickt die
centralen Theile der vergrisserten Ciliarfortsiitze nither an die Iris
nach vorne.

Das ist der Grund, warum im senilen, besonders hypermetro-
pischen Auge die grisser gewordenen Fortsiitze der hintern Iris-
fliche niher liegen, was schon an ihrer Gestalt kenntlich ist.

Denken wir uns die Iris weg und betrachten wir den Raum
zwischen der hintern Hornhautwand und der vordern Kante der
Ciliarfortsitze, so wird dieser in solchen Augen mit verengter
Kammer eine recht enge Nische darstellen. Wihrend in Augen mit
tiefen Kammern die vordere und hintere Grenze dieses Raumes
fast 90° mit einander einschliessen, wird dieser Winkel, je enger
die Kammern werden, immer kleiner (ungefihr bis zu 45Y).

Die Zonula wird infolge des Vorrickens und Grisserwerdens
der Linse stirker angespannt und, wenn dies in hiherm Maasse
und verhiltnismissig frith geschieht, muss wohl die Accommo-
dationsbreite, abgesehen von der Einschrinkung durch die Verhir-
tung der Linse, merklich und rasech abnehmen. Die stirkere An-
spannung der Zonula und Kapsel dirfte es wohl erkliren, dass
trotz der Vorriickung der Linse keine Refractionszunahme erfolgt.

Infolge der Verminderung der Absonderung muss ferner der
Binnendruck im Auge abnehmen. denn auch der Glaskirper muss
drmer an Humor vitreus werden. Dass wir das gewdhnlich durch
die Betastung nicht nachweisen konnen, rithrt wohl von der

) R. Kerschbaumer, Ueber Altersverinderungen der Uvea. A.f. O,
XXXIV, 4, 5. 16—34.



erossern Steifigkeit der Lederhant her; denn wir beurtheilen ja
bei dieser Untersuchungsmethode nicht den Binnendruck allein,
sondern die gesammte Resistenz des Augapfels. Dass aber eine
solche verminderte Fiillung recht oft in merklicher Weise an se-
nilen Augen besteht, lehren uns doch die starken Hornhautcol-
lapse nach Extrationen der Linse bei alten Leuten.

Diese Verinderungen der senilen Involution sind in jedem
alternden Auge in gewissem Grade vorhanden, kinnen aber, wie
es scheint, zuwweilen eine ganz besondere Hihe errveichen, zumal
bei solchen Augen, wo schon in der Jugend seichtere Kammer
da ist, also bei Hypermetropen.

Gewdhnlich beschuldigt man als Ursache der seichten Kammer beim
irritativen Primirglankom eben die periphere Anlitung der Iris. Allein diese
Annahme kann die schon vorher bestehende auffillige Seichtigkeit der Kammer
nicht erkliren.

Pristley Smith nimmt als praedisponirendes Moment Vergrisserung
der Ciliarfortsatze, die bei Anpschwellung die Iriswurzel vorwirts driacken
sollen, Vergrisserung der Linse im Alter, Kleinheit der Hornhaut an. Durch
alle diese Umstinde wird die Kammer verengt werden.

Die Dickenzunahme der Linse in sagittaler Richtung betrigt nach
Pristley Smith im 65. Lebensjahre ein Zehntel ihrer Dicke im 25., also
kaum Y/, mm.

Sie kann also wol allein die Verflachung der Kammer nicht erkliren.
Ebenso kann das nicht die Vergrosserung der Ciliarfortsitze. Ich mochte
diesen Umstinden nicht zu viel Gewicht beilcgen, sie aber andererseits nicht
vernachliissigen. Es kommt ihnen wohl die Rolle von Hilfsmomenten zu, gerade
so wie der angebornen Kleinheit der Hornhaut.

Schion® hat die Hypothese anfgestellt, dass die Ursache des acaten
Glaukomanfalles ein Vorriicken der Linse sei, die die Ciliarfortsitze nach vorne
umstialpt, die Iris koickt und an die Horphaut anpresst. Ueberhaupt beruht
das ganze Glaukom nach ibm auf Verinderungen in der Function des Accom-
modationsmechanismus infolge von Ueberanstrengung. Seine ganze Accommo-
dations-Hypothese fusst aber auf ganz unrichtigen anatomischen und phy-
giologischen Speculationen und es fillt mit ihr auch seine Glaukomhypothese.
In jiingster Zeit hat iibrigens C. Hess%) die Accommodationshypothese Schins
durch seine fusserst wertvollen und unwiderleglichen Beobachtungen am Le-
benden experimentell in glinzender Weise widerlegt.

Wieder andere haben eine Volumszunahme des Glaskirpers — unab-
hiiugiz vom Accommodationsact — angenommen, infolge deren die Linse vor-
whrts riicken sollte (v. Arlt, Bironbacher u. A.) Ich muss gestehen, ich
habe mich auch lange mit diesem Gedanken beschiftigt. Ich habe wie
Birnbacher?) an die Moéglichkeit einer Quellung des Glaskdrpers gedacht, die
ihnlich, wie Linsenquellung, Drucksteigerung erzengen sollte, und meinte, dass

¢y Schin, Die Functionskrankheiten des Auges. Wiesbaden. 1893.

%) Hess, Arbeiten auns dem Gebiete der Accommodationslehre. A.
f 0. XLII, 1. 8. 288.

) Birnbacher, Ein Beitrag zur Anpatomie des Glaucoma acutum,
Graz, 1890, 8. 42,




vielleicht der Gehalt des Glaskérpers an Mucin, also an einer hervorragend
quellungsfihigen Substanz, die Grundlage fiir das angenommene Quellungs-
vermdgen abgeben konnte. Allein es ldsst sich, wie auch Birnbacher
a. a. 0. angibt, gar keine Verinderung im Glaskdérper nachweisen, die in
diesem Sinne gedeutet werden kdnote. Man findet bei acuten Glaukomen
normalen Glaskirper, bei chronischen normalen oder atrophischen.

Eine Volumszunahme durch stirkere Transsudation in den Glaskérper
kann aber gar nicht zur Erklirung herangezogen werden; denn eine solche
ist ohoe stirker Transsudation in die Kammern unmiglich und dabei kann
wohl infolge relativer Insufficienz der Abfuhrswege der Druck ansteigen, aber
die vordere Kammer nicht flacher werden.

Die zweite Frage, die wir nun zu beantworten haben, lautet:
wie entsteht nun die Anlagerung der Iris?

An dieser Anlagerung der Iris beim acuten Glaukom ist Fol-
gendes #dusserst wichtig und durch die anatomischen Unter-
suchungen zweifellos festgestellt:

1. Es besteht urspriinglich, wie itberhaupt keine Entziindung
am Kammerwinkel, so auch keine Anlotung durch Exsudat oder
eine Verbindung durch eine Gewebsmasse, sondern es ist eine
rein mechanische Anlagerung, offenbar durch ¢in driickendes Moment.

Festere Anlotung, erst umschrieben, dann ringsherum, kommt
erst durch ldngern Bestand der Anlagerung, zuwege,

2. Die Anlagerung reicht, und es ist das ein hochwichtiges,
viel zu wenig hervorgehobenes Moment, in allen Fillen, aus-
nahmslos nur bis zum Rande dev Descemeti. Dieser Umstand macht
von vorneherein die Anpahme einer Entziindung als Ursache un-
moglich und weist wnfehlbar auf ein mechanisches Moment als
Ursache dev Anlagerung, schliesst aber auch eine einfache Druck-
zunahme in der hintern Kammer, die sich aus irgend einem Grunde
durch die Pupille nicht ausgleichen kinnte und somit gegeniiber
normalem oder erniedrigtem Drucke in der ganzen vordern Kammer
bestiinde, vollstindig aus, weil unter diesen Verhiiltnissen die ganze
Iris vorriicken und sich schliesslich anlagern miisste.

3. Der angelagerte Irisrandtheil geht von seinem Ursprung
zuerst nach aunssen und wendet sich dann in scharfem Bogen nach
vorne, um sich ans Trabeculum anzulegen. (Vgl. die Fig. 1, die
genau nach dem von Birnbacher verioffentlichten Befunde ab-

genommen ist. FEs ist das auch an Befunden von Pristley
Smith zu sehen,”)

) Anmerkung wihrend des Druckes. Elschnig bat soeben 2 Befunde
von acutem Glaukom verdffentlicht. A. f 0., Bd. XXXIII, Erginzungsheft.



