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Yorwort,

Ueber blande Embolie der Arteria centralis retinae enthilt die Lite-
ratur seit der ersten Veriffentlichung Avsrecur voN GRAFE's aus dem
Jahre 1859 eine grosse Zahl casuistischer Mittheilungen. Wenn ich
gleichwohl cinen weiteren Beitrag hierzu liefere, so thue ich es deshalb,
weil der von mir beobachtete Fall in mehr als einer Beziehung lehrreich
erscheint. Nicht nur der erfreuliche Erfolg der Behandlung und die
Art der Vorginge, welche zur Wiederherstellung der Netzhauteireulation
fithrten, auch so manche andere Angabe der Krankengeschichte verdient,
denke ich, volle Beachtung; ich menne z. B. den Anfangs vorhandenen
temporalen Gesichtsfeldrest, dann das zurickbleibende centrale Secotom
und die Ringform desselben, weiterhin das Verhalten des Farbensinnes
und das Frgebniss der entoptischen Versuche, auch die Quelle des
Embolus.

Um mir die einzelnen Symptome meines Falles, das Wesen der-
selben, ihre Entstehungsweise und ihre gegenseitigen Beziehungen villig
klar zu machen, sah ich mich genithigt, die sonst gesammelten Er-
fahrungen iber dic Embolie der Centralarterie eingehend zu studiren,
und dabei entstand die vorliegende Abhandlung. Ueberdies schien mir
eine nmfassende Untersuchung und Darstellung des Gegenstandes um so
mehr am Platze zun sein, als immer wieder von verschiedenen Seiten, so
zuletzt 1884 von Hiwscusrra, 1885 von ScENABEL und Sacus darauf
hingewiesen worden ist, dass das klinische Bild der Erkrankung noch in
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|12 Krankpngeschiﬁhtﬂ der Frau B.

Aufnahmebefund. Am 18. Februar 1889 kam Frau B. wegen
einer plotzlich entstandenen Erblindung des rechten Auges zu mir. Vor
zwel Stunden, wihrend sie sitzend und dabei ein wenig vorniiber gebeugt,
mit leichter Arbeit beschiftigt war, hatte sie mit einem Mal bemerkt,
dass mit dem rechten Auge etwas vor sich ging. Sie schloss sofort das
linke, und es stellte sich heraus, dass sie mit dem rechten nicht mehr
sehen konnte; es war ,,ganz schwarz® vor dem rechten Auge. Wie sie
jedoch spifer fand, hatte sie nach rechts hin noch etwas Lichtschein; ob
derselbe von Anfang an erhalten war, weiss sie nicht bestimmt. Der Zu-
stand blieb dann unverindert. Nur stellten sich zuweilen vor dem rechten
Auge rasch wechselnde Lichterscheinungen ein; sie sah hier und da farbige
Punkte und bunte Fhdchen auftauchen und bald wieder verschwinden.
Ausserdem klagte sie iiber ein Gefiihl von Spannung in den Augenlidern,
»als ob diese nicht recht zureichten.*

Bei der Untersuchung erwies sich das linke Auge in allen Beziehungen
als gesund und zeigte bei Emmetropie volle Sehschiirfe.

Rechts ist vom Gesichtsfeld nur noch eine kleine Stelle, welche nach
aussen vom Fixirpunkte liegt, vorhanden; hier wird Hell und Dunlkel
unterschieden und auf ein Fuss Entfernung die Bewegung der Hand,
wenn auch nicht sicher, wahrgenommen. Im Uebrigen erscheint der
Kranken das Gesichtsfeld gleichmissig schwarz. Reflexempfindlichkeit ist
nachweisbar, aber fusserst schwach. Die Pupillen sind auf beiden Seiten
gleich weit und gleich beweglich. Spannung des Augapfels wie links.
Ueberhaupt ist dusserlich nichts Pathologisches zu entdecken. Die Be-
wegungen des ‘Auges erfolgen ebenso frei und ausgiebig wie links, ohne
Beschwerden und man kann, wie sich weiterhin zeigte, den Augapfel wie
unter normalen Verhiltnissen in die Augenhihle hineindriicken, ohne
Schmerzen hervorzurufen.

Die Augenspiegeluntersuchung ergiebt vollkommen klare Medien und
emmetropische Binstellung. Der Hintergrund, im aufrechten Bild mit

dem Coccros’schen Planspiegel untersucht, erscheint in der Peripherie
Fiecasr, Embolia. 1



2 Krankengeschichte der Frau B.

ebenso gefirbt und fein gekornt wie links. Am hinteren Pol dagegen ist
das Roth des Augengrundes in weiter Ausdehnung durch einen grauen
Nebel, durch eine leicht wolkige Tritbung der Netzhaut verschleiert.
Diese Tribung ist in einem ringfirmig den gelben Fleck umfassenden
Gebiet am dichtesten und nimmt hier mehr ein weissliches Anssehen an:
doch schimmert auch hier das normale Roth noch durch. Nach dem
Mittelpunkt des Ringes hin verliert sie rasch am Dichtigkeit und lisst
eine nicht scharf begrenzte, kreisrunde, rothleuchtende Stelle von etwa
einem halben Papillendurehmesser Breite frei. Im Centrum dieser un-
getritbten Partie ist ein kleiner gelblichweisser, schwachglinzender Fleck,
der Reflex der Netzhautgrube, sichtbar. Nach der Peripherie hin nimmt
die Triabung in allen Riechtungen gleichmissig und ganz allmihlich ab.
Nur am Sehnerveneintritt erfihrt sie noeh einmal eine Unterbrechung;
sie wird in der unmittelbaren Nachbarschaft der Papille rings um diese
herum sehr gering und schwebt dort nur wie ein zarter Haneh iiber dem
Roth des Augengrundes. Die Sehnervenscheibe selbst sieht blass und
gelblichweiss, dabei matt und trithe aus. Der Rand der Papille tritt
nach aussen hin, wo er durch einen schmalen schwarzen Pigmentsaum
scharf gekennzeichnet ist, deutlich hervor, ist aber sonst, namentlich da,
wo ihn die grossen Gefisse iiberschreiten, leicht verschleiert. Die Blut-
gefisse sind in der Netzhaut langgestreckt, spiarlich verzweigh, Ausserst
diinn und haben nirgends eine Andeutung eines helleren Streifens lings
ihrer Mitte. Sie enthalten eine zusammenhingende, schmale, dunkelrothe
Blutsiiule, bis anf zwei Venen oberbalb der Papille. In diesen kommen
dicht hintereinander mehrfache kurze, scharf abgesetzte Unterbrechungen
des Blutfadens vor, der sich dem zu Folge anscheinend aus rothen und
farblosen Cylinderchen zusammensetzt. Von der Netzhauttribung werden
die Gefisse, an denen iberhaupt eine Filllung bemerkbar ist, fast nur in
der Niihe des gelben Fleckes und auch da nirgends vollstindig verhiillt.
Die grossen Venen scheinen sich durch eine noch dunklere Farbe und
vielleicht etwas grissere Breite von den Arterien zu unterscheiden. Nach
der Peripherie hin nehmen sie ebenso wie die Arterien sehr langsam an
Durchmesser ab, so dass die Gefisse noch verhiltnissmissig weithin sicht-
bar bleiben.

Ein hochst auffallendes Bild liefern die Gefisse auf der Sehnerven-
scheibe. Die Gefisspforte ist durch eine dichte weisse Wolke verdeckt;
von dieser ausgehend stellen der ganze obere und untere arterielle Haupt-
ast und ebenso das Anfangsstiick ihrer ersten Zweige, d. h. der Art. fem-
poralis und nasalis sup., sowie der Art. temp. und nas. inf., schneeweisse
Stringe dar, deren Breite mehr betriigt als dem Durchmesser einer nor-
malen Blutsiiule in diesen (efissen entsprechen wiirde. Die Begrenzung
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der weissen Stringe ist etwas verschwommen. Auch die vier peripheren
Enden, welehe bis auf eins (Nasal. sup.) gerade noch iiber den Papillen-
rand hinaus in die Netzhaut reichen, sind nicht scharf abgeschnitten.
Unmittelbar an dieselben schliessen sich die dinnen rothen Blutfiden an.
Die Stringe sehen blendend weiss aus; hier und da finden sich jedoch
mitten in dem Weiss kleine graue oder graublaue Fleckchen, besonders
deutlich am unteren Hauptast. Noch zwei andere Gefisse auf der Papille,
von denen das eine nach einwirts, das andere nach unten aussen verliuft,
zeigen sich in fhnlicher Weise verindert, jedoch mit dem Unterschied,
dass sich hier von der Peripherie her der diinne Blutfaden ohne Unfer-
brechung und ohne Aenderung in Breite und Farbe durch den ,,weissen
Strang* hindurch fortsetzt, bis er kurz vor dem Porus opticus unter dem
dichten Schleier daselbst verschwindet. Auech erscheinen diese weissen
Binder zu beiden Seiten der schmalen Blutsiule gleichmissig blendend
weiss, ohne jene grauen Flecken.

Auf der Sehnervenscheibe treten ausserdem einige Venenstimme zu
Tage und zwar sind sie hier noch etwas diinner als in der Retina. Man
kann sie cenfralwiirts nicht bis zur Gefisspforte verfolgen, da sie von den
weissen Striingen bald verdeckt werden. Kleinere Gefisse sind auf der
Papille nicht vorhanden.

Von einer Bewegung des Blutes in den Netzhautgefissen lisst sich
kein Zeichen auffinden, insbesondere nicht an den beiden Venen mit den
Unterbrechungen der Blutsdule. Fingerdruck auf den Augapfel bringt
keinerlei sichtbare Veriinderungen an den Gefiissen, weder Verschmiilerung
noch Pulsation hervor; ebensowenig hat die Aufhebung des Druckes einen
Einfluss. Nur wenn ich, erst zufillig, dann mit Absicht, den Finger unter
gleichmissigem Druck langsam auf dem Bulbus hin- und herfiihrte, ver-
schoben sich Ofters jene kleinen Blutcylinder ein wenig, bald vorwirts,
bald riickwirts.

Endlich konnte ich mit Hiilfe des Augenspiegels die Stelle der Netz-
haut, welche einiges Sehvermigen bewahrt hatfe, genau feststellen. Es
war dies ein gerade die Sehnervenscheibe umschliessendes Gebiet, ein un-
unterbrochener Ring von hichstens !/, PD Breite. Ich liess das Flammen-
bild auf dem Augenhintergrund wandern. Wihrend es auf dem grissten
Theil desselben nicht gesehen wurde, rief es immer eine zweifellose Licht-
empfindung hervor, wenn es jene Stelle betrat; die Flamme selbst, d. h.
ihre Form, wurde nicht erkannt, sondern nur ein verschwommener heller
Fleck wahrgenommen. Die innere Grenze der lichtempfindlichen Zone
fiel mit dem Sehnervenrand zusammen. Lag das Flammenbild auf der
Papille, so wurde nichts von ihm bemerkt; das diffuse Licht, welches sich

hierbei noch aunf die Umgebung aushbreiten musste, schien niecht hinzu-
1.
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reichen, um eine Empfindung auszulisen. Uebersehritt aber die Flamme
den Papillenrand auch nur zum Theil, so wurde immer sofort bestimmt
Lichtschein angegeben. Die fussere Grenze des Ringes war schwankend
und nicht scharf, entfernte sich aber nirgends mehr als !/, PD weit vom
Sehnerven.

Nach diesem Befund handelte es sich um eine ganz acute einseitige
Erblindung unter dem reinen Bilde einer vollstindigen Aufhebung des
retinalen Arterienstromes ohne Behinderung des Abflusses in der Central-
vene, und deshalb lag der Gedanke an eine plitzliche Verstopfung der
Hauptsehlagader der Netzhaut am nichsten.

Behandlung und ihr Erfolg. Bei dem Druckversuch war mir
aufgefallen, dass die kleinen Bluteylinder oberhalb der Papille zuweilen
ihren Ort wechselten, wenn ich den Finger auf dem Augapfel hin und
her bewegte. Diese Beobachtung veranlasste mich zu dem Versuch, durch
Reiben des Auges auf den obturirenden Pfropf, den ich gerade an der
Theilungsstelle der Art. centr. ret. vermuthete, einzuwirken, ihn zu lockern,
zu verschieben und so vielleicht wieder eine Blutzufuhr zur Retina zu er-
maglichen. Ich setzte beide Zeigefinger auf das geschlossene Auge auf
und fithrte den einen unter gleichmissigem Druck in allen Richtungen
hin und her, wihrend der andere ihm entgegenwirkte und den Bulbus
fixirte. Von Zeit zu Zeit sah ich mit dem Augenspiegel nach, ob efwa
die Gefisse eine Aenderung erfahren hitten. Als ich zu dem Zweck
einmal die Finger vom Auge wegnahm, rief die Kranke aus, nach unten
hin sei es ganz hell geworden. Der Augenspiegel zeigte normale, wenn
nicht dbermissige Fillung des oberen Hauptastes der Centralarterie mif
seinen Verzweigungen und ebenso der Venen der oberen Netzhauthilfte,
Von dem weissen Strang, den die Arterie gebildet hatte, war keine An-
dentung mehr vorhanden. Die arterielle Blutsiule begann etwa in der
Mitte der Papille. Von da nach abwirts verhielten sich die Gefisse noch
ganz so wie frither. Die Triitbung der Netzhaut war in der oberen Hilfte
nicht geringer als in der unteren. Aber mit dem Flammenbild war oben
iiberall Lichtempfindung nachzuweisen.

Ich hatte Anfangs nicht auf Erfolg gerechnet; nunmehr durfte ich
weiter hoffen. Um zu sehen, in welcher Weise sich die Umwandlung
des Augenspiegelbildes vollzog, massirte ich von nun an den Bulbus nur
mit einem Finger und betrachtete dabei andanernd den Augenhintergrund.
Ich kam jedoch so nicht zum Ziel, da bei Anwendung eines stirkeren
Druckes die Spiegeluntersuchung sehr erschwert, fast unmdiglich wurde.
Ich begann deshalb wieder in der Weise wie zuerst. Aber lange Zeif
blieb alles beim Alten, auch als ich nun vorzugsweise die untere Hilfte
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des Augapfels bearbeitete. Endlich machte sich jedoch wieder ein be-
deutender Fortschritt bemerklich, Die weissen Stringe waren vollstindig
verschwunden, Von der sichtbaren Theilungsstelle der Centralarterie aus
trat jetzt der untere Hauptast gleichfalls als normal breite rothe Blut-
saule hervor. Letztere ging ohne Unterbrechung, nur unter physio-
logischer Breitenabnahme, in den einen Zweig des Hauptastes, in die Art.
nasal. inf. und in deren Veristelungen iber, und in dem ganzen Ver-
breitungsgebiet dieser Arterie war das Sehvermégen bereits wieder er-
wacht. Von der Art. temp. inf. war nur ein kurzes Anfangsstiick mit
Blut angefiillt. Daraunf folgte an Stelle des frither dort vorhandenen Blut-
fadens ein grauweisser Strang von einer Breite, wie sie bei normaler
Fillung des Gefisses der Blufsiule zukommen wiirde; die fussere Be-
grenzung der ersten, Blut enthaltenden Strecke setzte sich geradlinig in
die des grauen Stranges fort. Dieser hatte eine Linge von mehr als
1 PD und an ihn schloss sich wieder ein dinner Blutfaden an, der nur
schwierig durch die dichte Netzhautfriibung am hintern Pol hindurch
verfolgt werden konnte. Durch anhaltendes Reiben gelang es, den grau-
weissen Pfropf allmiihlich noch weiter zu treiben, bis er sehliesslich gerade
unterhalb des gelben Fleckes lag als langer, diinner, grauer Faden, leicht
nach oben coneav gekriitmmt, durch die Netzhauttriibung verschleiert, von der
Umgebung kaum, im umgekehrten Bild gar nicht zu unterscheiden. Weiter
riickwiirts war die Arterie gut gefillt und ebenso erschienen einige andere
Arterien, die ebenfalls aus der Temp. inf. durch Theilung hervorgegangen
waren, ganz normal. Als ich jetzt den Netzhautgefissen von der Papille
aus bis in ihre Veristelungen genau nachging, stiess ich auch in einem
horizontalen Aste der Art. temp. sup. nahe oberhalb der Macul. lut. auf
eine Unterbrechung, dhnlich der an der unteren Arterie heschriebenen;
nur war hier der Pfropf viel kiirzer, von der Triibung stirker verdeckt
und hob sich noch weniger von der Umgebung ab. Alle iibrigen kleineren
Arterien, insbhesondere in der Netzhautperipherie, schienen vollkommen
durchgingizg zu sein. Die beiden Gefisse, welche urspriinglich auf der
Papille von breiten weissen Streifen begleitet waren, erwiesen sich jetat
als Venen, nimlich als Vena temp. inf. und Vena mediana. Die Netz-
hauttrithung hatte sich inzwischen bereits sichtlich verringert; nur in der
Gegend der Macul. Iut. war sie durchaus unverfindert und der rothe Fleck
daselbst sah genan so aus wie im Anfang.

Die Kranke hatte jetzt, beinahe drei Stunden nach der Erblindung,
im grossten Theil des Gesichtsfeldes nicht bloss Lichtschein, sondern sie
konnte auch schon die Gegenstinde im Zimmer erkennen, nur sah sie
alles ,streifig. Die Mitte des Gesichtsfeldes jedoch erschien ihr noch
gleichmassig schwarz.
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Das lange dauvernde Massiren hatte zu keinerlei Beschwerden, nicht
cinmal zu Rothung des Auges gefithrt. Der Bulbus war aber fithlbar
weicher als der linke geworden.

Weiterer Verlauf. Drei Stunden spiter war der Augenspiegel-
befund nicht mehr ganz derselbe. Die Tritbung am gelben Fleek hatte
an Dichtigkeit zugenommen und verdeckte nach unten hin an einer kleinen
Stelle das Roth des Augengrundes vollstindig. Die beiden Pfripfe waren
nun ganz unsichtbar, die verstopften Arterien schienen sich allmiihlich in
dem grauen Nebel zu verlieren. Im Uebrigen war die Netzhauttriibung
noch weithin nach vorn zu bemerken, aber nur als ganz zarter Schleier.
Die Papille sah im Vergleich zu der des linken Auges matt und blass
aus. Die Gefissfiillung unterschied sich nicht von der in der linken
Retina. Die Venen hatten eine auffallend dunkle Farbe.

Was die Netzhautfunetion anlangt, so wurde bei der Augenspiegel-
unfersuchung das Flammenbild von der Kranken iiberall hell und scharf
oesehen, ausser am hintern Pol. Dort brachte es in einem Bezirk, der
nach Lage und Ausdehnung mit dem Gebiet der dichtesten Netzhaut-
tritbung zusammenfiel, nicht einmal Lichtschein hervor. Diese blinde
Stelle war in horizontaler Richtung ungefihr 2 PD breit, der senkrechte
Durchmesser betrug etwas mehr. Thr Mittelpunkt wurde annihernd von
der Netzhautgrube gebildet, deren Reflex noch als ein matter gelblicher
Fleck kenntlich war. Stellte ich das Flammenbild gerade auf diesen ein,
so nahm die Patientin einen ganz schwach leuchtenden Punkt ,,mit bliu-
lichem Schein® wahr., Von der Wiederkehr eines minimalen Sehvermigens
an diesem Ort wusste sie bisher noch nichts. Aber bald nach der letzten
Untersuchung vor drei Stunden hatte gerade im Centrum des Gesichts-
feldes, inmitten des schwarzen Fleckes — wie sie sagte, an einer erbsen-
orossen Stelle — ein ,,Glitzern® begonnen, das ihr den Eindruck macht,
als ob sie auf ein Gewirr feinster Krystalle blickt oder durch eine ge-
frorene Fensterscheibe sieht. Diese Erscheinung bestand seitdem gleich-
miissig bei geschlossenem wie bei geiffnetem Auge fort, ohne dass durch
das Glitzern hindurch etwas von den dusseren Gegenstinden sichthar ge-
worden wire. Jetzt, cinmal darauf aufmerksam gemacht, sah die Kranke
auf hell beleuchtetem weissem Papier, gerade da, wohin sie das Auge
richtete, einen kleinen ,dunkeln® Fleck, wo eine Spur des Weiss durch-
schimmerte, wihrend die Umgebung noch tief schwarz erschien. Anusser-
halb des Scotoms hatfe sich das Gesichtsfeld noch weiter aufgehellt, von
einem streifizen Aussehen der Objecte war nicht mehr die Rede. Das
Scotom selbst schien kleiner als vor drei Stunden zu sein. Seine dussere
Grenze konnte die Kranke ohne weiteres auf weissem Papier aufzeichnen,
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und zwar umschrieb sie in 40 em Entfernung eine senkrecht stehende
Ellipse von 7.5 cm Breite (nahezu = 11%) und 9.5 em Hohe (13Y/,"). Der
Fixirpunkt lag mebr als 5 mm unterhalb der Mitte des senkrechten
Seotomdurchmessers,

Ich nahm jetzt von neuem die Massage des Auges auf ganz kurze
Zeit vor, Unmittelbar danach wurde das Glitzern viel geringer, dafiir
die objective Lichtempfindung an dieser Stelle heller. Und im Laufe der
nichsten Stunden blieb aueh das fbrige Scotomgebiet nicht mehr ganz
finster; beim Blick auf weisses Papier hatte Patientin da und dort einen
hellen Schimmer ,,als ob etwas da wire. Das Reiben des Auges schien
die Spannung, welche vorher zu normaler Hohe zuriickgekehrt war, wieder
etwas herabgesetzt zu haben. Die Netzhautgefisse waren danach erweitert.
Aunf dem Circulus iridis minor entdeckte ich jetzt zwei feine Blutpunkte,
den einen gerade nach oben von der Pupille, den andern nach unten.
Nach einer spiter an demselben Tag wiederholten Massage kamen auf
der Regenbogenhaut zwei weitere punktformige Himorrhagien, ebenfalls
auf dem Cireulus minor, die eine aussen, die andere innen oben, zum
Vorschein.

Am nichsten Morgen, 19. Februar, hat die Sehnervenscheibe wieder
die normale Rothung und Durchsichtigkeit. Die Netzhauttriibung ist iiberall
vollig zuriickgebildet bis auf die Gegend des gelben Fleckes, wo sie sich
nicht vermindert hat und ein Gebiet von mehr als 2 PD Breite ein-
nimmt; die Begrenzung ist nicht ganz scharf. Der rothe Fleck in der
Mitte der Tritbung hebt sich weniger leuchtend als im Anfang ab. Der
Foveareflex dagegen hat jetzt einen deutlichen Glanz. Die Gefisse sind
50 breit wie links, die Venen nicht mehr ungewihnlich dunkel. Die kleinen
Zweige, welche von der Papille zur Macul. lut. hinziehen, werden nach
kurzem Verlauf in der Netzhaut von der Tribung mehr und mehr ver-
verschleiert. Die beiden verstopften Arterien scheinen als feine rothe
Fiden durch die Tritbung ununterbrochen hindurch zu ziehen, doch sind
sie nicht sicher zu verfolgen.

Das Sehvermogen der Peripherie ist anscheinend so gut wie links.
Im Centrum hat das Glitzern ganz aufgehirt. Das Flammenbild sieht
die Patientin dort ziemlich scharf in seiner Form; von einer Blaufirbung
erwahnt sie nichts. Im Seotomgebiet wird die Flamme gerade unterhalb
der Netzhautgrube gar nicht, sonst aber iiberall als diffuser Lichtschein
wahrgenommen; das weisse Papier schimmert sicher etwas durch. Die
Farbenempfindung priifte ich mit den Worrreera'schen Tuchscheiben von
15 mm Durchmesser, in etwa 40 em Entfernung. Es wird central Blau
erkannt, ebenso Roth, dies hat jedoch mehr einen gelblichen Ton; Gelb
erscheint rein weiss, Weiss bliulichweiss, Griin ganz dunkel, fast schwarz,
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ohne Beimischung von Griin, letzteres wird jedoch bei hellerer Beleuchtung
angeblich ebenfalls empfunden. Jenseits des Scotomes haben sie alle den
richtigen Ton und behalten ihn nach der Peripherie hin ungefihr normal
weit bei; grobere Unregelmissigkeiten der Farben- und Aussengrenzen
sind nicht bemerkbar.

Am Abend fritt der Foveareflex hell glinzend und scharf in Halb-
mondform hervor. Das centrale Gebiet, in welchem die Form der Augen-
spiegelflamme unterschieden wird, scheint sich etwas ausgedehnt zn haben.
Da, wo sie nur einem verschwommenen hellen Fleck gleicht, hat sie jetat
einen auffallenden bliulichen Schein.

20, Februar. Seit dem Erwachen sieht Frau B. im Scotom rings um
die helle Mitte herum andauernd einen Ring von Farben. Letztere sind
nicht regelmiissig angeordnet, sondern es scheinen kleine Felder von ver-
schiedener Farbe und Ausdehnung wirr durcheinander zu liegen, vielleicht
auch fortwihrend zu wechseln und hie und da in einander zu ver-
schwimmen. FEine genauere Beschreibung vermag die Kranke nicht zu
geben. Den Farbenring vergleicht sie der Grisse und Form nach mit
einer querovalen Etikette auf einem daliegenden Brillenfutteral, welche
3em breit und 2em hoch ist, Die Uebereinstimmung gilt fiir etwa
40 cm Entfernung; bei grisserer Anniherung, um etwa 10em, oder
weiterer Entfernung macht die Patientin zu ihrer eigenen Ueberraschung
mit Bestimmtheit die Beobachtung, dass die Farbenfigur dann kleiner und
grosser wird als die Etikette. Im Centrum erkennt sie die Farben
(WorreBERG 15 mm Durchmesser) richtig, auch Griin; eine Verwechselung
von Griin und Blau begeht sie niemals, auch spiter nicht, selbst bei
Priifung mit weniger reinen Pigmenten. Weiss erscheint bliulichweiss,
Gelb rein weiss. Die einzelnen lateinischen Buchstaben von SNELLEN
D = 2 werden in 80 cm fast simmtlich entziffert. Die Netzhauttriibung
hat entschieden abgenommen. Die beiden verstopften Arterien sind als
ununterbrochene rothe Streifen durch die Triibung hindurch sichtbar. —
Massage des Auges. Bald nach Beendigung derselben verschwindet der
Farbenring. Dagegen breitet sich die hellere objective Lichtempfindvng
in der Mitte allmiihlich weiter aus.

Nachmittag zeichnet die Patientin das Scotom wieder auf. In 40cm
Abstand ist die dussere Begrenzung dieselbe geblieben wie am 18. Februar.
Die innere Grenze, die sie nunmehr auch deutlich wahrnimmt, bildet eben-
falls eine Ellipse, aber der grisste Durchmesser ist horizontal gerichtet,
er misst etwa 3em, die Hohe nicht ganz 2em. Der Fixirpunkt liegt
etwas oberhalb der Mitte dieser Figur. Patientin liest jetzt SNELLEN
D= 1.5 Text langsam in 25cm. Ueber die Farben wird genauner aus-
gesagt, dass nicht die ganze 15 mm-Scheibe, sondern nur eine kleine
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Stelle gerade da, wohin das Auge siehf, ganz so gefirbt erscheint, wie auf
dem andern Auge, wihrend im iibrigen Theil der Scheibe die schon
am 19, Februar constatirten Veriinderungen zu Tage treten. Im Ring-
scotom selbst verlieren die Probeobjecte ihre Farbe, die Flamme sieht dort
bldulich aus.

21. Februar. Netzhaut am gelben Fleck weniger grauweiss, aber
noch matt und undurchsichtig. Foveareflex schon hellglinzend. Das
Flammenbild wird central auf einer grisseren Fliche, dem gestern ge-
zeichneten freien Gebiet etwa entsprechend, in scharfer Form und un-
verfirbt gesehen. Sowie die Flamme die getriibte Netzhautpartie betritt,
nimmt sie einen bliulichen Schein an; ihre Form verliert sie nur in einer
schmalen mittleren Zone des Ringes, unten jedoch an einer breiteren Stelle.
Ueber das Sehvermigen im Scotom, wenigstens in der Nihe seines inneren
Randes giebt die Aussage der Kranken einigen Aufschluss, dass ihr in
fast 2m Entfernung auf dem Zifferblatt der Wanduhr die Zahlen IIT bis
mit IX deutlich sind, wenn sie den Blick auf den Mittelpunkt richtet,
withrend die oberen Zahlen von X bis II ganz fehlen. Der Fusspunkt
der nahezu 3 em hohen Zahlen steht auf einem Kreis von 13 cm Durch-
messer, die meisten Zahlen liegen also vollstindig im Scotomgebiet. Von
Drucksehrift wird SveELney D = 1.0 in 25 cm gelesen. Beim Sehen mit
beiden Aungen stirt das Scotom wenig, Patientin hat nur das Gefiihl, als
ob das rechfe Auge nicht ganz geiffnet wire.

22, Februar. SsyELLEN D = 0.8 mithsam. Sonst alles wie bisher.
Abends ist jedoch eine wesentliche Verinderung festzustellen. Der Fovea-
reflex bildet einen geschlossenen Ring von ausgezeichnetem Glanz. Der
rothe Fleck, in welchem der Reflex liegt, war schon in den letzten Tagen
weniger hell leuchtend roth als im Anfang hervorgetreten; jetzt ist auch
er bis an den Reflex heran grau getriibt, doch nur so, dass das Roth
iberall noch durchscheint. Diese graue Verfirbung macht sich schon da-
durch bemerklich, dass ich beim Aufsuchen der Fovea innerhalb der Netz-
hauttritbung jetzt zuweilen an der Fovea vorbeigehe, also wirklich suchen
wiuss, wahrend ich sie vorher immer sofort traf. Sie ist aber auch mit
einer auffallenden Functionsstorung verbunden. Wenn ich gerade die
Mitte des Flammenbildes auf den Foveareflex bringe, so erscheint nur
diese Mitte hell und in natirlicher Farbe, die Spitze und die Basis da-
gegen, welche in die Tritbung hineinreichen, bliulich, wie die ganze
Flamme im ibrigen Scotomgebiet. Ebenso ist es, wenn Patientin die
Mitte der zum Ophthalmoskopiren benutzten Flamme direct fixirt; blickt
sie dagegen nach einer weit entfernten Flamme, so hat dieselbe im Ganzen
eine bliuliche Farbung, aber bei Annidherung verliert sich allmihlich das
Blau des fixirten Punktes. — Der iibrige Augenspiegelbefund ist unver-
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indert. Unmittelbar nach der Massage sind die Gefisse wie gewihnlich
etwas dilatirt, die Papille mehr gerithet als vorher.

23. Februar. Die graue Triitbung des rothen Fleckes hat zugenommen,
nur oben schimmert noch eine Spur Roth dureh. Der Foveareflex ist
unverindert scharf, hellglinzend, ringfirmig. Liegt das Flammenbild
gerade auf der Netzhautgrube, so erscheint die Mitte wiederum hell und
in natiirlicher Farbe, die Basis matter und weniger deutlich, dabei bliu-
lich, die Spitze ganz undeutlich, verschwommen, bliulich. Entfernte
Flamme gleichmiissig blau. SyerLres 0-8 wird in 25 em langsam gelesen,
SNELLEN D = 6 in 3m. Scotomgrenzen subjectiv aussen wie bisher, innen
weniger sicher., Gerade Linien erscheinen im Centrum und im Secotom,
soviel sie sichtbar sind, in allen Richtungen wirklich gerade, Parallelen
durchweg parallel, die Buchstaben nichf verzerrt, die Objecte weder ver-
grissert, noch verkleinert. Auch durch spiitere, speciell darauf ge-
richtete Untersuchungen konnte Metamorphopsie immer ausgeschlossen
werden.

24, Februar. Sehvermigen wie am 23. Februar. Foveareflex weniger
hell glinzend. Sehnervenscheibe bereits frith etwas mehr als normal
gerithet, Abends Riothung deutlicher, dabei der nasale Rand weniger
scharf,

Ich hatte hisher das Reiben des Auges tiglich zweimal vorgenommen,
von nun an unterliess ich es.

25. Februar. Beim Blick auf weisses Papier erscheint der Scotom-
ring angeblich heller als bisher und der Unterschied zwischen ihm und
dem Centrum fast verschwindend, nur eine winzige Stelle genau in der
Mitte soll noch viel heller sein. Von einer bestimmten inneren Grenze
des positiven Scotomes ist nicht mehr die Rede, wihrend sich der peri-
phere Rand noch scharf abhebt. In 3 m einzelnes von SNELLEN 5.

Die Rithung der Papille und die Undeutlichkeit ihrer nasalen Grenze
sind moch vorhanden. In der Gegend des gelben Fleckes ist das Grau
wesentlich zuriickgetreten, dafiir hat die Trithung ein rithlich-briunliches
Aussehen und die Netzhaut ist immer noch matt und undurchsichtig.
Foveareflex verwaschen, undeutlich.

26. Februar. Papille weniger roth. Sonst Hintergrund kaum ver-
indert. In 4.5m SNELLEN 6 gut, in 25 c¢m Sxernex 0.8, Am Zifferblatt
ist jetzt auch die X vollstindig klar.

28. Februar. Abgesehen von einer kleinen cenfralen Stelle, wo die
Farben richtig empfunden werden (nur fir Griin ist dies manchmal,
namentlich bei ungiinstiger Beleuchtung, fraglich), erseheinen im Scotom
Griin= Grau, Roth = Briunlich, Blaun = Weisslichblau, Weiss mit einem ,,Rosa-
schein* oder mit ,,Violett”, Gelb=Weiss. Netzhaut nirgends mehr grau
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getriibt.  Umgebung der Fovea aber noch auffallend dunkel. Das
Flammenbild wird dort nicht mehr bliulich, nur etwas dunkler.

2, Mirz. Der ganz helle Fleck in dem freien Scotomeentrum hat
gsich vergrossert, er ist fiir etwa 75 Schritt Entfernung so gross, dass
gerade ein ganzes menschliches Gesicht mit einem Male zu iiberblicken
ist, withrend am 26. Februar nicht viel mehr als ein Auge wahrgenommen
wurde. Die Rithung der Papille ist verschwunden, die innere Grenze
wieder ganz deutlich. Macula sehr dunkel. Foveareflex fehlt.

4, Marz. Am Zifferblatt ist die II ebenfalls sichtbar, doch weniger
scharf als die III bis X. Die Grenze des centralen Gebietes, in welchem
Blau (2 mm Durchmesser, in 40e¢m Abstand) den richtigen Ton behilt,
fallt nahezu mit der am 20. Februar gezeichneten, jetzt verwischten
inneren Scotomgrenze zusammen. Fir die dbrigen Farben ist der nor-
male Bezirk hochstens | stecknadelkopfgross“. An der peripheren Scotom-
grenze verindern alle Farben ungefihr gleichzeitig ihr Aussehen, nur oben
schwanken die Angaben hiufiger und stirker. Nahe oberhalb des Fixir-
punktes liegt ferner ein querovales Gebiet, in welchem simmtliche Pig-
mente farblos werden, aber noch durch wechselnde Helligkeit von dem
schwarzen Sammt zu unterscheiden sind.

6. Mirz. Die Gegend des gelben Fleckes wird klarer und heller.
Foveareflex sichtbar, aber unregelmiissig zackig und nicht so glinzend wie
friiher.

10. Mirz. Der Hinfergrund anscheinend durchaus normal. Die Gegend
der Macul. lut. ist dunkel briunlichroth, kaum dunkler als links. Der
Foveareflex stellt einen mattgelblichen verwaschenen Fleck dar. Die klei-
nen Arterien am oberen und unteren Rand des gelben Fleckes, die in der
ersten Zeit nachweislich durch Ueberreste des Pfropfes verstopft waren,
zeigen nirgends eine Unterbrechung oder eine Einkerbung oder Verjingung
der rothen Blutsiule. Die Farbe der Papille wie links. In 6 m wird
SNELLEN 6 gelesen, weniger gut als links, JieER Nr. 1 langsam in 20 em.
Das Scotom wird auf hellem Grund wie bisher als dunkler Fleck mit
hellem Centrum wahrgenommen, immer noch so, als ob ein Schatten auf
den Grund fiele. Bei schwiicherer Beleuchtung wird er unsichtbar. Auch
anf farbigen Flichen tritt der Fleck hervor, als Schatten, aber zugleich
unter Verinderung des Farbentones. Die Gesichtsfeldaufnahme mittelst
der WorrrBERG'schen Proben von 15mm Durchmesser ergiebt fast genau
dieselben Aussen- und Farbengrenzen wie links. Nur unten scheint die
Rothgrenze etwas hereingeriickt zu sein, vielleicht auch die Griingrenze.
Gerade an dieser Stelle war nun eine niihere Vergleichung der beiden
Gesichtsfelder moglich. Ich brachte die Sehprobe in der Medianchene,
gleichweit von beiden Augen entfernt, an die unteren Aussen- und Farben-
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grenzen und verdeckte unter aridauernder Controle der unverinderten Seh-
axenlage abwechselnd das eine und das andere Auge. So konnte ich fest-
stellen, dass rechts alle Grenzen nicht ganz so weit nach unten reichten
als links, sie waren simmtlich um mehrere Grad hereingeriickt, am mei-
sten fiir Roth (109).

Ich machte nun den Versuch, der Kranken das Scotom entoptisch
zur Anschauung zu bringen. Die Pumkmir’sche Aderfigur war ihr links
bei Bewegung einer Flamme seitlich vor dem Auge sofort deutlich. Das
gefiissfreie Cenfrum erschien ein wenig heller als der tibrige Grund, ohne
einen wandernden Randschatten. Rechts trat die Figur ebenso leicht auf.
Aber im Centrum waren in weiter Ausdehnung, wenigstens oberhalb des
Fixirpunktes, keine Gefassschatten sichtbar, doch war auch nicht ein dem
Seotom entsprechender dunkler Fleck, ein Schatten vorhanden. Die Mitte
mit dem Fixirpunkt war hell, rithlich; ihn umsehloss ein buntfarbiger
Saum. Die Farben ordneten sich nicht etwa in concentrischen Kreisen,
iiberhaupt nicht regelmissig an, wenn es sich auch einige Male zu wieder-
holen schien, dass der fussere Rand blau aussah. Die Angaben hierither
waren aber unsicher und schwankend. Die Farben selbst schienen auch
zu wechseln, ebenso die Helligkeit der Mitte. Der farbige Fleek war
ferner viel kleiner als das Scotom. Die Vergleichung mit den Gefiss-
schattendurchmessern oder eine sonstige Messung fithrte zu keinem Er-
gebniss, die Kranke zeichnete aber nachtriglich den Umriss der farbigen
Figur als ein queres Oval von 3em Breite und 1.5em Hohe auf. Der
gesetzmilssig mit der Verschiehung der Lichtquelle verkniipfte Ortswechsel
der Aderfigur wird stets richtig wahrgenommen. Der farbige Fleck nimmt
aber nicht daran Theil, sondern bleibt immer da, wohin das Auge gerade
siecht. Wenn sodann die Kranke eine feine Oeffnung vor dem Auge hin
und her bewegte, withrend sie auf einen hellen Grund blickte, so wurden
im linken Auge die Gefisse in der bekannten Weise sichtbar, rechts sah
sie gar keine, dafiir aber um den Fixirpunkt herum, an Stelle der Farben
im ersten Versuch, concentrische Ringe, welche aus ,gewundenen Ranken®
bestanden, ganz anders als die Gefissschlingelungen im linken Auge. Kine
cenaunere Beschreibung oder eine Zeichnung davon zu liefern, war der
Patientin nicht moglich. Sie wusste auch nieht zu sagen, wie sich ihr
in beiden Versuchen der ibrige Theil des Scotomgebietes darstellte, nur
fehlten dort die Gefissschatten. Spiitere Wiederholungen brachten keine
weitere Aufklirung.

24, Mirz. Die Aufnahme des Scotoms hat vollkommen das friihere
Resultat. Es ist noch positiv, mit scharf begrenzter Peripherie und
allmihlichem Uebergang nach innen zu; es erscheint als eine dichte
Regenwolke am grauen Himmel u. s, w. und verschwindet beim Bick ins

B T
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Dunkle. Sind beide Augen gedffnet, so macht es sich kaum noch stirend
bemerklich.