Diese drei Thatsachen widerlegen alle Annahmen, die bisher
auch von jenen iber die Entstehung dieser Anlagerung gemacht
wurden, die die Bedeutung der Anlagerung fir die Entstehung
der Drucksteigerung erkannt haben.

a) Kmnies definirt in seinem Lehrbuche das primire acute Glankom als
eine Cyklitis oder Irydocyklitis mit vorderer Synechie (nimlich in der Kammer-
bucht); hiedurch seien alle Symptome des acuten Glaukoms aufs vollstindigste
erklirt. Warum bei Cyklitis einmal bintere, einmal vordere Synechie entstehe,
wiissten wir eben nicht.

Man sieht aber bei wirklichen Entziindungen, wo thatsiichlich solche
Flichensynechien im peripheren Kammertheile durch plastisches Exsudat ent-
stehen, dass die Grenze der Anlagerung sehr verschieden weit gegen das
Centrum der Kammer reicht und nicht gerade am HKand der Desce-
meti liegt.

Figur 1.

Kb. Kammerbueht; I. Iris; C. ¢. Corpus ciliare; €. Cornea; 1. Trabeculum
sclerocorneale,

(Nach Birnbacher, Ein Beitrar zur Anatomie des Glaucoma acutum, 1890,

Figur 1. Der Pfeil glht die Richtung der Resultirenden der Druckdifferenz

gwischen Kammerraum und Kammerbucht an und ist von mir hineingezeichnet.)

Unwillkiirlich dringt sich einem anch, wenn man sich die Annahme
von Knies iiberlegt, die Frage auf: Kann man wirklich glauben, dass ein
Tropfen Atropins ﬂdur eines andern Mydriaticums in ein Auge, dass bis dahin
ansserlich keine Spur einer Entziindung zeigte, eingetrinfelt, eine solche stiir-
mische Entziindung der vorderen Uvea hervorrufen oder eine ganz schlei-
chende indurirende Entziindung des Kammerwinkels zu solcher Exsudation
steigern konne, dass plotzlich eine periphere Anlétung der Iris erfolgt?

Was aber das wichtigste ist, die anatomischen Befunde bei acutem

Glaukom iassr—:n alle die angenommene Entzindung vermissen.
Er hebt hlEh‘El ausdriicklich diese auch von mir fiir wichtig gehaltene Stellung
des ciliaren Iristheiles hervor, die iibrigens schon an Birnbachers Befund
und an einigen von Priﬂt]e}' Smith mit getheilten DBefunden sehr auf-
fallend und leicht zu sehen war.
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b) Dass eine Drucksteigerung in der Kammerflissigkeit, aus andern
Griinden entstanden an, und fir sich nicht eine periphere Anlegung der Iris
hervorrufen kann, ward schon erdrtert.

¢) Weber und viele Andere bezeichnen Anschwellungen der Ciliarfort-
siitze als Ursache der Anpressung der Iris an die Hornhaut.

Diese Annahme hat viel Bestechendes fiir sich. Es kononte sich dabei
thatsiichlich pur um eine Andricktung der Iris handeln und nur um einen
peripheren, iberall gleich breiten Giirtel der Iris.

Allein die Voraussetzung liisst im Stiche. Die senilen Ciliarfortsitze
sind allerdings vergrdssert. Aber dadurch konnen sie die Iris nicht plitzlich
an die Hornhaut andriicken. Und Schwellungen, die man zur Erklirung an-
pimmt, bestehen nicht vor dem glankomatosen Anfalle, miissten auch sehr
bedeutend sein, um sogar bei vergrisserten Ciliarfortsitzen diese Wirkung zu
haben; sie entstehen erst, wenn die Anlegung der Iris den Anfall schon her-
vorgerufen hat.

Auch lésst sich die eigenthiimliche Stellung des Irisrandtheiles, die
unt.;ar 3 hervorgehoben ward, durch Schwellung der Ciliarfortsitze gar nicht
erkliren.

Dass solche Schwellungen der Ciliarfortsitze durch eine, wie man doch
annehmen mochte, hochgradige Stauung in ibnen vor dem Auftreten des Glau-
komanfalles nicht bestehen, scheint mir aus Folgendem hervorzuzehen:

1. Miisste die zunehmende Stauung schon, ehe sie einen so unge-
heuern Grad erreicht, dass die durch die Biutitberfallung geschwellten Ciliar-
fortsitze die Iris an die Hornhaut anpressen kionnen, doch dusserlich sicht-
bare Erscheinungen machen, weil das in seinem Abtlusse nach rickwirts be-
hinderte Blut die vordern vendésen Abflisse fillen miisste und somit eine
cyanotische Ciliarinjection hervortreten miisste, schon lange bevor der Anfall
eintritt.

2. Miisste eine so hochgradige Stanung mit vermehrter Transsudation
in die Kammern, also T¥efenzunahme beider, verbunden sein, die dem Anfalle
vorangeht.

3. Miissten, da extraoenlare Ursachen solche Schwellung der Ciliar-
fortsitze nie bewirken, eine intraoculare Ursache fir diese Stauung nachweisbar
sein, die den Blutabfluss aus allen Vortexvenen im hochsten Grade behindert.
Davon wire aber selbst in den alten Fillen von Glaukom keine Rede, wo
die von Birnbacher und mir nachgewiesenen Verengerungen der Vortex-
venenstimme zu finden sind, da sie nmie an allen Stammen vorhanden sind.
Aber sie fehlen dberhaupt bei sehr vielen alten und immer bei den acuten
Fillen und es ist somit mehr als fraglich geworden, ob jene, organisirten
Thromben sehr &hnlichen, miichtigen Wuchernugen aunch dort, wo man sie
antrifit, vor dem Auftreten des Glaukoms schon bestanden haben.

Sie haben, glaube ich, zweierlei Entstehung. Die einen sind senile Ver-
ianderungen der Venenwand, die nie eine besondere Verengerung des Gefass-
querschpittes erzeugen; sie bilden platten- oder hiigelformige Verdickungen der
Wand, aus fein fibrillirem Gewebe gebildet und von normalem Emlothel iiber-
kleidet. Bei den andern Fillen, wo wirklich fein oder grob canalirte Massen
eine Strecke des Gefisses ausfiillen, die aus kernreichem Gewebe bestehen,
scheint es sich doch nur um organisirte Ihromben zu handeln. Diese Massen
sitzen ¢mmer, wo gie diberhaupt vorhanden sind, im mittlern Drittel des scle-
ralen Stickes, das ringsum fest von der Lederhaut umscheidet wird.

Thre Entstehung wird mit der Compression des intraoculiren Venen-
endes, von dem noch gesprochen werden soll, zusammenhingen. Es ist be-
greiflich, dass unter solchen Umstdnden, im centralen Stick leicht Gerinnung
des riickliufig hinein gelangten, stagnirenden Blutes entstehen kann.
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Aus den frither genannten Grinden kinnte auch nicht eine entziind-
liche* Schwellong der Ciliarfortsitze als Ursache der Anpressung des Iris-
randtheiles angenommen werden. Auch da missten entziindliche Erscheinungen
schon vor dem Anfalle hervortreten.

An einem .disponirten® Auge ruft oft eine Eintriufelung von Atropin,
Homatropin u. dgl. einen Anfall hervor: ein solches Auge war bis auf seine
flache Kammer dusserlich normal, von einer vor der Eintriiufelung beste-
bhenden Schwellung der Ciliarforisitze durch Stauung ist doch durchaus keine
Rede, das Atropin kann aber doch keine Schwellung der Ciliarfortsiitze ver-
ursacht haben, denn es bewirkt ja eine Retraction der Ciliarfortsitze, und doch
kommt es zum Aunfall.

Wenn auch hier der acute Anfall, wie andere acute Glaukomanfille,
mit Aplagerung des Irisrandtheiles an das Trabeculum corneosclerale ver-
bunden ist, woran nicht zu zweifeln ist, dann kénnen also nicht die geschwellten
Ciliarfortsiitze die Iris angepresst haben.