14. April. Die Sehnervenscheibe, insbesondere ihre fdussere Hilfte
ist nicht blass geworden, die Gefisse sind nicht verengt. An Stelle des
Foveareflexes ein verwaschener gelblicher Fleck. Farbe der Macul. lut.
wie links. Sehvermigen wie bisher, SyeErrexy 6 in 6m, mit cyl. — 60 |
angeblich so gut wie links. In der Nihe beim Lesen macht sich der
Unterschied in der Leistungsfahigkeit beider Augen mehr geltend. JicEr
Nr. 1 wird rechts nur langsam, fast wortweise gelesen, links fliessend und
in viel grisserem Abstand. Der geringere Werth des rechten Auges offen-
bart sich ferner darin, dass das linke Auge unter einem nicht zu tber-
windenden Prisma stets direct fixirt, wiihrend das rechte abweicht. Die
Muskelverhiltnisse, bei deren Untersuchung diese Beobachtung gemacht
wurde, sind {ibrigens in allen Beziehungen normal. Das Seotom bedingt
ganz die fritheren subjectiven und objectiven HKrscheinungen. — Die
Blutungen auf der Regenbogenhaut, welche lange Zeit unverindert ge-
blieben waren, sind jetzt noch sichtbar, nur stark verfirbt, und lassen
sich von den natiirlichen briunlichen Pigmentflecken, wie sie auf der
linken Iris vorhanden sind, nicht unterscheiden. Nur der Bluterguss, der
gerade nach oben von der Pupille lag und wviel frither als die ibrigen das
{rische rothe scharfbegrenzte Aussehen verlor, ist spurlos verschwunden.

Allgemeinzustand. Ueber das Allgemeinbefinden der Frau B. ist
folgendes nachzutragen. Sie ist 38 Jahre alt und war immer gesund und
kriftig. Die Menstruation, die sie seit ihrem 18. Jahre hat, ist regel-
miissig, nur dfters mit Kopfschmerzen verbunden. Achtmal hat Patientin
concipirt. Das erste Kind wurde ausgetragen, starb aber nach 4 Wochen;
Todesursache unbekannt. Das zweite Mal Frithgeburt im 7. Monat. Das
Kind lebte einige Minnten. Vor und bei der Geburt starker Blutverlust.
3. Normale rechtzeitige Geburt. Das Kind, jetzt 15 Jahre alt, ist an-
geblich gesund, nur hiiufig von Kopfschmerzen geplagt. 4. Frithgeburt
im 7. Monat. Das Kind lebte wenige Minuten. 5. und 6. Abort im 5.
und 2. Monat. 7. und 8. rechtzeitice Geburt. Die Kinder leben (10 und
7 Jahre alt), anscheinend gesund.

Seit fast zwei Jahren leidet Frau B. an Schwindelanfillen, welche
allmihlich an Hiufigkeit und Stirke zugenommen haben. Die Anfille
beginnen ohne erkennbare Veranlassung mit Schwindelgefithl und Uebel-
keit. Es wird ihr dabei schwarz vor den Augen oder es stellt sich leb-
haftes Flimmern ein und sie sieht ,,Perlschnuren* oder ,farbige Punkte®.
Sie muss sich anhalten, um nicht umzusinken, oder sich niedersetzen.
Die Gedanken vergehen ihr und sie weiss eine kurze Zeit nichts von sich
und ihrer Umgebung.
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Hierauf konmen sich die Anfalle besehriinken und sind dann rasch
beendet. Hinfiger aber treten noch heftige Kopfschmerzen, besonders im
Hinterkopf hinzu, und es kommf weiterhin zu Erbrechen. Patientin muss
dann lingere Zeit, !/, Stunde und mehr, ruhen; hinterher bleiben Kopf-
schmerzen, Uebelkeit und Mattigkeit fiir mehrere Stunden zuriick. Im
letzten Jahre hatte Patientin wiihrend der Anfille ofters auch Doppel-
bilder.

Manchmal sind die Anfille mit Hitzegefithl im Kopf verbunden,
manchmal wurde das Gesicht blass. Meist wurde aber weder das eine,
noch das andere bemerkt. Krimpfe sind nie vorgekommen.

Ausserhalb der Anfille hat Patientin zuweilen Kopfschmerzen, auf
der einen oder andern Seite, namentlich frith nach dem Aufstehen, an-
geblich ganz so wie ihre Mutter, die im Uebrigen wie der Vater gesund
ist. Seit einiger Zeit ist sie ferner fusserst reizbar und schreckhaft ge-
worden. g

Vor einem Jahre soll eine kleine Stelle oberhalb des rechten inneren
Augenwinkels spontan und auf Druek sehr empfindlich gewesen sein.
Damals entleerte sich lingere Zeit aus dem rechfen Nasenloch Eiter und
Blut, und beim Schneuzen schmerzte jene Stelle, auf welche Patientin
dadurch zuerst aufmerksam wurde. Jetzt scheint der ganze obere Augen-
hihlenrand, besonders nach einwirfs von der Ineisur, supraorbit., noch
etwas druckempfindlich zu sein. In der Nasenhihle nichts Pathologisches.
Ibenso ist am iibrigen Korper, abgesehen von zahlreichen Varicen an
den Beinen, nichts Krankes nachzuweisen; namentlich hatten wiederholte
Untersuchungen der Blutgefisse und des Herzens, letztere auch von Hrn.
Dr. WeBer vorgenommen, kein positives Hrgebniss.

Harn ohne Sediment, ohne Eiweiss und Zucker. Oefters etwas Ob-
stipation.

Iech verordnete innerlich Jodkali, fir den Tag ungefihr 1,5. Seit
Beginn dieser Medication ist nur ein einziger Anfall, wie es scheint, ein
besonders schwerer wiedergekehrt, und zwar am frithen Morgen des
22, Februar, also am 4. Tag der Behandlung. Patientin fithlt sich jetzt
im Ganzen wohler. Zur Zeit der Menstruation tritt noch ein spannendes
Gefiihl, ein Ziehen im Kopf, namentlich auf der rechten Seite auf, wie
es vorher schon dfters der Fall war,

Die Krankengeschichte schliesst im Juni 1889 ab. Weder im All-
gemeinbefinden, noch in Bezug auf das Auge war bis dahin eine weitere
Aenderung zu constatiren. Im September starb Patientin im Anschluss
an einen neuen Abort im zweiten Monat. Doch erhielt ich die Nachricht
zu spit, um die Section vornehmen zu kinnen.
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II. Ursachen der einseitigen Netzhautaniémie.

Bei der ersten Untersuchung am 18. Februar hatte ich angenommen,
dass die plotzliche einseitige Erblindung durch eine Verstopfung der Haupt-
schlagader der Netzhaut entstanden sei.

Das ganze Centralgefisssystem war dusserst blutarm, in zwei Venen
die Blutsiule stellenweise unterbrochen und eine Bewegung des Blutes
nirgends nachzuweisen. Zwar gerade da, wo die Strimung am leichtesten
sichtbar gemacht werden kamn, in der Nihe der Gefisspforte, entzogen
sich die Blutsiulen fast simmtlich der Beobachtung. Aber der negative
Befund an den noch sichtbaren Gefissstrecken, deren Blutgehalt bei dem
Druckversuch, besonders auch bei dem Aufhiren des Druckes, nicht
wechselte, zeigte sechon deutlich den Stillstand des Stromes an. Beweisend
erschien das Verhalten der vereinzelten Bluteylinder, an denen ich keine
einer regelrechten Stromung entsprechende Verschiebung zu entdecken
vermochte. Eine hochgradige Behinderung, wenn mnicht Aufhebung der
arteriellen Blutzufuhr war sonach zweifellos vorhanden.

Gefisscompression. Diese Kreislaufstirung konnte nun Laum
durch einen krankhaften Vorgang verursacht sein, welcher die Lichtung
der Centralarterie durch Druck von aussen her verengt. Abgesehen von
(reschwiilsten wiirden in dieser Weise Blutungen und entziindliche Ergiisse
in der Umgebung der Arterie einwirken. Durch fulminante Neuritis geht
das Sehvermdgen sehr rasch, in wenigen Stunden oder Tagen verloren.
In einem Fall v. Grire’s hatte sich schon im Verlauf einer einzigen
Stunde eine totale Amaurose ausgebildet. Ja selbst ganz plitzlich kann
eine hochgradige Amblyopie (oder gar Amaurose?) bei verschiedenen Formen
der Neuritis auftreten — auf welche Weise, ist freilich noch unaufgeklirt.
Dass jedoch entziindliche Ergiisse jemals augenblicklich, ohne Vorboten
durch Netzhautischimie zu Erblindung fithren, ist fast nicht denkbar. Es
wird immer einiger Zeit bedirfen, bis sie zu einer solchen Héhe an-
wachsen, dass sie die Arterie ganz comprimiren und so die Function der
Retina vernichten; sollten sich aber inzwischen der steigende Druck im
Sehnerven oder andere begleitende Verinderungen nicht durch ein einziges
Zeichen verrathen? Ich glaube deshalb in meinem Fall der plitzlichen
Entstehung der Erblindung immerhin einigen Werth beilegen zu diirfen.
Die Patientin hat mit einem Mal die Empfindung, dass mit dem rechten
Auge etwas geschieht; sofort priift sie dasselbe niher und findet es bereits
erblindet. Obwohl sie eine nicht geringe Beobachtungsgabe besass, wire
es nicht ganz unmiglich, dass sich die Funetionsstirung allmihlich un-
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irgend eine Sensation am Auge die Untersuchung desselben veranlasste.
Allein wahrscheinlicher ist es doch, dass die Erblindung sogleich in voller
Hihe einsetzte und dass demnach die Netzhautanimie nicht durch ent-
ziindliche Compression der Centralarterie, sondern auf anderem Wege zn
Stande gekommen war.

Aber beides, entziindliche Ergiisse und Extravasate, musste ich vor
allem deshalb ausschliessen, weil nicht allein die Arterien, sondern aych
die Venen blutarm waren. Wie sollte die Centralvene, die in unmittel-
barer Nachbarschaft der Arterie in einer gemeinsamen bindegewebigen
Scheide mit ihr verliuft, die ferner diinnwandiger als die Arterie ist und
einen niedrigeren Blutdruck besitzt — wie sollte sie einer Compression
entgehen, durch welche die Arterie verschlossen wird? Ks ist eher wahr-
scheinlich, dass sie noch stirker und friither als die Arterie unter dem
Druek leidet. Ein Druek, der in beschrimkter Richtung vorzugsweise auf
die Arterie einwirkt, etwa eine umschriebene Blutung im Sehnervenstamm,
kommt hier kaum in Betracht, da zur villigen Compression der Arterie
schon relativ hohe Druckgrade, also ausgedehnte Ergiisse erforderlich sein
werden,  Ein gleichzeitiger plitzlicher Verschluss heider Gefisse wiirde
aber eine Ueberfiillung der Venen zur Folge haben; denn die Arferien
entleeren bis zum Ausgleich des Druckunterschiedes nachtriiglich noch
einen Theil ihres Inhaltes in die Venen. Und bei allmihlicher Absperrung
der Gefisse an der Druckstelle wiirde die Venenstauung ebenfalls nicht
ausbleiben, weil in der Vene der Strom voraussichtlich ein stirkeres
Hinderniss als in der Arterie findet und zudem weniger Kraft, dasselbe
zu iberwinden, besitzt, so dass der Zufluss trotz seiner Verminderung bhis
zuletzt den Abfluss iiberwiegen wiirde. Die Verengerung, welche an den
Netzhautvenen bei retrobulbérer Neuritis zuweilen ebenso wie an den
Arterien zu Tage tritt, steht hiermit nicht unbedingt im Widerspruch ;
ganz unabhingig von Compression kann dies vielleicht dadurch bedingt
sein, dass entziindliche oder andersartige Vorginge in der Wand der
Centralarterie lediglich die Blufzufuhr hemmen.

Die Voraussetzungen, die ich soeben gemacht habe, sind aber weder
ausschliesslich, noch allgemein giiltig. Vor allem ist die Vene nieht immer
und iiberall so eng, wie es dargestellt wurde, mit der Arterie verbunden.
Vosstos! hat in 10 Fillen festgestellt, dass die Art. und Ven. centr. ret.
10—12mm vom Auge entfernt unmittelbar hinter einander, die Vene
gewihnlich dem Auge niher als die Arterie, in den dusseren unteren
Quadranten des Sehnerven eindringen. Dem stehen aber nicht wenige

' _Archiv fiir Ophthalmologie. 29. 4. 8, 119.
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Angaheu anderer Untersucher g&gen‘[lher, naﬁh welchen abgeqehEn von
sonstigen Unterschieden, der gegenseitige Abstand der Emtntl:sstelle der
heiden Gefisse betrichtlichen Sechwankungen unterliegt. Die Vene senkt

sich manehmal erst viel niher am Auge in ‘den Nerven als die Arterie.

Nach Kumnr!l:ist sogar eine Differenz bis zu.7mm beobachtet worden.
In solchen Fillen kinnte wohl einmal die Arterie allein ohne Beein-
triichtigung der Vene einem starken Druck ausgesetzt sein. Ferner kann,
was auch Vossius einmal unter den 10 Fillen sah, die Vene im Nerven-
stamm in einem besondern Canal, durch mehrere Nervenbiindel von der

~ Arterie getrennt, verlaufen, eine Abweichung, die gelegentlich nicht ohne
_ Einfluss bleiben wird. . Doch selbst wenn der gemeinschaftliche Verlanf
~ beider Gefisse im Nerven die Regel bildef, so ist immer noch eine arte-

rielle Compressionsanimie ohne venise Stauung miglich, dadurch dass
die Arterie ausserhalb des Nerven einen Druck erleidet, von welchem die

~ Vene nicht mit betroffen wird wegen einer andern Verlaufsrichtung und

wegen der vielfachen und weiten Anastomosen, die sie sofort nach dem
Austritt aus der dusseren Sehnervenscheide eingeht und welche zuweilen
sebbst ein Urtheil dariiber, wohin die Vene eigentlich miindet, erschweren.
Tis fehlt nicht an klinischen Beobachtungen . bei Orbitalaffectionen, welche
auf diese Weise gedeutet werden dirften. Doch steht mir ein anato-
mischer Beleg hierfiir nicht zu Gebote. Dagegen ergab in einem bei,
BeErLIN ® mehrmals citirten Fall von Demume, in welchem nach einer
Schussverletzung des Schidels die Art. und Ven. centr. ret. ausgesprochene
Blutleere zeigten, die Section, dass die Art. ophthalm. noch vor ihrem
Eintritt in den Canal. opt. durch einen Bluterguss vollstindig eomprimirt
wurde. Wenn man sich endlich vorstellt, dass ein Extravasat im Seh-
nerven durch totale Zerreissung der Centralarterie entsteht, die schon an
sich sofort den Zufluss zur Retina sistirt, so wiirden unter Umstinden
die Netzhautvenen doch noch Zeit finden, sich zu entleeren, ehe der 'tff.,nen-
stamm durch Compression unwegsam wird.

Allein trotz dieser- moglichen Ausnahmen bleibt das Verha.l’l:eu der
‘Venen das wichtigste Merkmal fiir die Unterscheidung zwischen Com-
pression und einer andersartigen Behinderung des Arferienstromes. Na-
mentlich ‘ist es auch von Bedeutung fiir die Frage, ob etwa eine Seh-
nervenblutung vorliegt. Das Vorkommen der letzteren ist durch die ana-
tomische Untersuchung gar nicht selten erwiesen. Dgch fehlen dann
hiufig Angaben tiber die Centralgefisse. ~Oder das Extravasat war ofters
der Arf, dass es auf die Circulation in jenen Gefissen keinen Einfluss

' Arehiv fiir Ophthalmologie. 25. 3. 8. 209.
= GEE!’E-SEMISCH. Haundbueh. VI, H. 574, 623,

Fiscmsr, Bmbolle, ; - : . 2
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ausiibte. In andern Fillen fiihrte es rasah Zu Stauungspapllle ‘W, 8 W.
Wo es aber eine reine Kreislaufstorung in der Retina zur Folge hatte,
war der Voraussetzung entsprechend venise Hyperimie vorhanden. Di_e
sicheren Beispiele hierfir sind freilich nicht zahlreich. Bernin! fithrt
zwel Fille von traumatischen Blutungen in den Scheidenraum an (TAnko
und SpureIN); in beiden (?) wurde die Erweiterung der Netzhautvenen
anatomisch nachgewiesen. Ferner berichtet v. Beremanx® iiber eine
Kopfverletzung mit ausgedehntem Bluterguss in die Schidelhihle. Die
Scheiden beider Sehnerven waren, links wohl mehr als rechts, blutig in-

~ filtrirt. Im Leben hatte man bei der Augenspiegeluntersuchung links
eine Stauung der Netzhautvenen constatirt. Fraglich ist, ob folgende Be-

obachtung Leser’s? ein weiteres Beispiel bildet: Gleich nach einer inner-
halb 24 Stunden entstandenen fast totalen Erblindung bei Sarkom der
Augenhihle sah er .ausser einer leichten Tribung der Papillengrenze eine
Hyperimie der Venen; nach der Heransnahme der Geschwulst wurde eine
ausgedehnte” Himorrhagie in die Marksubstanz des Nerven vorgefunden.
Sodann spricht Beruin? davon, dass man in einer Reihe von Sehnerven-
blutungen, die nicht traumatischen Ursprungs waren, sondern meist-im
Gefolge von Pachymeningitis haemorrhag. beobachtet wurden (Mawz,
Sammr, Fomstner), bei der ophthalmoskopischen Untersuchung regel-
‘miissig eine venise Stauung und einigcmale eine ausgesprochene arterielle
Ischimie constatirte. Fs ‘war mir nicht méglich, nachzupriifen, ob es
sich hier in der That um reine Compressionswirkung des Extravasates
handelte, wie es nach Bernmv's Worten der Fall zu sein scheint. Auch
Macxus® betont in seiner Arbeit iber die Sehnervenblutungen, die sich
in der Hauptsache mit der , scharfen diagnostischen Trennung der Apo-
plexia nervi opfici von der Embolia arteriae centralis retinae* beschaftigt,
die Wichtigkeit der Venenstauung fiir die Diagnose. Seine Darstellung
ist jedoch nicht gamz zutreffend und enthilt auffallende Widerspriiche.
Der Arbeit sind zwei Abbildungen beigefiigt. Die erste giebt his auf
einige unnatiirliche Ziige den ophthalmoskopischen Befund eines Aungen-
hintergrundes wieder, wie er wohl bei einer Sehnervenblutung mit Be-
einfrichtigung des Kreislaufs in den Centralgefissen erwartet werden
darf: insbesondere sind die Netzhautvenen verbreitert und geschlingelt.
Darunter steht eine Figur, die der ersten im Ganzen ihnlich ist. Nur

! GriFE-Simiscu, Handbuch. VI. 8. 623.

? VoLumanw’s Klinische Vortrage. Nr. 190. 1881.

3 Klinische Monatsblitter fiir Augenheilkunde. VI. 1868. 8. 309; nach Grire-
Simisca, Handbuech, V. 5. 802, 901.

* Grire-Simsecu, Handbuch. VI, 8. 622,

5 Maonvs, Die Sehnervenblutungen. 1874, .
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fohlt an den “Venen die Suh]angelung inll)voe aillom sind.| dis! Vienen i
der Sehnervenscheibe bedeutend verengt, in der centralen physiologischen
Excavation haardiinn, kaum sichtbar, und werden erst jenseits des Papillen-
randes, nach unten zu in 1PD. Entfernung, nach oben hin frither, un-
. gefihr normal breit. Ehe ich die Beschreibung hierzu las, glaubte ich,

die Zusammenstellung der beiden Bilder sollte gerade dazu dienen, die
Aehnlichkeit und den Unterschied zwischen Sehnervenblutung einerseits
und einer andersartigen, nicht auf Compression der Centralgefisse be-
ruhenden Affection andrerseits, wahrscheinlich einer unvollstindigen Ver-
stopfung der Centralarterie, zu veranschaulichen. Aber Maenus bezeichnet
auch den Fall, von welchem Figur II entnommen isf, als Apoplexia nervi
optici totalis. Und in der dritten eignen Beobachtung einer angeblichen
Sehnervenapoplexie, welche er mittheilt, Fall IT, wird eine dhnliche, nur
geringere Venenverengerung auf der Papille und dicht vor ihr geschildert.
Maewus rechnet in der That dieses Verhalten der Venen zu den Sym-
ptomen der Sehnervenblutungen. Nachdem er ,,schon ganz erschipfend”
durchgesprochen® hat, dass bei Sehnervenapoplexie die Venen eine Ueber-
lastung und Hyp&ramle zur Schau tragen, erklirt er, bisweilen (unter
seinen drei Fillen freilich zweimal!) finde man auch eine idusserste Ver-
engerung der papillarén Gefissabschnitte. Wie kommt aber Maenus zu
der Aufstellung- dieses Symptomes, das doch als Ausdruck einer Venen-
stauung oder genauer als Begleiterscheinung einer extraocularen Venen-
compression hochst ungewohnlich und nicht so selbstverstindlich er-
scheinen muss? Seine Darlegungen iiber die Apopl. nerv. opt. griinden
sich, wie er selbst wiederholt sagt, im Wesentlichen auf seine eigenen
experimentellen und klinischen Erfahrungen. Die beiden klinischen Be-
obachtungen, deren soeben Erwihnung geschah, kinnen nun natiirlich
nicht als Beweis fiir das Vorkommen jenes Symptomes .bei Sehnerven-
blutung gelten; denn in beiden Fillen bedarf -die Diagnose selbst erst
_des Beweises, und ich halte sie fiir durchaus zweifelhaft, Vielleicht zwangen
ihn aber die Ergebnisse seiner FExperimente dazu, die eigenthiimliche
Venenverengerung im Auge ebenso wie die Venenerweiterung, die Venen-
stauung, als Zeichen eines- Blutergusses in den Sehnerven und einer
Drucksteigerung im Nervenstamm aufzufassen? Von seinen Thierver-
suechen kommen die sichen Durchschneidungen des Nerv. opt., welche er
ausgefithrt hat, fiir die vorliegende Frage nicht in Betracht. Bei den vier
Unterbindungen des Nerven ;,machte sich die” Zusammenschniirung der
. abfiihrenden Netzhautvene natiirlich durch erhebliche Stauungen und
Schwellungen im Bereich simmtlicher retinalen Venen geltend, welche
. auf der Papille gar nicht selten zu wirklichen kleinen Blutaustritten ge-
fithrt hatten®. Von einer Zuspitzung der Venen nach der Gefisspforte

2-‘-
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hin verlautet nichts. Wollte Macwus diese Versuche iiberhaupt fiir sein
Krankheitsbild der Apopl. nerv. opt. verwerthen, so konnte er doch nicht
durch sie’ auf den Gedanken gebracht werden, die Venencompression im
Opticus kimne mit einer Venenverengerung im Auge einhergehen. Aber
selbst wenn letztere hierbei sichtbar gewesen wire, so wirde darans noch
nichts iber die gleiche Wirkung dureh Sehnervenhlutung zu folgern sein.
Denn es entwickelte sich ja eine ,,hichst exquisite Stauungspapille®, wobei
eine wirkliche oder scheinbare Zuspitzung der centralen Venenenden durch
die Schwellung des umgebenden Gewebes nichts Wunderbares wire. Es
bleiben nur noch die 15 Bluteinspritzungen in den Nerven ibrig. Die-
selben hatten fusserst dirftige Resulfate, alles in allem folgende: zwei-
mal drang das eingespritzte Blut bis in’s Innere des Auges, auf die Innen-
fliche der Papille vor; dabei kam einmal eine’ voriibergehende Rithung
der -temporalen Papillenhilfte, ,, Stauungsrithung® sagt Maexus, zum
Vorschein. In einem dritten Fall endlich fand Maexus ,,die Retinal-
"venen gleich nach der Operation in ihrem papillaren Theil ganz betricht-
lich verengt, withrend die ausserhalb der Sehnervenscheibe gelegenen Ab-
schnitte derselben keine Abnahme ihres Calibers erkemnen liessen. Er
fihrt fort: ,,Es ist durch diese Ergebnisse unserer Injectionsversuche somit
der Beweis geliefert, dass ... die centralen Gefisse des Nerven, wie es
zu erwarten stand, einen je mach dem Umfang des Extravasates mehr
minder erheblichen Druck zu erleiden haben, der durch Behinderung des
venisen Abflusses zu Stauungen, sowohl in der Papille, wie in den reti-
nalen Venen fithren kann.” - Die Schlussfolgerung ist tiberraschend. Von
der hier behaupteten Stauung in den retinalen Venen berichten die
Injectionsresultate nicht das Geringste; dagegen wird das einzige positive
[irgebniss an den Netzhautgefissen, die Verdiinnung der Venen auf der
Papille, mit Stillschweigen iibergangen. Und trotzdem — der experimen- |
telle Beweis ist -geliefert u. s. w. Doch genug hiervon. Der thatsiichliche
Befund in dem zuletzt genannten Versuch ist der einzige, auf den sich
Maexus berufen kinnte, wenn er die Venenverengerung im Auge von
einer Sehnervenhaemorrhagie herleitet. Wie soll man sich aber den Zu-
sammenhang zwischen beiden vorstellen? Maexus meint, die Erscheinung
hinge wohl mit der plotzlichen Erhohung des Druckes im Nervenstamm
susammen -und sei somit einfach als eine Compression anzusehen. Dem
gegeniiber erhebt sich nur die Frage, wie diese Fernwirkung des Exfra-
vasates im Sebnerven auf die nahezu freiliegenden Venen auf der Papille
oder gar noch jenseits derselben in der Netzhaut erfolgen soll, zumal da’
wenigstens beim Mensehen die Drucksteigerung im Nerven durch die
Siebplatte eine J\hgfﬁ;lliung finden wiirde. Worauf die Zuspitzung der
Venen nach der Gefisspforte hin wahrscheinlich beruht, wird weiter unten




Ursachen der cinseitigen Hebahautam:m-, 91

des Nﬁhe:en‘erﬁrteitr. Da,uaﬂh ist ‘es denkbar, dass dieses Symptom auch
bei ‘Sehnervenblutungen, nur nicht durch Compression von Seiten des
Extravasates bedingt, ausnahmsweise vorkommt. Gleichwohl spricht es in
der Regel eher gegen als fiir die Diagnose derselben. Merkwiirdigerweise
haben sich Andere die Anschauung von Maenus angeeignet und reden
ebenfalls ohne Weiteres von Venenstauung durch Compression der Central-
vene im Nervenstamm, obwohl die Netzhautvenen auf und nahe der
Papille, deren Gewebe keine Infiltration oder Schwellung zeigt, abnorm
diion sind. .

Doch halten wir daran_fest,. dass sehmale Netzhautvenen nichts mit
Compression des Centralvenenstamimes ausserhalb ‘des Auges zu thun
haben, dass ferner ein freier Venenstrom bei Compression der Central-
arterie nur ausnahmsweise unter bestimmten Verhiltnissen moglich ist,
und dass endlich in meinem Fall wenigstens manche dieser Ausnahmen,
. 'wie gewisse orbitale oder intracranielle Processe, nicht vorliegen, so scheint
es geboten, nach einer anderen Ursache der Aufhebung des Arterienstromes
~ als Druck von aussen zu forschen.

Gef&sﬂkrampf. In neuverer Zeit wird von manchen Seiten dem
Krampf der Nefzhautgefisse wiederum eine hohe Wichtigheit fir die
Aetiologie von Sehstorungen verschiedenster Intensitit und Dauer zuge-
schrieben. Doch mit welchem Recht?

In Thierversuchen haben die Einen gesehen, wie sich die Netzhaut-
arterien nach Reizung des Halssympathicus verengten und nach Durch-
. schneidung relativ weplg erweiterten, Andrerseits ist selbst eine bedeu-
tende Zunahme der Gefissfilllung bei- Reizung ‘desselben Nerven beob-
achtet worden. Und manche lengnen wieder jede Beeinflussung des
Netzhautkreislaufes durch den Sympathicus. Die Vasomotoren sollen viel-
mehr vornehmlich von dem Trigeminus herrithren. Doch auch die Er-
gebnisse der Experimente an diesem Nerven sind nicht eindeuntig, Fs
erscheinen sonach die Verhiltnisse der Inmervation der Retinalgefiisse -
iberhaupt noch recht unklar. :

Beim Menschen ist, was die matumlsﬁhe Zusammensetzung der Netz-
hautgefisswinde betrifft, wohl allgemein anekaut _dass die Venen keine .
Muskulatur besitzen und dass letstere ebenso in den -kleinen Arterien
unter 0,05 mm Durchmesser durchaus vermisst wird. Dagegen hat die
Centralarterie withrend ihres Verlaufes an Sehnerven eine relativ wohl
entwickelte Museularis, welche sich mit der Anniiherung an dje Siebplatte
allmihlich zuschirft. und nach dem Durchtritt. durch dieselbe sehr bald
ganz verliert. Im Gegensatz zu den Arterien anderer Gebiete zeichnet
sich also das Centralgefisssystem dadurch aus, dass in ihm die Muskeln

gegeniiber den sonstigen Bestandtheilen der Gefisswandung ganz zuriick-
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treten. Glemhwnhl scheint das Vorkommen von Krampﬁschanue der NEL{.*
haut durch klinische Beobachtungen sicher gestellt zu sein,

Vor allen anderen ist ein Fall von RayNaun! mit periodiseher localer
~ Asphyxie der Hinde und .Fiisse zu nennen. In. demselben triibte sich in
der Zwischenzeit zwischen den Anfillen jedesmal das Sehvermigen, be-
sonders das des linken Auges, um sich erst mit Beginn des neuen An-
falles wieder aufzuhellen, Dabei waren links die Netzhautarterien an
ihrem Ursprung auf der Papille diinner als in der Peripherie und zeigten
von Zeit- zu Zeit partielle Einschuniirungen, so dass sie an solchen Stellen
voritbergehend fadenformig erschienen; die Venen, welche in weiter Aus-
dehnung pulsirten, waren, wie es scheint, ebenfalls verengt. Das rechte
Auge bot einen #dhnlichen, nur schwiicher ausgeprigten Befund dar.
Wihrend der Asphyxieanfille an den Extremititen nahmen die Arterien
der Retina wieder das normale Caliber an, jedoch nicht in ihrem ganzen
Verlauf. Vielmehr blichen an ihnen jetzt noch hier und da umschriebene
Verengerungen zuriick, die sich zuweilen unter den Augen des Beob-
achters ausbildeten und dann wieder vergingen, um an einem anderen
Gefiiss von neuem zum Vorschein zu kommen. Bei einem zweiten Pa-
tienten Raywaup’s fiel die Verdunkelung des Gesichts und die Ver-
diinnung der retinalen Arterien zeitlich genau mit den Circulations-
stirungen an den Hinden zusammen. Die Annahme, dass hier die
flichtigen Erscheinungen in der Netzhaut auf activen Gefisscontractionen
beruhten, wird schon durch ihr Zusammentreffen oder Alterniren mit
den Gefasskrimpfen, welche die locale Asphyxie an den Extremititen be-
dingten, einigermaassen gestiitzt, wiewohl die Differenz der beiden Fille
gerade in dem zeitlichen Verhalten der Krimpfe befremden muss. Na-
mentlich aber kommt den Einschniirungen einzelner Strecken im ersten
Fall, deren Wechsel zudem unmittelbar gesehen wurde, wirkliche Beweis-
kraft zu. Denn withrend eine gleichmissige Breitenabnahme der Arterien -
oder deren Zuspitzung nach der Gefisspforte hin, weleh’ letatere keines-
wegs mit der Vertheilung der Ringmuskulatur u‘mal das Gbntra]geﬁlss-
system zusammenzuhingen braucht, ebenso gut eine passive sein kinnte,
muss den Einschniirungen ein 6rtlicher, leicht wechselnder Vorgang an
den Gefissen selbst zu Grunde liegen, und dieser ist nur in Muskel-
contractionen zu suchen. Gewisse Temnderungen des Gefiissinhaltes, an
welche man allenfalls noch denken dirfte, waren nicht im Spiele, soviel
. das Referat tiber die Veriffentlichung Rﬂ}rﬂrn's erkennen ldsst,
Sodann hat man sich bei Epileptikern im Hinblick darauf, dass mit

U _Arehives générales de médecine. 1874. 6. sér. 28. 1; nach Naeev’s Jakres-
bericht. 1874. 5. 408.
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den "Anfillen ein Krampf intracranieller und ofters auch peripherer Ar-
terien verbunden zu sein scheint, bemiht, das Verhalten der Netzhaut-
gefisse wihrend der Anfille zu erforschen. Nicht selten war nun der
Befimd durchaus negativ oder es zeigten sich hichstens die Venen cr-
weitert, eine Erscheinung, welche bei Epilepsie tiberhaupt das hiufigste
Symptom von Seiten des Augenhintergrundes dasstellt. Ausnahmsweise
begann der Anfall sogar mit einer voriibergehenden hochgradigen Hyper-
amie des ganzen Centralgefisssystems. In einigen Fillen Jedoeh wurde
die erwartete Netzhautischiimie angetroffen. So erwihnt KLemw in seinem
Léhrbueh der Augenheilkunde 8. 447 ganz kurz eine eigene derartige
Beobachtung, iiber deren Werth- man sich freilich bei dem Mangel naherer
Angaben® kein eigenes Urtheil bilden kann. Ferner hat Kxies® 1877 auf
der Heidelberger Ophthalmologenversammlung tiber einen 14 jihrigen
Knaben berichtet, welchen er im Status epilepticus zu untersuchen Ge-
legenheit hatte. - Regelmissig 10—20 Secunden vor jedem Anfall, deren
bis 500 in einem Tage wiederkehrten, stellte sich plotzlich eine auf-
fallende Verengerung der Netzhautarterien ein, die erst mit Beendigung
des Anfalles zuriickging, worauf eine sehr erhebliche Dilatation der Venen
folgte. Die Abnahme des Arteriendurchmessers glaubte ich Anfangs ledig-
lich auf Krampf der Ringmuskeln zuriickfilhren zu missen. Der Fall
schien mir besonders deshalb ein sicheres Beispiel fiir spastische Netz-
hautischiimie zu sein, weil die Arterien schon vor dem Anfall dinn zu
werden anfingen. Die Krimpfe der Korpermuskeln konnen die Circulation
in der Retina beeinflussen, und zwar namentlich durch Behinderung des
‘allgemeinen Kreislaufs. Die Unabhingigkeit des Centralgefisssystems
gegeniiber dem letzteren ist doch keine absolute und sodann nicht immer
gleich gross. Schon unter physiologischen Verhilltnissen beeintriichtig
z. B. wverstirkier Respirationsdruck, Einathmung wie Ausathmung, die
Herzthitigkeit, und in Folge dessen kinnen dabei die Netzhautarterien
nachweislich enger werden, wihrend sich die Venen je nach den Be-
dingungen erweitern oder verengern. Noch mehr wird sich im epilep-
tischen Anfall die hochgradige Stérung, die der allgemeine Kreislauf durch
den Krampf der Kirpermuskeln, vorzugsweise der Respirationsmuskeln,
erfihrt, gelegentlich an den Cenfralgefissen fdussern. FEin derartiger Ein-
fluss kommt natiirlich in dem Fall von Knies nicht in Betracht, voraus-
gesetzt, dass die eigentlichen Anfille wirklich spiter einsetzten, als die
" Verinderung der Nefzhautarterien. Indessen ist ein Krampf der Central-

' Niheres vielleicht in Allgemeine Wiener medicinische Zeitung. 1876. Nr. by
Wiener medicinische Presse. 1877. Nr. 2. ’
* Bericht in Cenfralblatt fiir prakt, Augenkeilbunde. 1. 1871. Beilage. 5. 8.
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gefisse damit noch nicht erwiesen. Ganz unabhingig von Gefissspasmus -
kiinnte acute Netzhaut- und Hirnanimie z. B. durch ungleiche Vertheilung
des Blufes im Korper entstehen, z. B. dadurch, dass die Abdominal-
gefasse plotzlich erschlaffen und einen grossen Theil der gesammten Blut-
menge in sich aufnehmen, Experiment wie Krankenbeobachtung scheinen
diese- Moglichkeit zu ergeben, und weiterhin wiire es nicht wunderbar,
wenn auf diesem Wege ein epileptischer Anfall ausgelist wiirde. Bs liegt
mir jedoch fern, fiir den Kxies'schen Fall einen dhnlichen Zusammen-
hang zu behaupten oder gar das Gesagte auf die Epilepsie im Allgemeinen
anzuwenden. Nur daran sollte erinnert werden, dass es nicht-so leicht
ist, zu sagen: das war Gefisskrampf und nichts anderes. Ueberdies sind
hier, wie es scheint, nicht einmal alle bekannien Ursachen einer Netz-
hautischimie ausgeschlossen. So ist namentlich *folgende gelegentliche
Angabe der Krankengeschichte beachtenswerth. Die epileptischen Anfille
begannen damit, dass beide Augen nach links gewendet wurden, gine Be-
wegung, die allem Anschein nach gewihnlich das Signal zur ophthalmo-
skopischen Untersuchung gab (oder wurde die Arterienverengerung auch
schon vorher festgestellt?). Eine solche krampfhafte Augenmuskeleontrac-
tion wird aber den intraocularen Druck und damit die Breite der Netz-
- hautgefiisse zn beeinflussen vermigen, und dies im Kwms’schen Fall um
s0 mehr, als ja der Kranke, der sich in dem leicht zum Tode fiihrenden
Stat. epil. befand, schwerlich einen ‘arteriellen- Blutdruck von normaler
Hihe besass; vermuthlich hitten sich die Centralgefisse auch schon beim
geringsten Fingerdruck auf den Bulbus entleert. Ausserdem wiire aber
noch maneher Zweifel zu beseitigen, ehe die Diagnose ,,Gefisskrampf*
gesichert dasteht, Ob die aus dem Anfang der siebziger Jahre stammen-
den Beobachtungen Ecmeverris’s, nach welchen ebenfalls zuweilen wih-
rend des Prodromalstadiums, d. h. vor den Convulsionen, Anéimie des
Augenhintergrundes vorhanden war, mehr Beweiskraft besitzen, kimnte
wiedernm nur eine eingehende Betrachtung derselben entscheiden; ich
selbst habe iiber sie nur eine ganz kurze Notiz, ich weiss nicht mehr wo,
gelesen und bin nicht einmal im Stande, -anzugeben, ob es sich hier auch
nur um Kranke im Stat. epil. handelte oder nicht. Ganz unsicher sind
sodann die Mittheilungen iiber Blutleere der Netzhautarterien nebst venoser
" Hyperiimie, welche erst nach dem Aufhioren der Convulsionen und vor
der Wiederkehr des Bewusstseins oder unmittelbar nach dem Anfall ge-
funden wurde. Soll hier ein isolirter Krampf der Netzhautarterien weiter
forthestehen? - Oder hingt die Arterienverengernung nicht vielmehr von
einer Stirung der Herzthiitigkeit und der ganzen Circulation ab? Darauf
weist schon die Stauung in den retinalen Venen hin, die sich aus der
Abnahme des Blutzuflusses zur Netzhaut allein nicht erkliren lasst. Auch
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folgende Beobachtung Jackson’s! ist nicht iiberzeugend: derselbe sah
" nach MavreNER? in einem Fall von epileptiformen Convulsionen ,,wihrend
der Bewusstlosigkeit des Patienten die Sehnerven ausserordentlich blass,
die Netzhautgefisse plotzlich allesammt verschwindend. Nach einer Weile
wurden sie wieder sichtbar, und nun konnte man betrachten, wie das
Bild mit den Athembewegungen wechselte. Wihrend der Inspiration
‘wurden die Gefisse unsichtbar, um wiihrend der Exspiration als rothe
Linien wieder aufzutauchen.”” Hier miisste, von anderem noch abgesehen,
ebenfalls wenigstens eine hochgradige Herabsetzung des allgemeinen Blut-
druckes ausgeschlossen sein, ehe man einen Krampf der Netzhautarterien
annehmen diirfte. Zudem legt Jacksox selbst dieser seiner Beobachtung
pwegen deren Ungenauigheit nur einen geringén Werth* bei. : '

Bei anderen Erkrankungen mit -ausgebreiteter Vasomotorenerregung
ist Krampf der Centralgefisse bisher aueh nur selten beobachtet worden,
‘wenn iiberhaupt die wenigen Fille der Art, die ich gefunden habe, als
Beweis gelten konnen. So sahen SoENABEL® und JicEr einmal wihrend
des Froststadiums eines Wechselfieberanfalles .eine enorme Verengerung
“der Netzhautarterien; mehr ist mir nicht bekannt. Ferner waren nach
Warron* bei einer Hemicrania sympathicotonica die Retinalarterien auf
der kranken Seite stark verengt — nur in den Anfillen oder dauernd?
Und éhnlich berichtet Lanpessere® nach Selbstbeobachtungen von einer
,merklichen Verengerung* der Netzhautarterien im Migrine-Paroxysmus.
Hierher wiirde sodann folgender Fall BercER's® gehiren: Ein 36jihriges
Friulein, das seit 20 Jahren an linksseitigem Kopfsehmerz und in der
letzten Zeit an hiufig sich wiederholenden Anfillen von linksseifiger
Hemiparese und -anfsthesie litt, erblindete iiber Nacht vollkommen am
linken Auge. Bei normaler Spannung des Bulbus erschien im ‘Augen-
spiegelbild -die Papille blass, die Arterien langgestreckt, ihr Caliber auf
1/, reducirt, kleinere Aeste kaum mehr.sichtbar, Venen nahezu normal,
im Uebrigen der Hintergrund unverindert. Am 15. Tag kehrte sofort
nach einer Paracentese etwas Sehvermigen wieder, das sich allmihlich
~ noch mehr hob, so dass Patienfin nach 83 Wochen — inzwischen wurde
eine zweite Paracentese ausgefiihrt — SneErLLEN Nr. 4 lesen konnte.
- Gleichzeitig bildete sich die Isehiimie zuriick. — Es liegt nahe, den Grund

't Ophth, Hosp. Rep. IV, 1. 8. 14,

-* Mavraser, Ophthalmoskopie. 8. 352.