Aus all dem ergibt sich wohl, dass es nicht die Schwellung der
hyperplastischen Ciliarfortsitze sein kann, was die Anlagerung der Iris im
acuten Glankomanfall bewirkt,

Schliesslich kommt die Anlagerung der Iris im acuten Glaukomanfall
auch in Augen zu Stande, wo die Ciliarfortsiitze infolge eines vorher bestan-
denen Processes geschrumpft, atrophisch sind, wie der von Schnabel in
einer Abhandlung (Arch. f. Augenheilkunde VII. {1877) Seite 111 und 128)
erwithnte und beschriebene Fall aufs Beste beweist,

Wo aber gewiss recht bedeutende Schwellungen der Ciliarfortsiitze auf-
treten, bei acuter Iridocyklitis, auch bei alten Leuten, sehen wir nicht, dass
gsie im Stande wiren, die noch dazu geschwellte Iris an die Hornhaut anzu-
pressen.

d) Eine Vorriickung oder eine Volumszunahme der Linse kann eine
solche umschriebene Anlagerung der Iris mit ihrem Randtheide am aller-
wenigsten hervorrufen; nicht einmal bei stark vergrisserten Ciliarfortsitzen
etwa durch eine Art Drock, den die Zonula von hinten beim Vorriicken der
Linse auf die Ciliarfortsiitze ausiben wirde, — denn die Fortsiitze des Ciliar-
karpers liegen n radidren Spalten zwischen den Fasernbiischeln der Zonula,
die nur in den Thilern zwischen ihnen verlanfen. Ueber die Kimme der
Fortsitze, also ihre schmalen, dem Bulbusinnern zogewandten Rickenflichen
liwft nicht eine einzige Faser der Zonula.

Besteht eine starke Abflachung der Kammer, dann muss es
endlich einen Grad geben, wo bei einer starkern Erweiterung
der Pupille folgendes geschieht.

Die Iris wird bei ihrer Zusammenzichung dicker und dicker,
die Ringwiilste ihres peripheren gefalteten Theiles wialben sich vor
und ricken immer ndher zum Eingange der Kammerbucht. Da nun
die Kammer sehr flach ist, so muss schliesslich ein Moment kommen,
wo der verdickte, gefaltete Theil in der Gegend des Randes der Desce-
meti in Bevithrung mit der hintern Hornhautflache ommt. (Begiinsti-
gend wirkt noch die Gestaltung der vergrisserten Ciliarfortsitze,
die infolge der Abnahme der Kammertiefe durch den Glaskorper
etwas mit ihren centralen Enden vorgeschoben sind. Es entsteht
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dadurch zwischen der hintern Hornhautfliche und der vordern
Kante jedes Ciliarfortsatzes eine schmale Nische, in die sich die
Iris bei ihrer Wulstung und Zusammenschoppung gegen die Peri-
pherie hineinzieht. Doch ist eine solche Gestaltung der Ciliarfort-
sitze nicht nothig zum Zustandekommen der Anlegung des gefal-
teten Theiles: es geniigt einfach die abnorme Seichtigkeit der vor-
dern Kammer.)

Auf diese Weise sperrt der zusammengeschoppte, an die hin-
tere Hornhautflache angelegte peviphere Iris-Theil die Verbindung
zwischen der vordern Kammer wund der jetzt noch mit Kammer-
wasser gefillten, eigentlichen Kammerbucht. Der fusserste Iris-
antheil ist ja sehr diinn, nimmt wenig an Dicke zu und kann
daher durch die blosse Zusammenziehung der Iris gegen die Peri-
pherie nicht die Kammerbucht, die in solchen Augen efwas vertieft
ist, verlegen, umso weniger als er nicht im peripheren Winkel
der Kammer, sondern etwas axial davon aus der vordern Ciliar-
kirperfliche entspringt. Die Beriithrung zwischen Iris und Horn-
haut erfolgt in der Gegend des Randes des Descemeti, der Rand-
theil der Iris iiberbriickt die eigentliche, noch offene Kammerbucht.
(Fig. 2a, 1,.)

Wie aber durch die Zusammenziehung der Iris nach der
Peripherie die Oberfliche ihres gefalteten Theiles mit der hintern
Hornhautfliiche in innige Berithrung kommt. muss eine Erschwerung
des Abflusses des Kammerwassers in die Kammerbucht, eine
Stauung eintreten.

In demselben Augenblicke aber, wo der Zufluss aus der vor-
dern Kammer gegen die Kammerbucht wesentlich erschwert ist,
muss der Druck in dieser, da der venose Plexus die Flissigkeit
in der Kammerbucht absaugt, plitzlich sinken, wihrend er im ganzen
Kammerraume rasch steigt, und es muss der Randtheil der Iris
durch den Druck des Kammerwassers in der hintern Kammer ventil-
artig an das ganze Trabeculum sclerocorneale angepresst werden,
so dass die Kammerbucht vollstindig aufgehoben ist. (Fig. 26.)
(Das Kammerwasser driickt ja auf den Irisrandtheil minde-
stens in den Ciliarthidlern, auch wenn die hintere Irisfliche an
den Fortsiitzen in Berithrung mit deren vorderer Fliche wiire.)
Dadurch muss der Irisrandtheil auch die frither angegebene Ge-
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Figur 2a.

Figur 2b.

C. Cornea; (. S. Canalis Schlemmii; [ Iris; I;. Iris bei starker Erweiterung
der Pupille; I.. Iris nach ventilartiger Anpressung; Kb Kammerbucht; P. e
Processus ciliaris.

(Die Figur ist nach einer Figur bei Pristley Smith, VII, Int. ophth. Congress,

Bericht S, 235, 1888, einen Fall von acuatem Glaukom betreifend, frei entworfen,

um die groben topographischen Verhiltnisse eines Auges mit acutem Glaukom
als Grundlage der schematischen Darstellung vor sich zu haben.)

Die Figur erliutert schematisch das Zustandekommen der Anlagerung der Iris an
die periphere Wand der Kammerbucht. In Fig. 2a ist I die Iris bei enger
Pupille; der Eingang znr Kammerbucht ist frei. [, ist die Iris bei stirker er-
weiterter Pupille; der Eipgang zur Kammerbucht ist durch die verdickte, sich
peripheriewiirts zusammenschoppende Iris verlegt, wodurch die Communication
gwischen der vordern Kammer und der Kammerbueht aufgehoben ist. Fig. 2b
zeigt die Iris I, mif dem Wurzeltheil peripheriewiirts herausgestiilpt, infolge
der bei der Stellung I, entstehenden Druckdifferenz zwischen der hintern
Kammer und der Kammerbucht. (Fig. 20 genau nach dem Originale.)
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staltung bekommen, er muss sich sackfirmig nach aussen aus-
bauchen und es muss zwischen der Vorderfliche des Ciliarkirpers
und der hintern Irisfliche in der Peripherie ein kuppelformiger
Zwischenraum entstehen,

Fs 1st nun gut verstindlich, dass nach Eintritt der Sperre
die vordere Kammer wegen stivkever Filllung durch die Stawung
etwas tiefer werden muss, als vor Eintritt der Sperre, dass die
Pupille, auch wenn die urspriingliche, die Anlegung der Iris ver-
anlassende Erweiterungsinnervation aufhort, wun weiter bleibt, da
ja die Irislinge infolge der peripheren Anlagerung an die Wand
der Kammerbucht geringer geworden ist, und warum die Anlage-
rung genan den Randtheil der Iris betrifft und diberall anndhernd
glereh weit bis zum Rande der Descemeti und wie dariiber central-
wiirts reicht.

Nur auf diese Weise scheint mir der Mechanismus der peri-
pherven Irisanlagerung durch die Kammerfliissigheit selbst verstind-
lich. Sobald die Iris an das Trabeculum corneoseclerale bis zur
Descemeti dicht angepresst ist, muss der Binnendruck, der nun in
der vordern und hintern Kammer gleich hoch sein muss, weil
kein Gefille mehr existirt, mehr und mehr ansteigen.