8 Archiv fiir Augenheilbunde. 15. 1885, 8. 377

b Jowrn. of nerv. and ment. disease. XI. July; nach Naeev's Ber, 1884, S. 846

b Areliv fiir Augenh. und Ohrenh. 7. 1878. 8, 280.

b Benger, Mittheilungen aws der augendrztlichen Praxis. Miinchen 1876, 8, 21;
nach Nacer's Bericki. 1876, 8. 350,
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der Erbhuduug wie es BERE‘rER thut in einem von der vorhandenen -
wSympathicusneurose* abhingigen Iimmpfe der Centralgefisse zu suchen.
Die lange Dauer des Krampfes wiirde, glaube ich, zu keinen Bedenken
Anlass geben. Denn unter physiologischen Bedingungen ist zwar bald
eine Erschlaffung der contrahirten Muskulatur zu erwarten; daraus folgt
aber nicht, dass sich pathologische Contractionen ebenso verhalten mitssten,
und es ist bekannt, wie lange oft selbst Contracturen von Skelettmuskeln
hestehen bleiben. Immerhin giebt es einige Punkte in der Kranken-
geschichte, die sich einer anderen Auffassung des Falles weit besser
unterordnen liessen.” . Miglich, dass schon der giinstige Einfluss der
operativen Herabsetzung des intraocularen Druckes nicht ganz ohne Be-
deutung ist, da er wohl eher an die so erleichterte Ueberwindung eines
mechanischen Stromhindernisses denken lisst als an die Beseitigung. eines
Krampfes.. Namentlich aber war der Netzhautkreislauf trotz der Arterien-
enge wohl nie in hohem Grade beeintrichtigt; kam es doch nicht einmal
zu secundiren Folgeerscheinungen der Anfimie in der Netzhaut, wie wir
- sie spiter niher kennen lernen werden, Bedenkt man nun, dass schon
ein sehr schwacher Strom hinreicht, wm die Function der Retina zu er-
halten, so gelangt man zu der Vermuthung, die Erblindung hing viel-
leicht gar nicht von der Ischiimie ab, sondern bheide hatten vielmehr
eine gemeinschaftliche Ursache; will man als solche bis anf Weiteres
eine retrobulbare Neuritis betrachten, so wiirde das Fehlen einer star-
keren Venenstauung nicht unbedingt dagegen sprechen. Kin Zusammen-
hang der Augenerkrankung mit dfm Anfillen wire fbrigens nicht aus-
geschlossen, : ]
In den bisher besprochenen Fillen von angeblich spasmodischer Netz-
hautischiimie lieferte das gleichzeitise Vorkommen von Gefisskrimpfen
ausserhalb des Auges eine Haupistiiftze der Diagnose. Trotzdem blieh
letztere fast immer zweifelhaft. Sehr gewagt erscheint sie mir aber in
Fillen, welche diesen Anhaltspunkt nicht bieten.® Dem befriedigenden
Erfolz der Behandlung mittelst des galvanischen Stromes vermag natiirlich
nicht Jedermann eine zu Gunsten des Krampfes entscheidende Beweiskraft
mzuerkennen. Und sieht man sich die Ischiimien niiher an, so stimmt
manches nicht mit der angeblichen Angioneurose iiberein. Namentlich
erweckt gleichzeitige Venenstauung berechtigte Zweifel an der Richtigkeit

! Auf die Chininamaurese, deren Besprechung man vielleicht hier erwarten
kénnte, habe ich frotz so mancher Begziehungen zur Embolie absichtlich nirgends
Riicksicht genommen. Bei Embolie sind die Verhaltnisse einfacher und klarer, und
sie. wilrden wohl das Verstindniss der Chininamaurose fordern, wogegen ieh mir
hier von der Verwerthung der complicirteren. und dunkleren Vorgiinge nach der
Chininintoxication keinen Nutzen versprach.
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der Diagnose. Uﬁberfullung der Venen folgt eben nicht schon aus der
Abnahme des Blutstromes in der Centralarterie allein, sondern hat immer
eine besondere Ursache. DBesteht diese in einer allgemeinen Venenstauung,
so wire zu prifen, ob zugleich der Arterienblutdruck gesunken und darin
eine Erklirung fir das Verhalten der Netzhautarterien gegeben ist. Wenn
man aber nur eine drtliche Behinderung- des Abflusses aus der Ven. centr.
ret. voraussetzen darf, so wirde die Annahme einer Compression beider
‘Gefisse im Nervenstamm die Diagnose des fraglichen Krampfes ebenfalls
diberflissig machen u. s. w. Ferner muss es immer auffillig erscheinen,
wenn die Ischiimie zwar mit Amaurose einhergeht, aber selbst bei einiger
Dauer keine sichtbaren secundiren Verinderungen verursachf. Sie ist dann
. schwerlich das Primiire, vielmehr diirfte sie nur die mehr nebensiichliche
Folge der die Amaurose bedingenden Affection darstellen. Die Richtigkeit
dieser Auffassung ist freilich nicht immer so leicht zu erweisen wie in.
jenem Fall yon ,,Krampfischimie® mit hochgradiger Amblyopie, in welchem
zit Anfang der Erkrankung bei schon betriichtlicher Sehstirung-der Augen-
hintergrund, . inshesondere die Gefassbreite, noch ganz normal war! Wie
man hier das Leiden trotzdem auf Gefiisskrampf zuriickfihren kann, ist
‘mir unverstindlich. Im Gegentheil lehrt dieses Beispiel, in anderen ihn-
lichen Fillen, von denen nur das spitere Stadium mit der Gefissver-
engerung beobachtet wird, das Wesen der Erkrankung gerdde ausserhalb
der Vasomotoren zu suchen. Gelegentlich finden sich sodann noch andere
widersprechende Erscheinungen. Quacrino? erzihlt von einem 25 jihrigen
Miidchen, welches, wihrend es stark schwitzte, linkerseits von einem
heftigen kalten Luftstrom getroffen wurde. Die Folge war angeblich eine
plotzliche bleibende Erblindung des linken Auges mit leicht weisslicher
Verfirbung der Papille und betriichtlicher Verdiinnung der Netzhaut-
arterien. = Dieser Augenspiegelbefund wird als reflectorische Krampi-
ischimie gedeutet, welche die Ursache der Amaurose sein soll. Es be-
standen jedoch ausserdem linksseitige periorbitale’ Schmerzen, leichte
Ptosis, Mydriasis und erhihte Spannung, Symptome, welche andere patho-
logische Vorginge als blosse Gefissspasmen in diesem Fall vermuthen
lassen; von den Netzhautvenen wird in dem Bericht nichts erwilint. Die
Diagnosen von Reflexgefisskriimpfen sind iibrigens stets mit besonderer
Vorsicht aufzunehmen. ~ Wenn ferner eine Wochnerin unmittelbar nach
der Iintbindung von einer doppelseitigen Erblindung, die sich in wenigen
Tagen ganz oder theilweise wieder zuriickbildete, unter den Erscheinungen
einer Netzhautischiimie befallen wurde, so kann man letztere ebenso gut
oder besser, sei es direct, sei es indirect, von den unausbleiblichen Ver-

' Annali di Ottalm. I1I. p. 203; nach Naeew’s Ber. 1872, 8. 371,
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inderungen des allgemeinen Kreislaufs durch die Geburf! heﬂeman, als
von Gefisskrampf. Um diesen annehmbar zu machen, hat man an die
Maglichkeit eines Zusammenhanges mit Contractionen der Uternsgefisse
erinnert. Indessen fithrt wohl die Géeburt off zu voriibergehenden Er-
regungen des Vasomotforencentrums; dass sich aber der physiologische
Vorgang an den Uterusgefissen jemals mit Kriimpfen einzelner kleiner
symmetrischer Gefissgebiete, wie der Netzhautarterien, verbindet, scheint

sonst nicht beobachtet zu sein, — In anderen Fallen ist das Fehlerhafte

der Diagnose so offenkundig, dass ich auf dieselben nicht erst eingehe.
Manchmal mdchte man jedoch die Krampfischimie vor der Hand fiir
wahrscheinlich halten. So veriffentlicht Ramormvo? einen durch Chinin
geheilten Fall von periodisch auftretenden Sehstorungen; welche von einer
hochgradigen Anamie des Sehnerveneintritts sowie der Arterien und Venen
der Netzhaut begleitet waren; aus dem Bericht geht nicht hervor, ob es
sich nur um eine Intermittens larvata -handelte. Bei einem zweiten
Kranken Ramorino’s mit dhnlichen Anfillen fehlt der Augenspiegel-
befund. Natirlich ist es dann nicht erlaubt, gleichwohl einen Kampf der
Centralgefisse wie im ersten Fall zu diagnosticiren. Haben.doch selbst
da, wo allgemeine Gefissspasmen nicht vermisst werden, die Sehstorungen,
die man nach dem Vorstehenden zundchst auf spastische Netzhautischimie
zu beziehen berechtigt wire, oft genug nachweislich ganz andere Ur-
sachen. So kann z. B. bei Ma,lma im Fieberanfall oder an Stelle des-
selben eine voriibergehende Amaurose beider Augen oder nur des einen
ohne Animie des Augenhintergrundes -entstehen (Durzmany,?® Koxig-
sTEIN,® PEUNOFF* u. a.); manchmal war sogar Hyperimie des Sehnerven

und der Netzhaut -vorhanden, ein Befund, der wihrend des Paroxysmus

auch ohne jedes subjective Symptom nicht selten angetroffen wurde.
Ebenso kommt bei Hemikranie einseitige Erblindung zweifellos peripheren
Ursprunges vor ohne eine Spur von Krampf der Centralgefisse. Ferner
zeigh der Augenspiegel bei Epilepsie wiihrend der Erblindungsanfille, die

dfters beobachtet werden, keine Verfinderungen, speciell keine Gefiiss-

verengerungen. Allerdings bezieht sich dies nur anf die symptomatische
Kpilepsie, bei der alles auf den centralen Sitz der Amaurose und auf ihre

! Auf ungleicher Vertheilung des Blutes im Korper, auf Anhdufung desselben
in den Abdominalgefissen scheinen z. B. die zuweilen vnrkommendun Ohnmachten
nach rasch verlaufenden Geburten zm bernhen.

? dnn. di Offalm. VI. 1. 8. 25: nach N.&GHLE Ber. 1877. 8. 3!}9. Vielleicht

gieht der Fall im Original anders aus.
 Nach Leper, GiRirk- Bimsca V. 8 861. :
t Nach Centralblatt fiir praktische Augenheilkunde, 111 1879. S, 88. 120.
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Entstehung durch témpmﬁre Compression gewisser Gehirnbezirke oder der
sie versorgenden Gefisse hinweist (LeBER). Aber bei idiopathischer Epi-
‘lepsie scheinen transitorische Erblindungen, welche die Bedeutung rudi-
mentérer epileptischer Anfille haben kinnten, tiberhaupt iusserst selten
zu sein. Der Fall CErisTENSEN’s,! in welchem der Augenspiegelbefund
Anfangs negativ war, betrifft offenbar keine reine Epilepsie. Aber auch
die Beobachtung, welche Kwies? auf der I'reiburger Neurologenversamme-
-lung 1888 mittheilte, ist in dieser Beziehung zweifelbaft. Nach ihm
traten bei einem 35 jihrigen Mann, der seit 5'/, Jahren an Epilepsie litt,
in letzter Zeit etwa alle 4—6 Wochen minutenlange Anfille von Er- -
blindung des rechten Auges auf; ohne jegliches Flimmern oder Regen-
bogensehen zog sich das Gesichtsfeld ,,vorhangfihnlich* zusammen bis zu
absolufer Erblindung, welehe ungefibr eine Minute dauerte und darauf
vollkommen zuriickging. Der Bericht im Arch. f. Augenheilk. 19 8. 519
fihrt den -Fall einfach als eine Bestitigung des frither erwihnten Be-
fundes eines epileptischen Netzhautarterienkrampfes auf. Allein wiihrend
der Dauer der Erblindung ist eine Augenspiegeluntersuchung niemals
vorgenommen worden. Die vendse Hyperimie, welche auf der Retina,
-rechts in hoherem Grade als links, in der freien Zwischenzeit zu consta-
tiren war, hat mit einem etwa vorausgegangenen isolirten Krampf der
Netzhantarteriéen nichts zu” thun. Die Einseifigkeit der Erblindung soll
den Spasmus hesonders wahrscheinlich machen. Sie beweist aber, falls sie
tiberhaupt sichergestellt ist, erstens nur den peripheren Ursprung der
Sehstirung, peripher vom Chiasma ab gerechnet, ohne deshalb eine sicht-
bare Netzhaut- oder Papillenaffection zu verlangen, und zweitens lisst sie
- natiirlich kaum eine directe Abhingigkeit vom allgemeinen Kreislauf zu,
- der ich dementsprechend auch in meinem Fall keine weitere Beachtung

- zu schenken brauchte. Worauf die Erblindungsanfille beruhten,  welche

der verschiedenen Miglichkeiten gerade hier gegeben war, vermag ich
freilich nicht zu entscheiden, nur sel auf die Bemerkung von Kxigs hin-
gewiesen, dass die Epilepsie wahrseheinlich durch Syphilis hervorgerufen
war. Nach alledem mdchte ich nicht mit Kxies behaupten, dass es sich
hier nur um Arterienkrampf im rechten Auge handeln kimnte, und die
gleiche Vorsicht ist in jedem Beispiel von sogenannter Epilepsia retinae
oder epileptiformer Amaurose geboten. Immerhin ist in allen solchen
Fillen, wo ein Augenspiegelbefund nicht evhoben wurde, eine Krampf-
ischiimie der Retina nicht ausgeschlossen. Unverstindlich muss es aber
erscheinen, wenn trotz normaler Arterienbreite Gefiisskrampf diagnosticirt

! Ugeskr. f. Lag. R. 3. Bd. 27. 8. 225; nach Nager's Ber. 1879. 8. 247,
* Avehiv fiir Psychiatrie. XX. 8. 569. '
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wu{] Eaﬂ gLLubt Z. B bEHH.a._‘BLLl plitzliche hﬂﬂhgraﬂlge Sehsturungnm
welche -er hilufig ,,bei Individuen mit weitverbreitéten und vielgestaltigen
Erkrankungen der peripheren Neryen, besonders bei Hysterischen®, in der
Form hochgradiger Herabsetzung der centralen Sehschiirfe, eoncentrischer
Gesichisfeldeinengung.- und Verminderung des Lichtsinnes beobachtet hat,
als ,,Folge von Circulationsstérungen in der Netzhaut auf vasomotorischer
Grundlage® ansprechen zu diirfen. Er konnte aber, wie ausdriicklich be-
tont wird, an den sichtbaren Centralgefissen mit dem Augenspiegel keine
Abnormitit entdecken.  Demgegeniiber haben die Griinde, die er fiir die
Annahme eines Gefiisskrampfes vorbringt, die ,,Plotzlichkeit® der Er-
blindung und der sponfanen Heilung sowie der hichst eclatante Einfluss
von Amylnitrit-Einathmungen auf Sehschirfe u. s. w., auch die Art der
Functionsstirung, keine Bedeutung. Die Fille liefern vielmehr ebenfalls
den Beweis, dass ,,die gleichzeitiz an vielen Kirperstellen auftretenden
Gefisskrimpfe® nicht schon dazu berechtigen, die Sehstirung von einer
Krampfischiimie der Netzhaut herzuleiten. Kaum besser steht es mit der
Annahme eines Krampfes da, wo nur eine auffillige Blisse der Sehnerven-
scheibe ohne merkliche Verschmiilerung der sichtharen Gefiisse vorliegt,

wie es z B. zuweilen im epileptischen Anfall oder bei schweren Anfimien -

ohne Sehstirung oder wihrend des Bestandes voriibergehender Amblyopien
unklaren Ursprunges constatirt wurde. Wie kann man diese Erscheinung
iunbedenklich® als Krampfischimie bezeichnen, da doch die muskelhaltigen
(Gefisse in ihrem Durchmesser anscheinend ganz unverindert sind? Soll
man efwa zu einem Spasmus der Capillaren seine Zuflucht nehmen? Die
Contractilitit "des Gefissendothels will ich keineswegs lengnen. Doch

wiisste ich nicht, warum die Blutleere der Papillencapillaren gerade eine -

active und nicht eine passive sein sollte, warum sie nur aus einem solchen

Krampf und nicht ebenso gut oder besser aus rein physikalischen Ver-.

hilltnissen erklirt werden diirfte. Letztere sind freilich aueh noch ziemlich
unklar. Wir werden aber spiter auf einiges zuriickkommen, was fiir die
fragliche Entfirbung der Papille nicht ohne Bedeutung zu sein scheint.
Andererseits geht schon aus den Erirterungen tiber die l}phtha,lmuskuplsﬁhezl
Befunde bei Epilepsie hervor, wie wenig bei blosser Papillenblisse im
Anfall ein Analogieschluss anf Krampfischiimie ge:enhtfeﬂagt wire. Und
was die iibrigen Fiille betrifft, so giebt es da Uebergiinge von der ein-
fachen Blisse der Papille zh.Trﬁhung,en_ derselben und zu leichten nen-
ritischen oder neuroretinitischen Erscheinungen, welche ebenfalls eher an
andere Vorginge als Krampf denken lassen.

Im Ganzen entnehme ich aus dem vorliegenden Material, dass die -

1 Arehiv fiir Augenheilbunde. 15, 8. 397,
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~ Diagnose einer retinalen Krampfischimie gewohnlich auf recht schwacher
Grundlage beruht und dass sie oft nur die Mangelhaftigkeit unserer
Kenntnisse von den nicht direct sichtbaren Ursachen der Circulations-
storungen im Cenfralgefisssystem - verrith.