Kann nun die eingetretene Sperve des Abflusses nicht wieder
gelost werden? Es ist klar, dass eine geniigend kriftige Zu-
sammenzichung des Sphinkters der Pupille diese Sperre wieder
losen kann, wenn sie so stark ist, dass es ihr gelingt, die in der
Peripherie sackartig ansgebavchte Ivis wieder gerade zuw strecken,
siec also vom Trabeculum corneosclerale abzuzichen und so das
Ventil, den Kammerdruck iitherwindend zu dffnen.

Wir kommen hierauf gleich zuriick — ich schalte hier nur
den sich geradezn aufdrdngenden Hinweis auf die Wirkung der
Miotica beim Bestande dieser Sperre und auf die wverderbliche
Wirkung der Mydriatica bei solchen disponirten Augen ein.

Das Mioticum zieht die Iris kriftig aus der Kammerbucht
heraus und stellt so ausreichenden Abfluss des Kammerwassers
wieder her. Das Atropin hingegen muss an disponirten Augen
durch seine kriiftige Erweiterung der Pupille die Iris in die gefihr-
liche Klemme am Rande der Descemeti bringen.
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Fassen wir das bisher Dargestellte kurz zusammen, so er-
gibt sich:

Die senile Involution des Gewebes der Ciliarfortsitze bringt
durch Verminderung der Absonderung von Kammerwasser eine
Abflachung der Kammer zu Stande, dic bei verschiedenen Augen
verschieden stavk ist, aber besonders bei senil vergrisserter Linse,
vergrasserten Ciliarfortsitzen wnd Hypermetropie manchmal cine
excessive Hihe erreicht.

Hat die Abflachung der Kammer einen solchen ercessiven
(rrad gewonnen, dann muss eme starkere Zusammenziehung der
Iris gegen die Peripherie ¢ Pupillenericeiterung) dureh die Zu-
sammenschoppung des gefalteten Iristheiles gegen den Rand der
Descemeti (Grenze der Kammerbucht) eine Erschwerung des Ab-
flusses des Kammerivassers in dic Kammerbucht bewivken, wornach
dureh den geschilderten Mechanismus der Ivisvandtheil ans Trabe-
culum corneosclerale vom Kammerwasser der hintern Kammer ange-
presst wird. Nun ist der Abfluss noch weit mehr oder meist voll-
stindig gehemmt. FEs steigt  der Druck im Auwge an und es
entwickeln sieh die Symptome Lrankhaft erhihten Binnendruckes.

Kriftige Verengerung der Pupille kann die Sperre, wie schon erdrtert.
beseitigen. Doch tritt die Sperre iiber kurz oder lang wieder ein. Sie muss
wieder eintreten, weil ihre Bedingungen fortbestehen, ja noch mehr zur Ent-
wicklung gelangen und zudem bei linger daunernden Anfillen von Druckerhi-

hung die Atrophie des Gewebes im Ciliarkérper gesteigert wird, die die Ab-
sonderung weiter vermindert.

Alle iibrigen beim Glankomanfall auftretenden Erscheinungen, alle
Verfinderungen am Auge, die sich nach wiederholten Anfillen und nach Stiin-
digwerden des Abschlusses entwickeln (also beim chronisch gewordenen Glau-
kom), sind lediglich Folgeerscheinungen des gesteigerten Binnendruckes. Sie
sind daher ganz dieselben, die bei jedem Secundiirglaukom ebenfalls auftreten
und die die klinische und anatomische Symptomengruppe der glankomatdsen
Verinderungen ausmachen.

Wie sich nun aber die Erscheinungen, die alle Folge des
steigenden Binnendruckes sind, weiter zum Bilde des prodromalen
oder acuten Anfalles entwickeln hingt von einigen weitern Um-
stinden ab, vor allem von der Beschaffenheit des Kreismuskels

der Iris.

Sobald infolge einer, wie wir annehmen wollen, ganz dichten
Anlagerung der Iris aus Trabeculum corneosclerale der Druck
ansteigt, muss folgendes geschehen:
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1. erzeugt der rasch zunehmende Druck eines Reizeustand
in den semsitiven Nerven des Auges, die ja in der Iris und im
Ciliarkdrper so reichlich vorhanden sind.

2. muss bei einer gewissen Druckhohe eine Stirung der
Cireulation durch immer mehr zunehmende Compression der Venen
an ihren Eintrittsstellen in die Selera, wo der Druck in ihnen
am niedersten ist, eintreten,

Zu 1. Der Reizzustand der sensitiven Nerven wird sich, wenn
der gesteigerte Druck nicht aufhort, sondern fort und fort zunimmt,
durch ,Gefiikl der Spawnung,* ,Druckgefihl,* ,schmerzhaften
Druck,® endlich ,heftigen Schmerz* und weiterhin durch ,rasenden
Sehmerz,* der in die andern Trigeminus-Aeste ausstrahlt, subjectiv
bemerklich machen miissen.

Sobald dieser Reizzustand eine gewisse Hohe erreicht hat,
muss aber, wie durch jeden Reiz in den ocularen Zweigen des
Trigeminus, reflectorisch erstens eine active arterielle Hyperaemie
in den betreffenden Gewebstheilen, zweitens eine kriftige Inner-
vation des Kreismuskels der Pupille (und wohl auch des Accommo-
dationsmuskels) ausgelost werden.

Und von der in diesem Muskel eintretenden krampfhaften
Spannung und von seiner Kraft hingt es nun ab, wie weit sich
alle die Reactions- wnd Folgeerscheinungen der Druclsteigerung
entwickeln kinnen.

Nehmen wir an, wir hiitten es mit einem noch verhiltnis-
miissig kriftigen Muskel zu thun. FEhe es noch zu einem exces-
siven Reizzustand gekommen ist, ist es der in ihm immer mehr zu-
nehmenden Spannung gelungen, die Iris flotf zu machen, das Ventil
ist gelost, der Druck sinkt sofort ab, der noch keine iibermiissige
Hohe erreicht hatte und noch nicht eine den Geweben gefihrliche

L]

Zeit angedauert hatte — ein Prodromalanfall ist iiberstanden, das
Auge ist wieder so weit normal, wie es vor diesem Ereignis war.
Ein solcher Anfall wird verschieden lang dauern — eine

Viertel-, eine halbe Stunde bis Stunden, es hiingt eben davon ab,
wie schnell der Druck ansteigt und wie kriiftic der Muskel ist.
Davon wird es weiters abhingen, ob die Zeichen der arteriellen
reflectorischen Fluzion (Ciliarinjection) oder sogar schon Folgen der
venisen Stawung im Augapfel (matte und tritbe Hornhaut n. s. w.)
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und des Druckes auf die Endigungen des Sinnesnerven (Obscuration)
auch noch in hoherm oder niedererm Maasse zur Entwicklung
kommen. ;

Nehmen wir an, es gelinge nicht so rasch die Sperre zu losen,

Durch den immer mehr ansteigenden Druck wird der Reiz-
zustand in den sensiblen Nerven immer bedeutender, heftiger
Schmerz stellt sich ein, der im weitern Verlaufe bis zur Un-
ertriglichkeit anwachsen, in die andern Aeste des Trigeminus aus-
strahlen und reflectorisch Erbrechen auslisen kann.

Die andere reflectorische Erscheinung, die arterielle IFluxion
nimmt ebenfalls zu, die Bindehaut wird injicirt, sogar die Lidrinder
warden gerothet und schwellen an.

Man glaube ja nicht, dass der Druck die sensibeln Nerven
sehr schnell lihmt. Davon kinnen wir uns oft bei der Iridectomie
bei acutem Glaukom tberzeugen; sie belehrt uns iiber die ausser-
ordentliche Ueberempfindlichkeit, die sich in der Iris eingestellt
hat und die so oft eine Narkose zur Operation nothig macht. Von
einer durch die Drucksteigerung sofort eintretenden Lihmung der
motorischen Nerven ist sicherlich auch keine Rede.

Konnte Eserin an einem vollstindig gelilimten Muskel eine
Contraction erzeugen konnen, wie wir sie auch bei acuten Anfillen
thatsichlich eintreten sehen?

Zu 2. Der zunehmende Binnendruck ruft aber, nachdem die
elastische Spannung der Aderhaut tiberwunden ist, eine wachsende
Verengerung der grossen Venenstdmme der Aderhaut, ebenso in
der Netzhaut hervor, wo wir sie ja bei Versuchen direct be-
obachten konnen. Diese Verengerung steigert sich schliesslich bis
zur volligen Compression der Venenendstiicke.