Gefissverstopfung. In 'meinem Fall habe ich an die Maglichkeit
eines Gefasskrampfes gar nicht gedacht. Man kinnte denselben, will man
ihn nicht einfach unberiicksichtigt lassen, mit den Schwindelanfillen, von
welchen die Patientin hiiufiz heimgesucht wurde, in Zusammenhang bringen,
da diese vielleicht von vasomotorischen Storungen innerhalb der Schiidelhihle
hergeleitet werden diirften. Ich muss ferner zugeben, dass wiederholte
starke Gefissspasmen durch die damit verkniipften Erndhrungsstirungen
eine Degeneration der Gefisswinde, wenn auch nicht in gleicher Hdhe
und Form wie in meinem Fall, herbeizufiihren im Stande sein wiirden,
Aber eben die sichtbaren Gefisswandverinderungen waren es, welche
geradezu auf eine anatomische Ursache der Blutleere der Netzhaut hin-
wiesen. Von vornherein war es klar, dass es sich nur um eine Ver-
stopfung der Centralarterie handelte, und der erste Gedanke war Embolie.
Aber die breiten blendendweissen Striinge, welche die grossen Gefisse auf
der Sehnervenscheibe hildeten, schienen doch nicht dieselbe Bedeutung
zu haben, wie die sonst-nach Embolie zuweilen beobachteten hochgradigen
Gefisswandverinderungen. Letztere gehoren vor allem erst einer viel
spiiteren Zeit, dem Stadium der Atrophie an; sie sehen ferner anders aus,
sind nicht so grellweiss, nicht so breit, dagegen schiirfer begrenzt, wie
consistenter, und iber einen grisseren Theil der Netzhautgefisse gleich-
massiger ausgebreitet, und sie gleichen mehr denjenigen, welche sich bei
neuritischer Atrophie oder bei ehronischer.retrobulbiirer Neuritis vorfinden.
Ich konnte mich also micht davon tiberzeugen, dass die weissen Stringe
nur die Folgeerscheinung einer Embolie darstellen sollten, sondern ich
kam zuniichst Immer wieder darauf zuriick, es miisse hier eine primire
Gefisswanderkrankung vorliegen. Zwar waren die Netzhautgefisse des
linken Auges ganz gesund und ebenso war an den iibrigen Korpergefissen
nichts Krankhaftes zu.entdecken, die Varicen an den Beinen abgerechnet,
Die oben geschilderten Schwindelanfille schienen mir jedoch einen wich-
tigen Anhaltspunkt zu geben. Worauf beruhten dieselben? Mit einer
rein functionellen Hirnhyperamie (oder Animie?) oder mit epileptischem
Schwindel liess sich, um nur die Hauptsache zu beriihren, der heftige
Kopfsehmerz wohl nicht vereinigen. Andererseits glaubte ich diesen
nach der Art der kleinen, unvollstindigen Anfille nicht als idiopathisch,
als reine Migrine auffassen zu dirfen. Wiewohl jedes Herdsymptom ver-
misst wurde, blieb mir doch ein intracranielles anatomisches Leiden am
wahrscheinlichsten. Und nun horte ich von finf , Fehlgeburten®; auch




39 Ursachen der eingeitigen Netzhautanimie,

= —_— — — e

eine andere, nicht streug medicinische Beobachtung war wohl von ]!,mﬁuss
So kam ich, immer in der Voraussetzung einer Erkrankung des' Cireu-
lationsapparates befangen, auf die Vermuthung, dass hier vielleicht eine
luetische Gefiissentartung an der Schidelbasis in der Entwickelung be-
griffen sei. Die Schwindelanfille und die iibrigen Erscheinungen, mit
denen sie oft einhergingen, die leichte Bewusstseinsstirung, der Kopf--
schmerz, das Erbrechen, das Doppeltsehen wiirden sich als , congestive
Symptome* mit einer solchen Gefiisserkrankung in Verbindung bringen
lassen, ebenso auch die Schreckhaftigheit und Reizharkeit der Patientin.
Der Verdacht fand allerdings in einer gerade auf diesen Punkt gerich-.
teten Korperuntersuchung keine Stiitze, ebensowenig in der Anammnese; .
. ferner verloren die 5 ,Fehlgeburten® hbei spiterer genauer Nachfrage,
" durch welche die oben mitgetheilte Reihenfolge der Geburten und die
Beschaffenheit der Friichte festgestellt wurde, an Beweiskraft; endlich
waren von einer fritheren Geschwiirsbildung in der Nase, von welcher der
linger dauernde Ausfluss blufigen Eiters hiitte abhiingen kimnen, keine
Spuren nachzuweisen. Gleichwohl kann ich aneh- jetat nicht sagen, dass
die Vermuthung falsch war. Ieh habe in der Krankengeschichte hervor-
gehoben, dass seit der Behandlung mit Jodkali nur ein einziger Anfall
und zwar am 4. Tag der Beobachtung wiedergekehrt ist, wihrend vorher
kaum eine Woche ganz frei hlieb. Eine sonstice Beeinflussung, eine
Aenderung der Lebensweise oder dhnliches hat nicht stattgefunden; nur
.musste Patientin in den ersten Wochen jede Kirperanstrengung und
Biicken vermeiden. Wegen der zeitweiligen Ghstlpatmn hat sie wie vorher
-gelegentlich Abfithrmittel gebraucht. ;
' Wenn sonach eine Hrkrankung der Gefisse an der Schﬁdell}asla
denkbar erschien, so gewann auch die Annahme eines gleichgearteten pri-
miren Leidens der Netzhautgefisse an Wahrscheinlichkeit. Damit war
“«dann eine locale Gerinnungsursache, ein Grund zur Thrombusbildung
gegeben; zur Diagnose einer Thrombose ist -es ja, wenn auch nicht un-
bedingt, erforderlich, eine Gefisswandaffection, sei es eine primire, sei es
eine secundire, von der Nachbarschaft her fortgeleitete, nachzuweisen.
Wie aber Hirnarterienthrombose in einzelnen Fillen ganz unter dem Bilde
einer Embolie oder einer Blutung, mit plitzlich einsetzenden schweren
. Lirscheinungen auftreten kann, so hafte hier die Thrombose ausnahms-
weise mit einem Schlage zu vollstindiger Erblindung gefiihrt, falls nicht
schon leichte Stirungen des Sehvermigens unbemerkt vorausgegangen
wiaren.
Indessen stimmte dnﬂh das Bild, welches sich in meinem Fall bei
der Augenspiegeluntersuchung darbot, nicht ganz mit dem iiberein, was
sonst von der relativ seltenen luetischen Entartung der Centralgefisse,
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die sich an den Gefissen sell}st ullmlttl"lhdl Al erkenuen gleht h%elmehem
wird. Bei dieser sind, wenn man die Anfangsstadien nicht erst mit in
Betracht zieht, in der diffus getriibten Netzhaut, von welcher ifters ein
orisserer, meist sectorenfirmiger Abschnitt, das Gebiet eines entarteten -
Gefiisses, zahlreiche Blutungen enthilt, hier und da feine weisse Linien
sichtbar, welche den Verzweigungen einer Arterie entsprechen. Die
grisseren Arterien sind von weissen Streifen begleitet und ihre Blutsiule
ist sechmal, undeutlich, verfirbt. Oder in ihren Wandungen sitzen kleine
orellweisse Flecken, ,schiippchenartig oder in Form von umschriebenen
Wucherungen® wie ,,Neubildungen der Adventitia.* Durch Aneinander-
lagerung solcher Herde und durch Zunahme der mehr gleichmiissig aus-
“gebreiteten Wandverdickung kinnen die Arterien auf lingere oder kiirzere
Strecken hin in ganz weisse Stringe umgewandelt werden. Aber niemals .
sind die Hauptiste auf der Papille ausschliesslich und in so hohem Grade
wie in meinem Fall erkrankt. Zu wirklichem Verschluss der Gefiss-
lichtung kommt es, selbst wenn ein Blutgehalt nicht sichtbar ist, an-

- scheinend auch erst in den kleineren Zweigen, sodass nachweisbare Ge-

sichtsfelddefecte, fiberhaupt betrichtlichere Sehstirungen lange Zeit ganz
fehlen kénnen. Die tbrigen Verinderungen des Augenhintergrundes sind
ehenfalls anderer Art — worauf es hier jedoch nicht weiter ankommt.
Die eigenthiimliche Beschriinkung der vermeintlichen Gefissentartung
anf die Papille bei dem ausserordentlich hohen Grad der Veriinderung ist -
es auch, durch welche sich mein Fall von den iibrigen spirlichen Beob-
uﬂhtungen eines primiren, bei der Augenspiegeluntersuchung erkennbaren
Leidens der Nétzhautgefisse unterscheidet. Die allgemeine Gefisssclerose
iinssert sich an den Netzhautarterien zum Theil in umschriebenen, meist
normal -durchsichtigen Wandverdickungen, die nur als Einschniirungen
der Blutsiule wahrnehmbar sind, zum Theil in einer weissen Berandung
kiirzerer oder lingerer Abschnitte eines und desselben oder verschiedener
Gefisse. Nun kommi es zuweilen vor, dass letztere Form der Sclerose
gerade an der Gefisspforte hochgradig entwickelt ist und dass dort die
Hauptiste in einem grauen oder weissglinzenden Mantel stecken, aus dem
sie weiterhin. plotzlich stark verdiinnt hervortreten. Allein dann sind
doch gleichzeitig an anderen Stellen der Netzhaut deutliche Zeichen des-
selben Gefissleidens vorhanden, Wihrend aber so die Sclerose Ver-
anderungen hervorrufen kann, die immerhin an das ophthalmoskopische
Bild meines Falles “erinnern, verbreiten sich andere Affectionen, doch,
-wie es scheint, zuweilen auch die Arteriosclerose, stets mehr diffus iiber

! Hiervon liegt mir nur eine einzige Beobachtung vor, wohl ein Beispiel der
seltenen allein specifischen, gummésen Form der Arteridis luetica.
Fiscuer, Embolie, E‘.
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das ganze Netzhauigefisssystem oder doch iiber grissere Gefiissstrecken
und gleichen selbst dann nicht derjenigen meines Falles, wenn die Er-
krankung von der Papille auszugehen scheint. So kommen bei Morbus
Brightii auch unabhiingig von einer Retinitis grobere Gefissverinderungen
vor, die in Form von weissen Einsiumungen der Blufsiulen zu Tage
treten oder sich selbst bis zur Umwandlung stirkerer Aeste mit ihren
Verzweigungen in weisse Strimge steigern; und diese nephritische Gefiiss-
entartung verdient hier um so mehr erwiithnt zu werden, als vielleicht
einzelne der Iflle, welche als Embolien bhei Morb. Bright. oder bei Retin.
album. aufgeftihrt worden sind, gar keine Embolien, sondern Thrombosen
der kranken Centralarterie darstellen. DBei meiner Patientin war tibrigens
kein Zeichen ecines Nierenleidens vorhanden. Ferner sah Scanapen! in
2 Fillen von himorrhagischem Glauncom vor der Drucksteigerung die
zarten lichten Streifen der Arterienwandungen in breite hellglinzende
Biimder umgewandelt, ebenso ganze Arterienstiicke in_ stark reflectirende
Striinge, innerhallb deren keine Andeutung einer Blutsiiule zu erkennen
war. Aehnliches, nur in geringerem Grade ist beim nicht hiimorrhagisehen
Glancom ifters gefunden worden und zwar nicht nur in alten abgelaufenen
Fillen, von denen die anatomischen Befunde ausgedehnter Netzhaut-
eefisserkrankungen fast durehweg herriithren, sondern aueh im Prodromal-
stadium. In Anbeiracht dessen, dass es manchmal nachweislich schon
vor den eigentlichen Glancomerscheinungen ,,glavcomatise Verinderungen
der Centralgefisse giebt, kinnten die Mittheilungen iber angebliche Em-
holie, auf welehe nach einiger Zeit ein Glaucomanfall folgte, in einem
ganz anderen TLichte erscheinen und wir werden darauf spiter noch ein--
mal Bezug nehmen. Wodureh die Gefissverinderung meines Falles auch
von der glaucomatisen auffilliz abstach, wurde sechon angegeben. Ebenso
deutlich ist die Abweichung gegeniiber der genuinen ,,Perivasculitis re-
tinae”, bei welcher die Arterien der manchmal an einzelnen Stellen ge-
triitbten und von kleinen Haemorrhagien durchsetzten Netzhant simmtlich
oder in grosser Zahl in auffallend gleichmiissiger Weise anscheinend solide
weisse Biinder oder Striinge hilden, wihrend die Venen bald mehr, bald
“weniger von der Erkrankung verschont bleiben — Fille, in denen die
Perivasculitis zuniichst als selbststiindige Krankheit aufzufassen ist, wie etwa
der von Nagen? veriffentlichte, welehen Leper® zur chronischen retro-
bulbiiren Neuritis rechnen michte, oder der Fall Haruan’s®, in dem sich

v Avehiv fir Augenheilkunde. 15. 8. 376.

¥ Kiinische Monatsblitter fiir Augenheilkunde. 11. 1864, 5. 394,

T GrAFe-Bimiscn. Y. 8. 829, '

* Transact, am. ophth. Soe. 1886; nach Arehiv fiir Augenheillunde. 18. 8. 133.
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die behsturung mneﬂull} 24 Stunden, also wnh] lil]I'Lh Thmmhuﬂe his
zu vollstindiger Erblindung entwickelte.

Die vermuthete primire Erkrankung der I\Ltﬂnutgeﬂsaﬁ bei meiner
Patientin erwies sich demnach wegen ihrer Form und- Ausdehnung als
eine ganz exceptionelle und zweifelhafte, und ich -konnte mich deshalb
nicht bestimmt fiir die Diagnose einer Thrombose und gegen die einer
imholie entscheiden, Wie sich sehr bald herausstellte, lag Embolie der
Verstopfung der Centralarterie zu Grunde. Manche der Symptome meines
Falles, der anfinglichen wie der spiferen, erschienen mir aber einerseits
so ungewihnlich, andererseits so bedeutungsvoll, dass sie mich zu einer
niheren Betrachtung des Krankheitshildes, wie es sich nach den zahl-
reichen als Embolie der Art. centr. ret. beschriebenen Fillen gestaltet,
veranlassten.

III. Krankheitsbild der Embolie der Art. centr. ret.
1. Augenspiegelbefund. I

Arterienfiillung. Was den Augenspiegelbefund betrifft, so ist nach
Embolie der Art. centr. ret. als einer Endarterie zuniichst arterielle Aniimie
der Netzhaut zu erwarten. Dieselbe wird jedoch in sehr verschieden hohem
Grade angetroffen. Die Hauptiste der Arterie erscheinen einfach con-
tourirt, fadendiinn oder strichformig und reichen nur eine kurze Strecke
iither den Rand der Sehnervenscheibe hinaus in die Retina; dabei ist eine
ausserst geringe Zahl von Verzweigungen sichtbar, weil sich die mittleren
und kleinen Aeste vollstindig der Wahrnehmung entziehen. Oder aber
die Breite der Blutsiiulen hat nur wenig abgenommen, so dass sie der
normalen ganz nahe kommt; die Arterien sind weithin nach der Peripherie
zu verfolgen, eine Spmlmhkmt der Veristelung macht sich nicht bemerk-
bar. Zwischen diesen beiden Grenzen kann die Arterienfilllung in den
- verschiedenen Fillen schwanken. Absolute Aniimie der Centralarterie und
ihrer Zweige, die man als unerlisslich fiir die Diagnose einer Embolie
bezeichnet hat, st durchaus nicht nithig.

Der Grund dieser grossen Mannigfaltigkeit liegt zuerst in dem
wechselnden Gmd der Strombehinderung durch - den Embolus. Wie in
anderen Arterien, so kommt es auch hier vor, dass der Piropf die Lich-
tung nur zum ThmI verschliesst, was frither vielfach angezweifelt wurde,
nunmehr “aber durch Sectionsergebnisse festgestellt ist. So fanden

.B*
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EGHMBE[. uml Mﬂusl ein Vierteljahr nach dem Emtnl;t einer im Lehen
oenai beobachteten Embolie in dem Abschnitt der Centralarterie, welcher
die Platten dér Lamina eribrosa durchsetzt, einen uuvﬂllstu.ndlg obturi-
renden Pfropf. Derselbe war nicht etwa wie in dem Fall von Gowgrs?
nur in Folge der Hirtung geschrumpft, sondern er fillte zweifellos schon
withrend des Lebens das Gefiiss nicht ganz aus; Denn wo er nicht mit
der Arterienwand verwachsen war, wurde er von einer mehrfachen Endo-
thelzellenschicht iiberkleidet, welche sich ohne Unferbrechung vom der
Innenfliche des Gefisses auf ihn fortsetzte, und der freie Weg, "der
dem Blute neben dem Pfropf blieb und dessen breiteste Stelle etwa ein
Drittel des Arteriendurchmessers ausmachte, war genau so wie die Ge-
fisslichtung vor und hinter dem thﬂlus vou normal .gestalteten Blut-
kirperchen angefiillt, -

Je kleiner aber der Theil der Lichtung ist, den der Pfrop{ einnimmt,
desto grisser wird der Blutzufluss sein, desto breiter werden die Arterien
erscheinen. Dieser Satz hat jedoch keine allgemeine Giltigkeit. Die
niedrigeren Fillungsgrade allein gestatten kein bestimmtes Urtheil dariiber,
ob die Unwegsamlkeit des Arterienstammes eine absolute oder eine unvoll-
stindige ist, und in Fillen, wo der Arteriendurchmesser nur miissig ver-
ringert ist, wird zwar der Fortbestand des Blutzuflusses gewihnlich keinem
Zweifel unterliegen, es wire aber falsch, allein wegen der verhiiltniss-
miissig betriichtlichen Fillung ein geringfiigiges Stromhinderniss, einen
kleinen Pfropf diagnosticiren zu wollen.

Die Arterienbreite hiingt nicht ausschliesslich von der ‘Menge der
Blutzufuhr ab, sie wird ausserdem durch den intraocularen Druck be-
stimmt. Da’ dieser nach Embolie der Art. centr. ref. zoweilen eine fiihl-
bare Verinderung. erfiihrt und zwar manchmal erhiht, manchmal heral-
oesetzt ist, so konnte sich hierdus unter sonst glmﬁhen Umstinden ein
Unterschied in der Arterienfiillung ergeben. Die Krankengeschichten
Jassen einen derartigen Zusammenhang nicht erkennen, zum Theil wahr-

scheinlich deshalb, weil sich die Spannungsdifferenzen innerhalb enger .

Grenzen bewegen, namentlich aber weil noch viele andere - stirkere in-
fliisse und zwar in verschiedenem Sinne einwirken. ]}_iese gehen ven der
Beschaffenheit der Gefisswand aus.