Daraus entwickelt sich eine hochgradige Stawung in den
Venen und Capillaren. Die Druckerhohung in dem Capillarsystem
steigert sofort die Transsudation, die natirlich die Spannungszu-
nahme des Binnendruckes erhohit — ein Circulus vitiosus.

So entwickelt sich, wihrend die Schmerzen zunelmen, durch
die fortdauernde mechanische Behinderung des Abflusses des Trans-
sudates, durch die Stawung des Blutes in den Venen und den
vermehrten Zufluss durch die reflectorische arterielle Hyperaemie
eine hichstgradige Stivung der Civeulation, eine wngeleure Blut-

2
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iherfillung, ein walrer Gefisssturm, der dusserlich das Bild einer
heftigen Entziindung durch die collateralen Erscheinungen an den
oberflichlichen Gefissen hervorrufen muss, — der acute Glaukom-
anfall. |

Nicht bloss die stets sichtbare Schwellung der Iris beim
acuten Glaukomanfall, auch die Iridectomie, wihrend des An-
falles ausgefilhrt, belelrt wuns itber die strotzende Blutiiberfiillung
der Uvea.

Der Binnendruck im Auge steigt so hoch an, dass er den
arteriellen Druck wiithrend der Diastole iibersteigt — die Arterien
pulsiren, wie wir das an der Papille oft ausgesucht deutlich sehen
konnen; aber dieselbe Erscheinung spielt sich gewiss auch an den
Arterien der Uvea ab,

Das ganze klinische Bild #dhnelt zweifellos einer heftigen
‘Entziindung,

Der Vorgang ist aber ganz anderer Art.

Die Gefisse sind, wie uns mikroskopische Befunde zeigen,
strotzend mit Blut gefillt, dessen Stromung ausserordentlich ver-
langsamt, zeitweilig vielleicht aufgehoben ist und so wie immer
unter solchen Verhiltnissen zur Bildung hyaliner Thromben (Klebs)
und weisser Thromben (Birnbacher) ®) zufolge eintretender Rand-
stellung der weissen Blutkorperchen Anlass gibt. Ks handelt sich
nicht um Entziindung, sondern um Stauung.

Das Transsudat ist, wie stets bei Stanung, eiweissarm und
nur durch beigemischte, diapedesirte rothe Blutkorperchen gelb-
lich gefiarbt.

Wir sehen auch, dass es in der Regel nicht zur Ablagerung
fibriniser Massen kommt. DBesteht der Zustand linger, dann muss
es an den Arterien, wie stets bei venoser Stauung, wieder zur Ver-
engerung kommen und das Bild, das anfinglich wegen der arte-
riellen Hyperaemie einer ,serisen®, acuten Entziindung glich, ein
etwas andres werden.

Der intensive Reizzustand in den Ciliarnerven unterhilt aber,
wie immer, so auch beim acuten Glaukomanfalle, reflectorisch einen
Reizzustand im  Sphincter  pupillae, der sich in einer tonischen

) B. fasst den Befund allerdings anders aunf.
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Contractur dieses Muskels dussert (Starve der infolge der peri-
pheren Anlagerung eriweiterten Pupille).

Ich weiche hier von der dblichen Dentung der Erweiterung und Starre
der Pupille im Glaukomanfall wesentlich ab. Eine Liéhmung des Sphinkters
miisste, da der Druck auf alle Theile des Sphinkters gleich wirkt, eine gleich-
missige und uberdies viel stdrkere Erweiterung der Pupille erzeugen. Auch
kann eine rasch eintretende Drucksteigerung wohl sicher nicht sofort den
Kreismuskel lihmen.

Auch der Accommodationsmuskel diirfte sich krampfhaft zusammenziehen
und es entsteht so, unter Anschwellung der Ciliarfortsitze durch die Stauung
Accommodationsstellung der Linse, wie uns gerade Birnbachers Befund bei
einem seit 8 Tagen bestehenden Glaukomanfalle lehrt.

Die Form der Linse, die Stellung der Ciliarfortsitze stimmen damit
ganz iiberein. B.s Aunnahme einer Volumszunahme der Linse infolge wver-
mehrter oder gednderter Safteufuhr der Linse ist ganz unhaltbar, da die
Linse ganz normale Verhilltnisse ihrer Substanz darbot. Er muss sie selbst
als sehr hypothetisch bezeichnen.?)

Der Krampf im Kreismuskel der erweiterten Pupille nimmt
mehr und mehr zu, aber die angepresste Iris leistet ihm starken
Widerstand und folgt seinem Zuge nicht gleich. Dennoch liegt, wie
wir vom Prodromalanfalle her wissen, in dem sich so entwickeln-
den reflectorischen Krampfe des Sphinkters ein Mittel zur Selbst-
ausgleichung der Stirung. Es gelingt dem Muskel gewohnlich
die Iris an einer oder der andern Stelle mehr zu strecken,
was wohl vielleicht mit verschiedener Tiefe der Kammerbucht an
verschiedenen Abschnitten des Hornhautumfanges zusammenhingt.
Diese beiden Umstinde bedingen eine verschiedene Linge des
freien Iristheiles in verschiedenen Abschnitten und so fritt die bisher
ganz unerklarliche, eigenthiomlich verzogene Form der Pupille im
acuten Anfalle hervor. Endlich, wahrscheinlich erst, wenn der
Druck bereits infolge Verengerung der Arterien seinen Hohepunkt
iiberschritten hat, gelingt es dem Sphinkter, die Iris vom Rande
der Descemeti irgendwo los zu ziehen. Vermuthlich tritt das, wegen
zu geringer Ausdehnung der abgezogenen Partie z. B, einige Male
vergeblich ein, indem sofort die Iris wieder angepresst wird;
schliesslich aber wird ein grisserer Theil abgelost, das Kammer-
wasser dringt unter hohem Drucke in die Kammerbucht und den
Schlemmischen Kanal, der Druck in der Kammer sinkt. Nun list

der noch forthestehende Zug des Sphinkters den Randtheil der

®) Uebrigens ist die Linse in seiner Zeichnung nicht bloss im axialen
Durchmesser dicker, sondern, wie mir scheint, zweifellos vorgeriickt.

o
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Iris immer mehr von dem Trabeculum corneosclerale ab, die Pu-
pille werengt sich weiter, der Druck sinkt immer mehr und mehr,
die Stauung im Gefisssystem lost sich, die Circulation kommt
wieder in regelrechten Gang, der acute Anfall llingt ab.

In andern Fillen oder im selben Falle bei spiterer Gelegenheit gelingt
es gar nicht, die Irissperre, wenn auch nur unvollkommen, zu lésen. Das
Auge bleibt hart, wenn sich auch die stiirmischen Erscheinungen nach einiger
Zeit legen. Wieder in andern Iillen gelingt die Ablosung der Iris nur
hochst unvollkommen. IEs findet cin geringer Abfluss durch schmale Spalten
statt, der aber nicht geniigend ist, um den Druck in der Kammer zu normali-
giren; deshalb Dbleibt auch die Irisanlagerung im dbrigen ringsum erhalten.
Wibrend also die Erscheinungen des acuten Anfalls aufhoren, bleibt das Auge
doch hirter uod der acate Anfall wiederholt sich sehr bald, wenn irgend eine
stirkere Pupillenerweiterung eintritt.

Die Voraussetzung, die ich zur Entstehung des acuten An-
falles im Gegensatze zum prodromalen machen muss, liegt nicht in
einer Verschiedenheit der Sperre, die in beiden Fillen ganz gleicher
Natur sein muss, sondern darin, dass der Muskel cine geringere
Leistungsfihigheit hat.  Wir wissen ja, wie verschieden die nor-
male Reaction der Pupille ist, wie oft alte Leute einen sog, rigiden
Sphinkter haben und die anatom. Untersuchung seniler Augen er-
gibt ja auch verschiedene degenerative Veriinderungen im Sphinkter
und Accommodationsmuskel. Ein rigider Muskel wird seine Auf-
gabe viel spiter losen, der Zustand der Sperre wird viel, viel linger
dauern. Aber darin liegt das Verderbliche, was diesen Anfall
gegenitber dem prodromalen so schwer macht: Wegen der langen
Dauer entwickeln sich bereits verschiedene Gewebsveriinderungen,
s0 dass nach der Losung des Anfalles das Auge bereits nicht
mehr zur Norm zuriickkehrt.