Wird die Lichtung der Art. centr. ret. dumh einen: Embolus abge-
sperrt, so kommt das Blut der Netzhautarterien nicht augenblicklich zum
St.lllstand, sondern es [‘hesst noch durch du, Cupill&mu nach den’ Venen

- A:'.-:M-r; fiir Augenkeilkunde. 15, 1885, 8. 25, Fall II. Daselbst wird iiber
sechs Fille von Embolie berichtet, die ich welt.erhm ohine f,rm:ut.c Au"nhe der Lite-

ratur mtlren werde,
* Laycet, 1875. Oct. 2, 8. 491;-Naeer’s Ber. 1875. 5. 308, °

T el T
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hin al:l Nun 1sl; es schon muglmh qias,s der Lapllhrmderstand den diese
Bluthewegung zu iiberwinden hat, physiologisch in dem einen Auge eine
andere Hihe als in einem anderen besitzt und dadurch eine Differenz in
der zuriickbleibenden Arterienfiilllung bedingt. Wie er sich vielleicht
. pathologisch gesteigert in einzelnen Fillen hemerklich macht, wird sich
weiter unten zeigen.  Auch davon wird noch die Rede sein, dass zoweilen
der Blutdruck in der Vene eine ungewihnliche Hohe erreichen kann, wo-
durch der Abfluss aus der Arterie friihzeitic ein FEnde findet. Dann
handelt es sich aber immer um hestimmte Ausnahmen, wihrend gewihn-
lich beide Momente keinen erkennharen Antheil an der Herbeifiihrung
von Differenzen der Arterienbreite zu nehmen scheinen.  Deatlich ist da-
gegen die wechselnde Wirkung der Triebkrifte dieser nachtriglichen Ent-
leerung der Arterien. Als mehr oder minder vollkommen elastische Kirper
nehmen sie mit ‘dem Wegfall der dehnenden Krifte, des Blutdruckes —
soweit es wegen des Capillarwiderstandes . s. f. miglich — ihre ,natiir-
liche Form* an, sie verengen sich. Die natiirliche Form ist aber nicht
fiir alle Fille dieselbe. Die Elasticitit der Gefisswand ist vielleicht indi-
viduell verschieden, auf jeden Fall dindert sie sich mif dem Lebensalter.
Ferner kann die Verbindung der Gefisse mit dem umgebenden Gewebe
die Zusammenziehung hemmen. Auch hat man es mit Patienten zu thun,
welche iiberhaupt an einer Erkrankung des Herzens oder der Gefisse, oft
mit allgemeinen Kreislaufstirungen, leiden und im Zusammenhang damit
miglicherwéise primire oder secundire Verinderungen der Netzhautgefisse,
inshesondere ihrer Elasticitit darbieten. So wird die zuriickbleibende
Blutsiinle wegen der Differenzen in der elastischen Contractionsfihigkeit
der Arterien nicht immer die gleiche Breite aufweisen. Doch ist dies
nicht der einzige Grund, was-schon daiaus hervorgeht, dass die hichsten
Grade der Blutarmuth, die vollstindige oder.doch seheinbar vollstindige
Blutleere der Arterienverzweignngen hierdurch kaum erklirt werden
kinnen. Die Lichtung der Gefiisse miisste -sonst in ihrer ,mnatiirlichen
Form* nahezu gleich Null sein. :

Es ist aber auch keineswegs sicher, dass eime Muskelcontraction, ein
Gefisskrampf, die Ursache der absoluten arteriellen Aniimie ist, wie man
vermuthet hat. Der Vergleich mit dem altbekannten Leersein der Arterien
unmittelbar nach dem Bintritt des Todes kann nicht als Beweis gelten.
Denn hier ruft erst eine energische Erregung des. Vasomotorencentrums
durch die sich - einstellende Venositit der Blutmischung die starke Zu-
sammenziechung der -Korperarterien hervor. Inwieweit davon die Netz-
hautarterien beriithrt werden, bleibt schon zweifelhaft, da ja ihr actives
Contractionsvermigen - iiherhaupt nicht hervorragend ausgebildet zu sein
scheint., Sie kimnen sich allerdings in Betreff ihrer Filllung ganz ihnlich
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wie ofters nach Embolie verhalten. Aber vor allem sind dann die Venen
ebenfalls, wenn auch vielleicht nicht stets in gleichem Grade, aufs fiusserste
verengt, natiirlich nicht durch Krampf, da ihnen die Muskeln fehlen,
sondern wahrscheinlich durch einen Vorgang, der in gleicher Weise auf
die Arterien einwirken muss, durch den intraocularen Druck. Derselbe
sinkt im Augenblick des Todes immer um ein betriichtliches, z. B. bei
Thieren um 9—10 mm (von 20—30 mm), aber keineswegs sofort auf
Null; gewihnlich daunert es mehrere Stunden, ehe er ganz aufgehoben ist.
Eine Compression der Netzhantgefisse ist demnach sehr wohl nech mig-
lich., Schon hier bildet also Gefisskrampf vielleicht nicht die Ursache
der absoluten Netzhautanimie, und noch weniger beli Embolie. Bei dieser
fillt der centrale Vasomotorenreiz weg. Woher sollte dann der Krampf
der Netzhautarterien kommen? s bliehe noch die Moglichkeit einer
Reizung der vasomotorischen Apparate, die ihren Sitz i der Gefisswand
selbst haben — etwa in der' Weise, wie es der bekannte Lupwra'sche
Versuch andeutet: bei Durchstrimung der iberlebenden Niere mit Blut
centrahiren sich die Gefisse, sobald die Blutmischung hochgradiger venis
ist. Doch das gilt von den sehr contractionsfihigen Nierenarterien. Und
sodann wird wohl das Gefisscentrum durch Animie in dhnlicher Weise
wie durch Venenblut gereizt, aber von den Gefisswandungen ist nichts
derartiges hekannt. Im Gegenteil tritt stets eine Erschlaffung derselben
in Folge der Aniimie, genauer der Aufhebung der Blutzufuhr ein, aller-
dings, wie es scheint, nicht angenblicklich, doch ist auch nicht ein Krampf
der Ringmuskulatur dazwischen eingeschoben. DBemerkenswerth sind in
dieser DBeziehung die Versuche, welche v. Bascu® unter Lupwic bei
ICaninchen iiber den Unterschied der Gefissfilllung mnach Unterbindung
und nach Vasomotorenreizung angestellt hat. Wihrend sieh die Ohr-
arterien bei Reizung des Halssympathicus am Kopfende vollstindig, bis
zur Todeshlisse, entleerten, blieb bei Unterbindung der Carotis oder der
mittleren Ohrarterie die letztere bis in die feinsten Verzweigungen deut-
lich gefiillt! Erst auf nachtrigliche Reizung des Sympathicus hin ver-
schmillerte sich die abgebundene Arterie merklich und alle Zweige ver-
schwanden vollstindig.® — Hs scheint also die villige Verschliessung von
Netzhautarterien nach Embolie einen anderen Grund als Gefiisskrampf zu
haben, und das wird hier ebenfalls, nur mit viel stirkerer Wirkung als
im Tode, die Compression sein. Der Grad der durch Compression herbei-
gefiihrten Gefassverengerung hingt, da Sehwankungen des intraocularen
Druckes nur vereinzelt und dann ohne wahrnehmbaren Einfluss auftreten

U Bericht der sichsischen Gesellschaft der Wissenschaften, 1875, 8. 378.
* Bei Reizung des Halsmarkes jedoch wurden sie nieht einmal jetzt blutlos.
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und da dle Wlderstdudl. von bumn des Gefissinhaltes mmh mt,llm lu-

stopfung der Centralarteric im Allgemeinen ebenso als nicht variabel be-
trachtet werden diirfen, vorzugsweise von der Beschaffenheit der Gefiss-
wandungen im weiteren Sinne, inshesondere von der Verhindung der Ge-
fisse mit dem umgebenden Gewebe al. Je nach dem Widerstand der
Gefiisswinde wird hier dhnlich wie im Tode die Lichtung durch Com-

~ pression in dem einen Falle weniger, in dem anderen mehr wrrmgmt

oder sogar aufgehoben. : :

So kommt es, dass die Netzhautarterien .noch einen wechselnden
Grad der Fillung aufweisen, obwohl der Kreislauf sistirt ist. Die hier
geltenden Bedingungen der Arterienbreite sind aber aueh bei unvoll-
stindiger Embolie wirksam. Nur richtet sich die Fiillung hier ausserdem
noch danach, inwieweit der Druck des Blutes, welches die enge Stelle
passirt hat, die Compression dureh den intraocularen Druck und von einer
gewissen Gefissbreite ab zugleich die Contraction der Gefisse zu iiber-
winden vermag. Anders gestalten sich die Verhiltnisse nach lingerer
Daner einer mangelhaften Strimung und namentlich dann, wenn nach
volliger Absperrung des Blutstromes wieder ein Weg fir denselben
frei wird. : : '

Arterien, welche eine Zeit lang blutleer waren, erweitern sich, Sﬂhdll‘l
der Strom wieder eindringt, und -das Blut fliesst in ihnen mit erhihter

- Geschwindigkeit. Die Dilatation kann rasch voriibergehen und einer

normalen Fillung Platz machen. Hat aber die Andmie ,zu lange® an-
gehalten — die erforderliche Zeitdauer wechselt mit dem Gefissgebiet,
mit dem Individluum, mit fusseren Verhiiltnissen u. s, w. — so bleiben
die Arterien linger erweitert, wobei sich der Blutstrom, der Anfangs viel-
leicht beschleunigt war, verlangsamt. Diese Erscheinungen beruhen haupt-
sichlich auf einer durch die Aniimie verursachten Alteration der Gefiss-
winde, auf einer Erschlaffung, welche nunmehr die Dehnung durch den .
Blutdruck leicht geschehen lisst. Sie sind ebenso zu erwarten, wenn in
die Art. centr. ret. nach der Embolie wiederum Blut gelangt. Jedoch
erfolgt hier nur selten die Wiederherstellung einer villig freien Blutzu-
fuhr, Mehrere von den Fillen mit vollkommener Beseitigung des Strom-
hindernisses sind mir nur aus kurzen Berichten bekannt, welche iber die
nachirigliche Arterienfiillung nichts aussagen. In anderen wurde die
Augenspiegeluntersuchung nicht sofort nach der Wiederkehr des Blut-
stromes, sondern erst spiter, am nichsten Tage ete. vorgenommen, wo
sie normale Verhiltnisse ergab. Mavraxer' hatte Gelegenheit, die Ent-
stehung einer Embolicerblindung und dann deren Verschwinden unmittel-

! Wiener medicinische Jakibiicher. 11. 1873, 5. 195.
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bar zn beobachten. Die Zeitdauer der iiberdies nicht absoluten Netzhaut-
animie war aber eine sehr geringe. Von einer secundiven voriibergehen-
den Ueberfilllung der Arterien ist nicht die Rede. Bei meiner Patientin
ist mir an den ehen erst frei gewordenen Arterien eine abnorme Breite
auch nicht aufgefallen. Doch hahe ich auf diesen Punkt nicht besonders
geachtet, so dass ich das Bestehen einer missigen Verbreiterung, die frei-
lich gerade hier einen anderen Grund haben konnte, nicht auszuschliessen
vermag. Der Nachweis einer secundiren arteriellen Hyperimie nach
Embolie fehlt also selbst da, wo die Bedingungen besonders giinstige sind,
da, wo auf der-eine Zeit lang der Ernihrung beraubten Arterienwand der
volle Blutdruck lastet. Gleichwohl ist ihr Vorkommen nicht zu bezweifeln,
wie andere Beobachtungen vermuthen lassen. Nur braucht, nach meinem -
Fall zu urtheilen, die Hyperimie keinen hiheren Grad zu erreichen, was
mit dem Umstand iibereinstimmen wiirde, dass die Netzhantarterien iiber-
haupt verhiltnissmissig wenig Neigung zu Hyperamien an den Tag lesen,
Ueberdies giebt es ja keinen einheitlichen Normaldurchmesser und hier
wie tiberall beeinflusst das individuelle Urtheil des Untersuchers die An-
gaben, weshalb zuweilen die Differenzen einzelner Fille betrefls der Ge-
fissfilllung nur scheinbare sein werden. Zur Illustration nur dies: in
einem Fall von Embolie werden die Netzhautarterien .zu derselben Zeit
einmal als fadendiinn und dann als halb so breit wie im anderen Auge be-
zeichnet, und in einem anderen Falle heisst es ,fadendiinn, kaum
sichtbar.* : '

Zum Unterschied von der eigentlichen Hyperimie, von welcher his-
her gesprochen wurde, findet sich eine relative Ueberfiillung der Netzhant-
arterien nach Embolie ofters beschriechen. Die Arterien haben normale
oder nahezu normale Breite und doch sind sichere Zeichen dafiir vorhan-
den, dass das noch bestehende Stromhinderniss ein sehr bedeutendes ist.
So .war in dem Fall ScunaBenL’s, welcher den anatomischen Nachweis
eines unvollstindig obturirenden Embolus in der Art. cenfr. ret. erbrachte,
zuerst, 15 Stunden nach dem Eintritt der Erblindung, die Blutzufuhr
oanz sistirt; es stellte sich aber bis zur niichsten Untersuchung, die
9 Stunden spiter stattfand, cin schwacher Kreislanf mif annihernd nor-
mal breiten Arterien wieder hl}.r.t Woher nun diese Filllung, die' doch in
keinem Verhiltniss zu der Menge des in der Zeiteinheit einstrimenden
Blutes steht? Auch sie ist mur eine Folge der vorausgegangenen Ernih-
rungsstirung, ein Zeichen der consecutiven Gefisswanderschlaffung. Letz-
fere macht es erst miglich, dass sich das Gefiss trotz des auf ihm lasten-
den intraocularen Druckes eher ungewodhnlich ausdehnt, als dass es seinen
Inhalt dureh die Capillaren hindurch entleert. Zeit genug hafte sie, sich
zi entwickeln; ist doch die relative Hyperimieé in anderen Beispiclen
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noch fruher heubachtet wmden S0 elumal naﬁh IB Btunden, emm.ﬂ he"
reits 2 Stunden nach der K I]ll}l}llt. Gewdhnlich geht nun diese Hyperimie
nicht gerade raseh voriiber, sondern sie kann Tage lang anhalten. Des-
halb braucht aber die Gefisswandalteration nicht von vornherein eine
hochgradige zu sein. Die Erholung der Gefisswandung wird durch den
wiedereingeleiteten Blutstrom selbst erst ermiglicht. Tst derselbe kriftig,
so wird es micht lange wihren, his sich cine leichte Stirung wieder aus-
oleicht. Hier dagegen ist in den relativ iiberfillten Gefissen schon ganz
unabhingig von den Folgen der Animie fiir dieselben die Stromgeschwin-
digkeit, der Blutwechsel durch das fortbestehende Stromhinderniss ver-
mindert. Unter sonst gleichen Verhiltnissen wird also hier die Erholung
stets linger auf sich warten lassen.” — Meist scheint sogar ein Restitutio
ad integrum iiberhaupt nicht mehr zu Stande zu kommen. Die Gefisse
verengen sich zwar allmihlich, sechon nach wenig Tagen beginnend,. his
auf einen Durchmesser, welcher der Blutzufuhr entsprechen wiirde. Aber
dabei bleibt es nicht. Die Verengerung schreitet weiter und weiter fort,

jetzt hiufiz unter griberen, sichtbaren Vorgingen an der Gefisswand, uml
das Ende ist hochgradiger Gefissschw uu[i, wiederum lmuptﬁ.mhlluh die

Folge des andauernden Blutmangels, der manchmal noch durch Throm-

busbildung an dem unvollstindig obturirenden Pfropf gesteigert wird.
Wie es auch sonst an mangelthaft -ernihrten Arterien zu beobachten ist,
kommt es hier zur Verdickung der Gefisswand und Schrumpfung, zu einer
Arteriitis oder Kndarteriitis obliterans,

jeser Aunseane nimmb zu seiner Entwickelung einen Zeitraum von
D Ausgang ([ Entwickelung Zieil _

Woehen in Anspruch. Andererseits werden aber zuweilen sehon verhiltniss-
missig zeitig trotz der offenbaren Wiederherstellung eines Blutzuflusses
die Arferien #usserst eng oder anscheinend leer angefroffen; eine Erwei-
terung wie in anderen Fillen bildet sich nicht erst aus. FEin Grund
hierfiir liegt vielleicht darin, dass inzwischen Theile der Gefissinnenfliche,
welche durch die Compression in gegenseitige innige Beriihrung gerathen
waren, in grisserer Ausdehnung mit einander verklebt sind. Die anato-
mischen Befunde bei Embolie der Art. centr. ret. stammen simmtlich aus

spiteren Stadien und kimnen schon deshalb iiber die vermutheten Ur-

sachen der frithzeitigen bleibenden Arterienenge nichts aussagen; nament-
lich_scheint es fraglich, ob die mehrmals heschriebene befriichtliche Runze-
lung und Faltenbildung der Intima, die sonst micht leicht ‘vorkommt,
hierher zu rechnen ist. Doch macht die Compression Verklebungen der
Inmenfliche besonders erklirlich. Etwas entfernt Aehnliches zeigen die
Convuem’schen Untersuchungen?, nach welchen bei relativ langer Dauer

r—— . R —

' Conwnem, Unfersuchungen iiber die embolischen Processe. 1872,

0
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der Gefissverschliessung der wieder frei gegebene Blutstrom gar nicht
~mehr oder nur auf kurze Strecken in das aniimische Gebiet eindringt.
Dabel nimmt jedoch der Stillstand des Stromes in der Reihe der Folge-
erscheinungen einer Aniimie einen spiten Platz ein und ist ein Zeichen
davon, dass die Gefisse im Absterben begriffen sind, wihrend er in der
Reting schon frith zur Beobachtung kommt, ohne dass bereits an den
Tod der Gefisse zu denken ist. Eher lisst sich die ganze Erscheinung, -
inshesondere wenn die Compression dabei wirklich eine Hauptrolle spielt,
der bei jenen Experimenten gemachten Beobachtung vergleichen, dass sich
zi einer Zeit, wo die Animie im Uebrigen noch keine ernsteren Folgen
hat, an der Abschniirungsstelle Verklebungen im Gefissrohr bilden, die
nach Lisung der Ligatur den Blutstrom aufhalten, aber durch mecha-
nische Einwirkungen, Verschiebung der Haut ete. leicht beseitigh werden
kinnen. — Allein noch ein zweiter Grund ist fiir das in Rede stehende
Symptom in Befracht zu ziehen, derselbe, dessen bereits bei den primiren
Fillungsdifferenzen Erwdhnung geschah. Die nachtrigliche Gefisserwei-
terung lisst einen ziemlich hohen Blutdruck in den Netzhautarterien,
hoch im Verhiiltniss zum infraocularen Druck voraussetzen. Bei niedri-
ceren Werthen des Blutdruckes muss schon unabhiingig von Hindernissen,.
wie Verklebungen u. s. w. die Dilatation der comprimirten Gefisse geringer
ausfallen oder ganz ausbleiben. Ausserdem mag zuweilen eine Verzige-
rung der aniimischen Wandalteration mit von Einfluss sein. Dureh welehe
der verschiedenen Bedingungen die Gefissbreife im einzelnen Fall vor-
zugsweise bestimmt wird, lisst sich nicht immer sicher entscheiden; treten
doch stets mehrere in Wirksambkeit. ' .

Alle diese Unterschiede im Fiillungsgrad offenbaren sich, da sie immer
die Verzweigungen der Centralarterie im Ganzen betreffen, bel Vergleichung
verschiedener Fille und versehiedener Entwickelungsstufen ein und des-
selhen Falles. Die Fillung weehselt jedoch auch insefern, als sie oft in
derselben Netzhaut, in demselben Stadium ungleichmissig ausgebildet ist.

Dass sich bei Embolie eines Astes der Centralarterie die Blutleere
nur auf diesen Ast mit seinen Zweigen beschrinkt, ist selbstverstindlich. !
Die tibrigen Arterien bleiben in der Regel unverindert und selbst Zeichen
einer collateralen Fluxion wurden an ihnen anscheinend nie bemerkt. In
einem Fall MavraNer’s®? war der einzige freie Arferienast, die Nasal. sup.,
deren Ernithrungsgebiet allein noch functionirte, angeblich @ber die Norm
ausgedehnt. Doch glaube ich nicht, dass dies mit collateraler Hyperimie

! Ucher die Maglichkeit secheinbarer Ausnahmen s, Conxneis, Usfersuchungen
u. 8 w. 3. 14 und 15,
? Nawer's Ber. 1873. 8. 887.
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1rgem1 etwas  thun lm.tte. Die Lthmduug EISI}]EGLILL 51::11 urqplunglmh
iiber das ganze Gesichtsfeld, es war also auch die verbreiterte Arterie zu-
erst eine Zeit lang, eine halbe Stunde, mit versperrt; deshalb ist es nichi
11n'mﬁgli{:]_1, dass hier die anfingliche Andmie zu einer Wandalteration
fithrte, und dass in Folge dessen der Blutstrom, der wieder in die Nasal.
sup. gelangte, dieselbe itbermissig auszudehnen vérmochte. Da nun aber
vielleieht eine derartige Gefissdilatation trotz wiederhergestellter regel-
rechter Ernibrung nicht unter allen Umstinden nur eine rasch vortber-
gehende zu sein braucht, so kinnte die Hyperimie der Nasal. sup. ganz
unabhiingig von einer collateralen Steigerung des Blutdruckes sein. Die
letztere wiire dabei freilich noch nicht ausgeschlossen. Aber ob eine solche
Annahme das Richtige trifft oder nicht, ist schliesslich anch ganz gleich-
gilltig. Denn die ,,Hyperimie® der Art. nasal. sup. ist zum mindesten
sehr zweifelhaft. MavreNer selbst spricht in seinem Bericht nur von
einem ,,normalen oder viclmehr {ibernormalen Caliber®, letzteres deshalb,
weil die dancben verlaufende Vene einen etwas geringeren Durchmesser
hatte. Wenn nun dies Verhalten der Vene allein das Abnorme war, wie
es den Anschein hat? MavraNer erklirt dasselbe fiir die Folge einer
oesteigerten Vis a tergo. IKinen solechen Zusammenhang halte ich aber fir
oanz undenkbar. Im Gegentheil weist die Venenverengerung auf ver-
minderten Zufluss hin. Man braucht deshalb nicht gerade an eine Er-
schwerung und Verlangsamung zu denken, welche der Arterienstrom, ver-
breitert oder nicht verbreitert, ebenfalls schon durch animische Gefiss-
wandverinderung erleiden kann. Der Zusammenhang war wohl viel
einfacher. Die Arterien und Venen der Netzhaut entsprechen einander
durchaus nicht streng und vollstindig, und die normal gefiillte Art. nasal.
sup.” entleerte sich in Mavraxner’s Fall nur zum Theil in die Ven. nas.
sup., die vor der Embolie auch von anderen Arteriengebicten her Blut
bezog und jetzt, nachdem diese Quellen versiegf, natirlich diimner wurde;
immerhin war die Circulation in ihr wesentlich besser als in den ibrigen
Venen und reichte vollkommen aus, ihre Wandung in normalem Zustande
zu erhalten, wihrend sich die anderen, wie es scheint, auf die- Dauer
erweiterten.