Es gelingt nimlich einerseits nach einem einzigen linger
dauernden Anfall dem Sphinkter vermuthlich spontan nicht mehr,
die Anlagerung der Irig grisstentheils zu beheben. Durch die lange
Anpressung des Randtheiles der Iris ans Trabeculum corneosclerale
ist es durch Abhebung der Endothelien an der Irisoberfliche und
den Balken des Ligamentum pectinatum an verschiedenen Stellen
zur festen Verklebung gekommen, die auch nach der Lisung des
Anfalles bestehen bleiben (Vgl. Birnbachers Befund). Wir
erkennen das an dem Weiterbleiben der entrundeten Pupille. Der
starke Insult, dem Iris und Ciliarkdrper ausgesetzt waren, leitef
andererseits atrophische Vorgiinge ein, die Erndihrung des Gewebes
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leidet. Der Sphinkter befindet sich nach dem so intensiven, lang-
dauernden Krampfe in einem paretischen Zustande. War er schon
frither schwach, so geht er weiter geschwicht aus dem langen
Kampfe mit der Sperre hervor — es ist ein Pyrrhussieg, den er
erfochten hat.

Es liegt in der Natur der Sache, dass sich der Anfall nach
kiirzerer oder lingerer Zeit wiederholt. Meist gelingt es hiebei
dem geschwiichten Sphinkter nicht mehr, die Sperre zu losen, der
Zustand der Sperre ist stabilisirt, das Glaukom geht in eine chro-
nische Form iiber. Selten list sich der Anfall ein zweites- oder
oar ein drittesmal.

Andererseits gibt es genug Fille, wo ohne kinstliche Nach-
hilfe schon im ersten Anfalle der Sphinkter unterliegt. Es tritt
keine Losung der Sperre mehr ein.

Prodromalanfall und acuter Anfall sind nur graduell ver-
schieden. Da im erstern die Sperre verhilltnismissig rasch gelost
wird, kehrt das Auge volliz zur Norm zuriick ; da beim zweiten die
Drucksteigerung viel héhere Grade erreicht und viel linger dauert,
so entstehen bleibende Gewebsverinderungen, die ich nicht anzu-
fithren brauche, weil sie ja allbekannt und wohl studirt sind. Zu
ihnen gehort auch die Ektasie der Lamina cribrosa, die bei Wieder-
holung der Anfille und Fortdauer des Druckes zur sog. glankoma-
tisen Excavation fiihrt.

Mauthner sagt: ,Acutes Glaukom debutirt bei jingern
Individuen gewdhnlich mit einer Reihe schwacher Anfille (Pro-
dromi), wihrend, wenn es alte Individuen ergreift, in der Regel
schon der erste Anfall ein schwwerer ist oder ein solcher doch
rasch einem vereinzelten leichteren Anfalle nachfolgt,®

Da die Losung, Dauer und Schwere des Anfalles hauptsiichlich
von der Beschaffenheit des Sphinkters abhiingt, so ist diese in
den Worten Mauthners ausgedriickte Erscheinung sehr wohl zu
begreifen: .Je semiler das Individuum, desto rigider, functionsun-
titchtiger ist sein Sphinkter, desto schwerer bringt er die Losung
der Sperre zu wege.

Kleine Abweichungen von dieser Regel werden ehenfalls leicht zu ver-
stehen sein: Zuweilen ist die Functionsfihigkeit des Sphinkters auch im ha-
hern Alter besonders gut erhalten. Ist ein solches (hypermetropisches) Auge
‘wegen Senilitit seiner Ciliarfortsitze zu Glaukom disponirt, so werden anch
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hier zuerst leichte Anfille entstehen; nmgekehrt wird es auch jingere Indi-
viduen mit vorzeitigem Marasmus geben, wo sofort ein schwerer Anfall ein-
setzt, weil der Muskel sehr geschwiicht ist.

Begreiflicher Weise kaun durch Eintriufelung eines Mioticums
der Krampf des Kreismuskels aufs hochste gesteigert und daher
ein leichter Anfall in Eitrzester Zeit, ein schwerer in Stunden oder
Tagen wund viel vollstindiger als spontan gelist werden. Das Auge
bietet darnach normalen oder fast normalen Anblick, weil wegen
Kiirze der Drucksteigerung noch keine Gewebsveriinderungen ent-
standen sind.

Aus dieser Wirkung der Miotica ergibt sich ein wichtiger
Satz: s besteht grundsdtzlieh Lkein Unterschied zwischen der
Wirkung des Mioticuwms wnd dem Vorgange der Selbstlisung des
Anfalles. Wir wissen ferner, dass der Vorgang der Selbstausglei-
chung der Storung nur eine beschrimkte Dauer hat — und ebenso
verhilt es sich auch mit den Mioticis, die nur den natiirlichen
Vorgang steigern: auch sie heilen die Evkrankung nicht und
hindern den Uehergang ins chronische Glaukom nicht.

Auf weitere Einzelheiten, die gewisse Unterschiede des klinischen
Bildes begriinden mégen, einzugehen, unterlasse ich absichtlich und beschrinke
mich auf die gegebene, schematische Darstellung.

Ist die Anlagerung des Irisrandtheiles keine durchaus vollstindig dichte,
sondern bestehen noch drgendiwelche, vereinzelte, feinste, spaltformige Communi-
cationen zwischen der Kammer und dem Schlemmischen Canal, dann muss
wohl wegen der starken Verminderung des Abflusses eine anomale Druck-
differenz zwischen dem Schlemmischen Canal und den Kammern bestehen
und so die Irisanlagerung erhalten bleiben, doch steigt der Druck in den
Kammern im Vergleiche zu den Fillen, wo volistindige Sperre besteht, zu
geringern Hohen an, was von der Weite der Communicationen abhfingt. Bei
einer gewissen Weite hért natirlich jede abnorme Druckdifferenz zwischen
beiden Réumen auf — dann aber kann auch die Anlagerung der Iris nicht
weiter bestehen, weil der Sphinkter sie hervorzieht, ausser wo sie bereits
durch lingere Anlagerung fixirt ist. (dnaloges sieht man oft auch bei ring-
formiger hinterer Synechie (unvollstindiger Secclusio), wo noch eine oder die
andere schmalste Stelle frei geblieben, die Iris aber schon vorgetrieben, der
Druck nicht oder nur eben merklich erhoht ist).

Ein solcher Zustand entwickelt sich entweder won vorneherein, das
Auge wird ohne stiirmische Erscheinungen bei ganz flacher Kammer hirter,
oder im Anschlusse an kurze oder lingere Anfille plotzlicher Druckzunahme
(prodromale oder acute Anfille), wenn es hiebei dem Sphinkter nur hdchst
unvollkommen gelingt, die Iris zu strecken und somit nur an ganz spiirlichen,
umschriebenen Stellen einen minimalen Abflussweg frei zu machen, statt eines
geniigenden, wo dann in der oben geschilderten Weise die Losung des An-
falles erfolgen wirde.

Ich muss mich mit diesen Andeutungen begniigen, die zeigen sollen, wie
auch die Fathogenese der chronischen Formen des Glawkoms von den hier ent-
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wickelten Apschauungen aus erklirt werden kinnte, falls diese sich fiir die
acuten Formen bewahrheiten sollten.

Yom Standpuncte dieser Hypothese muss das Glawkoma simplex, namlich
das echte, ohne Drucksteigerung entstehende, fiir eine vom Glankoma irritativum
wesentlich verschiedene Erkrankung, etwa fir eine Sehnervenatrophie mit Excava-
tionsbildung gehalten werden, wofiir iibrigens auch sonst alles gpricht.

Bevor wir noch die im Vorstehenden entwickelten Anschau-
ungen iiber die Pathogenese des acuten Glaukomanfalles auf ihre
Richtigkeit priifen wollen, indem wir eine Anzahl von wichtigen
Erscheinungen und die festgestellten Thatsachen der Therapie an
ihrer Hand kurz zu erkliren suchen, soll noch Folgendes hervor-
gehoben werden.

Die hier vorgebrachte, auf der Retentionslehre aunfgebaute
Hypothese schliesst @hrer Natur nach nicht aus, dass es auch
acute ,primire* glaukomatise Zustinde gibt, die auf eine andere
Weise entstehen konnen oder bei denen die eine oder andere
Verinderung in der Kette von Verdinderungen anders entsteht,
als es hier angenommen ist. Gerade weil sie ein mechanisches
Moment feststellt, das den Symptomencomplex des Glaukom-
anfalles auslist, muss sie auch die Moglichkeit anrdrer mecha-
nischer Momente hiefiir zugeben; gerade so, wie die (richtige)
Erklarung des secundiren Glaukoms nach Secclusio pupillae nicht
auf alle sog. Secundiirglaukome anwendbar ist, aber darum doch
richtig bleibt, so braucht die entwickelte Hypothese nicht falsch
zu sein, weil es Glaukome mit #iefer Kammer, Drucksteigerungen
ohne Verschluss der Kammerbucht durch Ivisanlagerung gibt.

Ich bezweifle nicht, dass, wenn es eine Verlegung oder Verddung
des Maschenwerkes des Trabeculum sclerocorneale z. B, durch ent-
zimdliche auf diese Gegend beschriinkte Vorginge gibf, diese Ver-
ddung Drucksteizerung, die aber mit Verfiefung der Kammer ein-
hergeben wiirde, erzeugen miisste.!") Ebenso miisste Verstopfung
dieser Liicken durch irgendwelche Partikel, z. B. die Zerfallspro-
ducte einer verletzten Linse (Linsenpriicipitate), auch wenn in
Folge weitgehender Resorption der Linsenmassen keine Quellung
mehr da ist, Druocksteigerungen, voriibergehender Natur allerdings,
hervorrufen. Man sieht etwas derartiges nach Linsenverletzungen

10) Vgl. die Versuche von Kniesg, Arch. f. Angenhlkde. XXVIII, 8. 195.
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(Discissionen) thatsiichlich auftreten, wenn von einer Quellung
schon lingst keine Hede mehr ist,

Die entwickelte Hypothese erklirt, wie mir scheint:

1. Die Wirkung der Miotica beim Anfall und der Mydriatica
an disponirten und schon erkrankten Aungen ungezwungen und
zwar bis in die kleinsten Einzelheiten.

Ich verweise auf das, was schon gelegentlich dariitber be-
merkt ward, um die Uebereinstimmung der Hypothese mit den
Thatsachen der Erfahrung zu erweisen,

Es eriibrigt noch Folgendes zu sagen:

Weder Atropin noch Eserin haben, wie wohl aus allen Ver-
suchen hervorgeht, an ganz normalen Augen érgend cinen so nennens-
werthen Finfluss anf den Binnendruck, dass damit die Wirkungen
auf Glaunkomaungen oder disponirte Augen befriedigend erklirt
werden kionnten.

Was hat man nun nicht alles fiir Vermuthungen iiber den
Grund der Wirkung dieser Mittel auf Glaukom-Augen aufgestellt!
Aenderungen der Circulation, der Secretion u. s. w. sollten die
Wirkung erkliren.

Ich behaupte, diese Stoffe arbeiten in disponirten und Glau-
komaugen wmit denselben Mitteln wie in ganz gesunden; die Hypo-
these erklirt uns, wieso die gleichen Wirkungen andere Folgen
haben.

Wenn wir uns ein disponirtes Auge oder eines mit frisch
entstandener Sperre oder chronischem Glaukom denken und an-
nehmen, dass Afropin auch in einem solchen Auge nichis thut, als
den Sphinkter wund die Accommodation zu ldhmen — was miissen
wir beobachten ?

In disponirtem Auge und in einem, das an Prodromalanfillen
gelitten hat. muss ein acuter Anfall entstehen. Denn die Mydriasis
muss die Sperre verursachen und die Lihmung des Sphinkters
verhindert die rasche Losung, die der sonst kriftige Muskel rasch
zuwege brichte. Moglicherweise wird die tagelang dauernde Lih-
mung es verschulden, dass keine spoutane Liosung mehr eintritt.

Wo aber schon Drucksteigerung besteht, kann das Mittel
zwar gar keine Wirkung auf die Hohe des Druckes haben, doch
kann es sehr schaden.
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Bei acutem Glaukom verlingert es namlich durch die Sphinkter-
lihmung den Anfall, ja meist wird damit die Moglichkeit der Spon-
tanliosung vernichtet.

An Augen jedoch, wo der Sphinkter nicht mehr die Lisung
der Sperre zuwege bringen kann, also mit bereits chronisch gewor-
denem Glaukom (mit atrophischer Iris und atrophischem Sphinkter)
kann das Atropin gar keine Wirkung haben, weder schidlich noch
niitzlich.

Eserin muss durch den Sphinkterkrampf Prodromalantille ab-
schneiden, acute Anfille abschneiden oder abkirzen; zuweilen wird
es bei solchen schon versagen; bei atrophischem Sphinkter und
unlésbarer Anlagerung (chronischem Glaukom) hat es gar keine
Wirkung. FEs kann also nur dort wirken, wo die Pupille noch
darauf reagirt.

Alle diese Siitze sind die der gewdhnlichen Erfahrung, aber
hier einfach aus der belannten Einwirkung der Mittel aufs ge-
sunde Awge und aus der zu Grunde gelegten Hypothese abgeleitet.
Ich meine eine ziemliche Stitze fiir die Hypothese darin zu finden.

2. Die Wirkung der operativen Therapie.

Schon Weber hat, wie spiter fast alle Anhéinger der Re-
tentionslehre, die Wirkung der Therapie in dem Freimachen der
(zebilde der Kammerbucht gesucht. Neunerdings sind unmittelbar
von diesem Gedanken ausgehend Operationen ersonnen worden.
die sich bereits in vielen Fillen bewihrt haben; so die Irido-
sclerotomie von Knies, die Incisione dell’angolo irideo von de
Vincentiis. .

Alle wirksamen Glaukomoperationen haben ihren Angriffs-
punkt am Kammerrande. Der Schnitt bei der Iridectomie muss
scleral liegen. Am gleichen Orte liegt der Sclerotomieschnitt.
Weil hier die Iris nicht ausgeschnitten wird, folgerte man sofort
— unrichtig — an der Iridectomie wirke nur der Seleralschnitt.
(zerade de Vincentiis® Operation widerlegt das: hier wird nur die
Iris von innen abgelost und die Operation wirkt doch.

Betrachten wir die Verhiltnisse niher vom Standpunkte un-
serer Hypothese. Eine Operation, die eine Wiederkehr von sog.
Prodromalanfilllen oder eine Heilung eines acuten Glaukomanfalles
bewirken soll, wird den behinderten Abfluss des Kammerwassers
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in geniigendem Maasse wieder herstellen und ihn dauernd erhalten

Das kann auf zwei Weisen geschehen: entweder 1. durch
Wiedereriffnung der natirlichen Abflussiwege und Verhinderung,
dass sie wieder verlegt werden,

oder 2. durch Herstellung eines neuen Abflussweges, der er-
halten bleiben muss.

Wie kinnte man, um auf die erste Weise zu wirken, besser
vorgehen, als durch eine correct aunsgefithrte Iridectomie? Sie lost
die Iris an einer breiten Stelle von dem Trabeculum corneosclerale
ab und verhindert die Wiederanlegung des abgelisten Abschnittes
dadurch, dass die Iris bis zur Wurzel abgetragen wird.

Es ist klar, dass, wie an der geniigend breiten Eriffnungs-
stelle das Kammerwasser in den Schlemmischen Kanal dringt, der
Druck im ganzen Kanal steigt und dass es hierauf dem Zuge des
Sphinkters gelingen muss, iiberall, wo die Iris noch nicht fest
angelotet ist, sie aus der Kammerbucht herauszuziehen.

Aus denselben Griinden kann auch bei solcher Ausfihrung
eine Wiederholung des Anfalles nicht vorkommen. Denn wenn sich
auch bei starker Pupillenerweiterung an den iibrigen Theilen die
Iris in den Eingang der Kammerbucht hineinschoppt, so bleibt
doch ein geniigender Abfluss im Colobom erhalten, das ventil-
artige Anlegen der Irisperipherie kann, weil der Druck in der
hintern Kammer nicht zunimmt und im Schlemmischen Kanal nicht
sinkt, nicht erfolgen, und der Sphinkter zieht bei seiner nichsten
Contraction die Iris wieder glatt. Der ganze fehlerhafte Cirkel
ist durech die Operation dwrchbrochen.

Eine Iridectomie wird also unwirksam sein kionnen: 1. wenn
sie nicht correct ausgefithrt ist, 2. wenn die Ablésung der Iris
wegen zu fester Anlétung nicht mehr oder in ungeniigendem Aus-
maasse gelingt; aber alles unter der Voraussetzung, dass die Opera-
tion nicht etwa gleichzeitig dureh Schaffung einer verbreiterten
oder cystoiden Narbe einen neuen Filtrationsweg fir das Kammer-
wasser ins episclerale Gewebe schafft. Es ist das daran kenntlich,
dass nicht eine lineare, sondern eine verbreiterte und vorgetriebene
Narbe entsteht.




27

Die Wirkung der Iridectomie hat bemerkenswerther Weise
ein Gemeinsames mit der der Miotica am gesunden Auge. Sie setzt
dort den Druck ebensowenig dauwernd herab als die Miotica. Es ist
das wohl nach der entwickelten Hypothese ganz selbstverstindlich.

Erfahrungsgemiss setzt die Iridectomie den Druck herab beim
acuten und subacuten Glaukom, oft auch beim chronischen, selten
bei Augen mit stark atrophirter Iris. Sie pflegt Prodromalanfille
definitiv zu beseitigen. Sie wirkt bei ganz normaler, glatter Ver-
heilung und es ist wenigstens bei prodromalem, acutem und sub-
acutem Glaukom und auch bei vielen chronischen eine Filtrations-
oder cystoide Narbe nieht erforderlich, damit sie davernd druck-
herabsetzend wirkt. Wenn sie nicht wirkt, ist sic entweder nicht
correct ausgefithrt oder nicht mehr ausfihrbar, was nicht immer
von aussen zu beurtheilen ist.

Oft setzt eine Wiederholung der Iridectomie den Druck
dauernd herab.

Auf dieselbe, fir die Iridectomie geschilderte Weise wird
auch eine Sclerotomie wirken kinnen, wenn dabei eine Erdffnung der
Kammerbucht erfolgt, dann die von de Vincentiis angegebene
Incisione dell’ angolo irideo und die Iridosclerotomie, ebensowie
Weckers neueste Abinderung der Sclerotomie, wo diese mit
einer Iridodialysis verbunden wird.

Auf die zweite Weise kinnen alle die genannten Operationen
(mit Ausnahme der von de Vincentiis) auch wirken, wenn
die Eroffnung der natiirlichen Abflusswege nicht erfolgt ist und
nun die Bildung der Narbe nach Verklebung der Wunde unter
erhohtem Drucke stattfindet, insbesondere, wenn eine Einklem-
mung eines Iriszipfels ein unmittelbares Aneinanderlegen der
Wundrinder verhindert. Es entsteht dann v. Weckers Filtra-
tionsnarbe oder geradezu eine ecystoide Narbe. In beiden Fiillen
sickert das Kammerwasser ins subconjunctivale Gewebe ab, wo
es durch die Lymphgefisse abgefithrt wird. Es ist, glaube ich,
klar, dass dieser Heilungsvorgang, der eigentlich nur als die
Herstellung einer permanenten, subconjunctival miindenden Fistel
bezeichnet werden kann, wohl hiufig frither oder spiter seinen
Dienst versagen kann, indem es doch noch im weitern Verlaufe
zu einem Verschlusse des kinstlichen Abflussweges kommen kann.



Man wird auch bei aof die zuerst beschriebene Weise
wirksamen Operationen nicht immer auf eine Wirkung rechnen
konnen. Wenn der angelegte Abschnitt der Iris nicht wegge-
schnitten wird (was man am operirten Auge withrend des Lebens
meist nicht sehen kann), dann wird die Wirkung bei Bildung einer
soliden Narbe ebenso ausbleiben, wie sie sich wieder verlieren
muss, wenn die Iris wohl abgelost ward, aber, weil ein Stumpf
stehen geblieben war oder sie iberhaupt nicht weggeschnitten
wird (Sclerotomie, Incisione dell’angolo irideo), sich wieder an-
legte und nochmals verlitete.

Gerade in Fillen, wo schon eine feste Anlotung des peri-
pheren Irisgiirtels ans Trabeculum corneosclerale erfolgt ist
(chronisches Glaukom) werden die genannten Fille hiufiger ein-
treten. Is erklirt sich damit die weniger sichere Wirkung aller
Glaukomoperationen an ihnen iberhaupt, und insonderheit der bei
acuten Fillen so prompt wirkenden Iridectomie.

Ich unterlasse es. nihere Einzelheiten weiter auszufithren,
darauf hinzuweisen, wie gut diese Anschauungen z. B. mit der
Erfahrungsthatsache stimmen, dass man bei chronischen Fiillen
die Irisausschneidung nie dort machen darf, wo die Iris in der
Atrophie am meisten vorgeschritten ist, u. d. gl.

Ich glaube schliesslich nur das behaupten zu konnen, dass
die empirischen Regeln fir die Vornahme dieser oder jener Ope-
ration u. s. w. mit der Hypothese nicht in Widerspruch stehen,
ja gewiss vielfach zu ihrer Stiitze herbeigezogen werden kinnen.

3. Es erklirt uns die Hypothese die Auslisung des (rlau-
komanfalles durch alle jene Momente, die Erweiterung der Pupille
mit sich bringen, also abgesehen von den Mydriatica, (Gemiithsbe-
wegungen, Schreck, Zorn u. d. gl., ja es mag sein, dass das so
hiufige Auftreten der Anfille mit eintretender Dimmerung auch
mit der Pupillenerweiterung infolge der Herabsetzung der Be-
leuchtung zusammenhingt; andrerseits erklirt sich die giinstige
Wirkung des Schlafes, durch die hiebei eintretende starke Pupillen-
verengerung.

4, Die Hypothese erklirt ferner, was das sog. prodromale
(rlaukom ist, wieso die prodromalen und acuten Anfille wieder
zurickgehen, also die Maglichkeit worithergehender Selbstausglei-




29

chung der Storung; ferner wieso in manchen Fillen der Zustand
sofort stindig werden muss, wenn die Kraft des Sphinkters nicht
mehr ausreicht die Sperre zu losen und sodann feste Verldtung
der Irisperipherie mit dem Trabeculum corneosclerale und Lih-
mung des Spinkters infolge der sich ausbildenden Irisatrophie
entsteht (chronisches Glaukom aus acutem hervorgehend), endlich,
wieso das primére, irritative Glaukom ein sponfan unheilbares
Leiden darstellt.

5. Sie erklart, warum die Erkrankung meist beiderseitig auftritt,
warum sie in Fillen von Anisometropie mitunter das eine (myo-
pische) Auge verschont, warum die Erkrankung fast ausschliesslich
Hypermetropen befillt, warum sie eine Erkrankung des Seniums
ist und nicht bei jugendlichen Hypermetropen vorkommt, warum
chronische Erkrankungen der Gefisse einen Einfluss auf ihre Ent-
stehung haben.

Schliesslich will ich noch bemerken, dass es mir, wenn sich
diese Hypothese bewihren sollte, gerechtfertigt erschiene, wie bei
der senilen Cataract, in Fillen von typischem, irritativem, primédrem
Glaukom von Glawcoma senile zu sprechen.

Meine Hypothese kann, wie es in der Natur der Sache liegt,
nicht den Anspruch erheben, lauter neue Anschauungen zu ent-
wickeln. Sie fasst zusammen und entwirft ein einheitliches Bild.
Maiglich wird ihr das durch einige neue Gesichtspunkte, die sich
auf die ,Disposition® zum Glaukom, auf den Mechanismus der
Irisanlagerang und auf den der voribergehenden Selbstlisung
dieser Sperre beziehen.
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