Eher dirfte als Beispiel einer collateralen H\*pemmle ein Fall Hmscu-
BERG's gelten!, in welchem ein cilioretinales Gefiss existirte, das bei einer

_ ! Hirscurere hat eine grosse Zahl von Emboliefdllen veriffentlicht: 1. Berl
klin. Wochenschr. 1870. Nr. 44 bez. Nageu's Ber. 1870. 8. 343 und Scumipr's
Jakrh. Bd. 150. 8. 820; 2.—4, Beitr. z. praki. Augeahk. 111. 1878, 8. 69; 5. Arek.
[ dugenhk. 8. 1879. 8. 175; 6. Centralbl. f. jprakt. Augenkk. VIII. 8. 3; 7. ebenda.
8. T1; 8.—18. ébenda. 1X. 1885, 8. 38; 14. und 15. ebenda. IX., 1885, 5. 353;
16. ebenda, XII. 1888. 8. 296. Ich werde die einzeluen Beobachtungen nur nach
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Htammcmlmlm von vornherein wegsa hheh DIPSE klmue .tlrtEJ'iE war
Anfangs sebr breit und mit einem centralen Reflexstreifen versehen,
wurde aber dann allmihlich diinner,, schliesslich, nach 10 Tagen, , faden-
formig, nieht durch fortgepflanzte Thrombose oder secundire Wandver-
anderungen, wie es HirscuBere fiir selbstverstindlich hilt; denn das Seh-
vermigen, welches der Patient dem Gefisschen verdankte, nahm mit der
fortschreitenden Verengerung keineswegs ab und das kleine Gesichtsfeld
dehnte sich vielleicht sogar noch etwas aus; sondern der Gefiassdurch-
messer kehrte nur zur Norm zuriick, die collaterale Fluxion verlor sich
wieder. Die Annahme einer solchen wiirde namentlich dann an Wahr-
scheinlichkeit gewinnen, wenn die Erblindung wirklich nie eine totale war,
wenn also das erweiterte Gefisschen auch nicht voriibergehend der Animie
mit ihren Einflissen auf die Wandung aunsgesetzt wurde.

Bei Astembolie hat man ferner vereinzelt die Beobachtung gemacht,
dass centralwiirts von dem Pfropf eine Strecke des Arterienrohres miissig
verengt war. Die Angaben hieriiber beziehen sieh fast nur aunf dltere
Fille, in denen sich bereits gribere Wandverinderungen eingestellt haben.
Von diesen bleibt das centrale Arterienstiick, das zwar mit Blut gefiillt,
aber nicht regelrecht durchstromt und ernihrt wird, nicht ganz verschont.
~Aber dhnlich ist es vermuthlich, wenn die Verengerung relativ zeitig,

wie in Leser's Fall! schon nach 8 Tagen constatirt wurde; reichen doch

“unter Umstinden wenige Tage einer mangelhaften Circulation hin, um
den Gefissschwund einzuleiten. Von anderen Mbglichkeiten wire zu he-
riicksichtigen, dass der Pfropf Anfangs vielleicht centralwirls von der
fraglichen Stelle sass und erst nachdem. die Gefissdegeneration hereits
begonnen hatte, an den Ort wanderte, wo er gefunden wurde, ein Vor-
gang, der auf Grund der spiiter folgenden Erorterungen denkbar wiire.
Auf keinen Fall zwingt die Erseheinung zu der Annahme, dass noch ein
rweiter Embolus weiter riiekwiirts sitzt, woran man ja ebenfalls denken
muss, wenn der betreffende Arterienast nicht in seiner ganzen Linge bis
sum Ursprung, bis zum niichst hiheren normalen Ast hinauf zu iber-
schen ist, Noch weniger wire dadurch eine Auffassung gerechtfertigt,
nach welcher es sich vielleicht gar nicht um Embolie, sondern um eine
primiive Gefisswanderkrankung mit Thrombose handelte. — Die gleiche
Verschmiilerung, die gleiche Wanddegeneration wird nun bei Stammembolie
centralwiirts vom Embolus, soweit die rubhende Blutsiule reicht,  zur Ent-
wickelung kommen kimnen; die vorliegenden positiven Sectionshefunde
der Art sind freilich nicht streng beweisend.

den hier beigesetzten Nummern anfilhren. Der Fall, um den es sich jetzt handelt,
ist Nr. 14.
' GRAFE-Simiscu. V. 8. 544,
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" Die Unglemlmmmgi-.en. d(‘l ﬁrteneul"ullung ]mnn 51{:-]1 wmteﬂml da-
rin zeigen, dass bei Embolie des Stammes ein Theil der Arterien ganz
blutleer ist, wihrend die ibrigen nur verdiinnt sind. Die Ursache hier-
von ist bei der Gleichheit der tbrigen Bedingungen der Gefisslweite in
dem * verschiedenen Widerstand der einzelnen Arterien gegen die Compres-
gion zu sunchen; ebenso kinnten, falls bereits ein nener Blutzufluss besteht,
die beschrichenen Hindernisse der Wiederfilllung oder die Schrumpfung
in dem einen Theil der Gefisse stirker enfwickelt sein als in dem an-
deren, wenn dann nicht der Grund einfach der ist, dass der Embolus,
an der Theﬂungsstelle sitzend , den einen Hauptast weniger als den an-
deren verlegt. _

Viel hiiufiger macht sich ein Gegensatz zwischen verschiedenen Ab-
schuitten desselben Gefisses bemerklich, In einer grisseren Zahl von
Fillen bin ich der Angabe begegnet, dass die Arterien nach Embolie auf
der Sehnervenscheibe besonders diinn und nach der Gefisspforte hin zu-
gespitzt erseheinen, dass sie aber in der Netzhauf an Breite etwas zu-
nehmen und in der Peripherie noch besser gefiillt sind. Auch sonst,
nicht bloss nach dem Aeqguator hin, kinnen in der Retina. verhiltniss-
miissig breite Aestchen bei grosserer Enge der Hauptzweige sichtbar sein.
Nicht selten .aber fallen namentlich in der Gegend des gelben Fleckes
kleine Arterien durch ihre Fillung auf, wihrend alle iibrigen leer oder
sehr sehmal sind. Der zuletzt genannte Unterschied ist zum Theil nur
ein scheinbarer, weil auf der grauweissen Tribung dieser Gegend sonst
unsichthare feine Gefiisse, ohne besonders gefiillt zu sein, auh.uf hervor--
treten konnen. Doch liegt mianehmal thatsiichlich eine Ueberfiillung vor.
Fiir diese kinnte man vielleicht eine ungleich stirkere animische Wand-
alteration an den betreffenden kleinen Gefissen verantwortlich machen.
Wichtiger scheint aber der verschiedene Widerstand der einzelnen Gefass-
abschnitte gegen den intraocularen Druck zu sein, worauf spiter noch
genauer eingegangen werden soll. Der Unterschied braucht nicht immer
in gleicher Weise hervorzutreten. So waren einmal die 4 grossen Arterien-
dste auf der Papille und ihre Zweige in der Peripherje blutleer und bei-
nahe unsichtbar, dagegen ein dazwischen liegendes Stiick ,,fast strotzend*
gefiillt. Oefters aber heisst es ausdriicklich, dass die stark verdiinnten
arteriellen Blutsiulen wie unter physiologischen Verhiiltnissen von ihrem
Ursprung an mit der fortschreitenden Theilung allmihlich an Breite ab-
‘nehmen, bis sie ganz verschwinden. - :

Die Zuspitzung der Arterien nach der Gefisspforte hin soll nach
manchen dadurch zu Stande kommen, dass die secundire Gefissschrumpfung
an der Papille beginnt und von da allmidhlich nach der Peripherie hin
fortschreitet. Dies gilt aber fir die. meisten Fiille sicher nicht, da die
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eigenartige ’verenrrtﬂuug ’E(}hﬂ]l t"ruhzﬂtlg, weulga;, ‘-&tuudeu Tlﬂﬂh der Em-
bolie anzutreffen ist und andererseits bei nenem Blutzufluss leicht einer
gleichmiissigen Fiillung Platz macht. Nur in einigen seltenen Fillen
scheint in der That die secundiire Arteriitis, die Verdickung der Gefiss-
wand mit Binengung des Lumens zuerst und vorzugsweise an den pa-
pillaren Arterienenden aufzutreten, wie sie sich tiberhaupt nicht immer
gleichmissig iiber alle Arterien ausbreitet, Wenigstens beschriinkt sie
sich manchmal bei leidliCher Blutzufuhr auf einzelne Aeste oder befillt
nur kurze Abschnitte beliebiger Zweige, wihrend im Uebrigen das Central-
gefiisssystem anscheinend ganz normal bleibt. Einen derartigen Befund
lieferte z. B. die anatomische Untersuchung in Scuxaser's Fall 11, und
im ophthalmoskopischen Bild solcher Fille zeigte sich natiirlich eine Un-
gleichmiissigkeit der Gefissfiillung insofern, als die Blutsinle stellenweise
eingeschniirt oder nur in einzelnen Aesten auf lingere Strecken hin ver-
jingt erschien, In iihnlicher Weise wiirden sich kleinere Bruchstiicke
der Pfropfmasse und Gerinnsel bemerklich machen, wenn sie sich, wie
es hei einigen Sectionen gefunden wurde, die Gefisslichtung verengend,
hie und da in den Arterien peripherwirts vom eigentlichen Embolus
festsetzen. :
Die villig unvermittelten Durehmesseriinderungen ferner, welche zu-
weilen an den Arterien zu Tage treten in der Art, dass auf eine fnsserst
schmale Blutsiule der ganzen centralen Strecke plotzlich eime befricht-
liche Verbreiterung; eine anscheinend normale Fiillung folgt, hingen mit
denselben Vorgingen, die wir bisher wirksam fanden, wie Verklebung der
Innenfliche des Cefisses, Auflagerungen und dergleichen zusammien; die
Arterie Offnete sich dem Blutstrom, der nach einiger Zeit wieder eindrang,
an einer Stelle weniger gut als an einer anderen. Die unnithige und
fast unphysiologische Annahme einer Communication zwisehen Netzhaut-
und Aderhautgefissen an der Stelle der Gefisserweiterung ist wohl all-

cemein  verlassen. — Solche Beobachtungen ungleichmissiger Fitllung )

waren es iibrigens, welche zu der obeén ausgesprochenen Ansicht fithrten,
dass nicht allein das Missverhiltniss zwischen Blutdruek und intraocu-
larem Druck, sondern auch secundire Wandverinderungen die nachtrig-
liche Dilatation der Netzhautgefisse oder lberhaupt die Circulation zu
verhindern vermdichten,

jine weitere Ungleichmissigheit der Artenaufullung besteht endlich
darin, dass die Blutsiule unterbrochen erscheint. Die Unterbrechungen
treten in zwel Formen auf, einmal so, dass sich der dinne Blutfaden von
~der Papille her allmihlich verliert, dass er aber weiterhin in einiger Ent-
fernung oder erst ganz in der Peripherie in der urspriinglichen Verlaufs-
richtung des Gefiisses wieder auftaucht, oder auch so, dass einzelne Ge-
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fisschen, hesau{lers an der ‘-.Iaﬁul lut., m-::hthm wmdﬂn ohne eine Ver-
bindung mit grisseren Aesten erkennen zu lassen. Zwischen diesen Unter-
brechungen und den anderen Arten der ungleichmissigen Fiillung scheint
kein wesentlicher Unterschied zu bestehen; sie sind in der Hauptsache
von der (primiren oder der secundir verinderten) Beschaffenheit der (ie-
fisswand abhiingie und werden ausserdem ifters nur vorgetiuscht dadureh,
dass Tritbungen den Blutgehalt verdecken. Anders bei der zweiten Form.
Hier hirt die rothe Blutsiule, welche immer wenigstens etwas, manchmal
aber stark verschmiilert ist, plotzlich, ohne sich zuzuspitzen, auf, beginnt
aber nach einer kurzen Strecke, die einem oder. mehreren Gefissdureh-
messern gleichkommt, wiederum ganz unvermittelt in derselben Breite,
um dann noeh einmal oder hilufiger eine ihnliche Unterbrechung zu er-
_ fahren. Das Gefiss ist an den Liicken in der rothen Bluisiule nicht
etwa leer, sondern es wechseln nur gefiirbte und ungefirbte Strecken des
Gefissinhaltes mit einander ab. Dies geht schon aus der beschriebenen
Form der scheinbaren Unterbrechungen klar hervor, falls die Blutsiule
nicht im Ganzen sehr schmal ist; zuweilen war aber an. den deutlich
sichthbaren Wandungen die Constanz des Gefiisscalibers unmittelbar zn er-
kennen und ein weiterer Beweis ergiebt sich aus den noch zu besprechenden
Erscheinungen der Cireulation und anderem. Die Scheidung. des Blutes
in rothe und farblose Cylinder ist viel hiunfiger in den Venen als in den
Arterien zu bemerken. In einem Anhang am Schluss des Abschnittes
iiber die Venenfiillung werde ich hieranf zuriickkommen.

Venenfiillung. Die Venen verhalten sich nach Embolie der Central-
arterie vielfach den Netzhautarterien fihmlich, Ist der Blutstrom nicht
vollkommen abgesperrt, so kimnen die Venen ebenso wie die Arterien,
unter annihernder Beibehaltung des physiologischen DBreitenunterschiedes
zwischen beiden, miissig oder fast normal gefiillt sein. Oder beide sind
bei totalem Verschluss der Hauptschlagader in gleicher Weise blutleer
oder blutarm und die Fillung nimmt von der Papille nach dem Aequator
hin sehr rasch ab. Auch der nachtrigliche Gefissschwund entwickelt
sich gewihnlich an den Venen wie an den Arterien, nur anscheinend
immer ohne gleich starke sichtbare Wandverinderungen. Die Bedin-
cungen der Gefissbreite, die primiiren wie die secundiren, sind eben fir
beide Gefissarten im Wesentlichen dieselben.

Indessen macht sich oft eine Differenz zwischen beiden geltend. Zu-
erst kommt an den Venen hiufiger eine ungleichmissige Fiilllung vor.
So ausnahmsweise einige Unregelmiissigkeifen, ampullenartige Erweite-
rungen oder zackige Begrenzung der Blutsiulen, auch mehrmaliger ‘-.‘v'm':hsvl
von stark gefiillten und ganz schmalen Partien. Die breiten Stellen ver-
schwinden -sofort mit der Zunahme der Gefissfiillung, sie bilden nur
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scheinbare oder relative Erweiterungen und sind nur weniger verengt als
die henachbarten Strecken, vermuthlich deshalb, weil sie gégen Compression
weniger nachgiebig waren; das griissere Caliber der Venen und damit die
Gefisswand im weiteren Sinne macht vielleicht ein solehes Verhalten eher
miglich. — Inshesondere aber ist eine Zuspitzung der Venen nach der
* Gefiisspforte hin und eine periphere Breitenzunahme, fast bis zur Norm,
" nicht selten. LieBrezcm! spricht sich auf Grund von 6 eigenen Beob-
* achtungen dahin aus, dass diese Art der Venenfillung ,,meist* angetroffen
wird. Ausserdem wurde sie, wie ich unter den 200 Fillen, die mir zu
iebote stehen, gefunden habe, noch in wenigstens 24 Fillen ausdriicklich
heschrieben, an den Arterien viel seltener. Ferner zeigt sich die Differenz
gwischen grossen und kleinen Venen wie bei den Arterien namentlich
durch die ,Injectionshilder* in der Gegend des gelben Fleckes. In etwa
25 Fillen von Embolie waren im Gegensatz zu der allgemeinen Blut-
armuth der Netzhaut die Gefasse der Macul. lut., Arterien und Venen
nicht immer unterscheidbar, " sehr deutlich, wohlgefillt, bis zur Fov. centr.
reichend, zu sehen. In der Hilfte dieser Iille traf damit die Zuspitzung
der papillaren Venenenden zusammen. Die Zahl derartiger Gefisschen
an der Macula ist sehr wechselnd. Wihrend oft nur 2 oder 3 wahr-
cenommen werden, bildet LiesreicE® in einem Fall 7 ab; v. REvuss® hat
von 2 Emboliefillen Zeichnungen des Augenhintergrundes geliefert, in
welchen gerade so je T Gefisschen bis in die niichste Nihe der Fovea
verfolgt werden kinnen. Er erwiihnt dabei, dass er in seinem eigenen
linken Auge entoptisch auch 7 grissere Maculaiiste zihlt, in dem rechten
dagegen nicht so viel.. Als ich darauf hin eine frither enfworfene Skizze
der Aderfigur meines rechten Auges ansah, fand ich ebenfalls 7 Stimmechen
in der Gegend des gelben Fleckes, nach dessen Mitte hin gerichtet, ver-
zeichnet. — Wie schon gesagt; wird die Sichtbarkeit der Venen und Ar-
terien an der Macul. lut. nach Embolie oft durch die grauweisse Tribung
der Netzhaut beginstigt. Gewdhnlich aber ist ausserdem ihre Fillung
im Vergleich zu den grossen Gefissen eine zu starke, und sicher besteht
zuweilen sogar eine Ueberfiillung. FKine solche Hyperimie kleinster Zweige
kann sich nun ebensogut an beliebigen anderen Stellen der Retina ent-
wickeln und endlich sind ausnahmsweise auch die Venen, welche auf der
Sehnervenscheibe fiusserst diinn erscheinen und ausserhalb derselben breiter
werden, in ihren feinsten Zweigen in der Peripherie stellenweise sogar
iber die Norm ausgedehnt.

! Deutsche Klinik. 1861. Nr. 50.
* Atlas der Ophthalimoskopie, Taf, 8. Fig. 4 und 5.
¥ Arehiv fur Ophthalmologie. 27. 1881. 1. 8. 21.
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Worauf beruht aber der Fiillungsunterschied, der sich in der ge-
schilderten Weise an Gefiissen ungleichen Durchmessers bemerkbar
machen kann?

Wenn man auf das normale Auge einen Druck ausiibt, so verengern
sich die Netzhautgefisse, zuerst und vorzugsweise die grossen auf der
Papille und noeh ein Stiick jenseits derselben. Mit wachsendem Druck
nimmt die Gefissfilllung weiter ab. Schliesslich werden die Gefisse
. simmtlich blutleer, bis auf die kleinen Venen, welche bis zulefzt einen
Blutgehalt wahrnehmen lassen. Kine kiinstliche Steigerung des intra-
oeularen Druckes fordert also dhnliche Unterschiede zwischen grossen und
kleinen Gefissen, wie sie nach Embolie beobachtet werden, zu Tage, so-
wohl die Zuspitzung der papillaren Enden, als auch die alleinige Fillung
kleiner Zweige — freilich keineswegs gesetzmissig; denn immer ver-
sechwinden zahlreiche kleine Gefiisse vollstindig und oft schon ganz im
- Anfang oder die Verschmilerung der grossen erfolgt hiufig durchaus
gleichmiissig und namentlich beschrinkt sich die Zuspitzung gern auf die
Venen u. s. w.; aber ganz ebenso ist es ja nach Embolie. Differenzen im
Blutdruck an den verschiedenen Stellen sind mun nicht die Ursache der
Erscheinung, schon deshalb nicht, weil sich die Arterien somst gerade in
entgegengesetztem Sinne dndern miissten. Es kann demnach nur die Be-
schaffenheit der Gefisswand, ihr Widerstand gegen die Compression das
Maassgebende sein, und in dieser Bezichung ist wenigstens eine ana-
tomische Eigenthiimlichkeit besonders hervorzuheben, dass nimlich die
Centralgefisse auf der Papille ziemlich frei nahe unter der Limitans int.
liegen, in der Retina dagegen tiefer in die Nervenfaserschicht eingebettet
gind. So lange sich in Bezug auf die Ausdehnung der Netzhautgefisse
der Blutdruck in diesen und der intraoculare Druck das Gleichgewicht
halten, tritt die Gefisseigenthiimlichkeit nicht zu Tage, wohl aber, wenn
letzterer iiberwiegt und zwar nicht bloss bei Erhohung desselben, sondern
auch bei Herabsetzung des Blutdruckes. Schon der Umstand, dass sich
der pulsaforische Collaps der Venen und auch die intermittirenden Ar-
terienverengerungen gewdhnlich auf die Nihe der Gefasspforte heschrinken,
findet wenigstens zum Theil in dem ungleichen Widerstand der Gefiiss-
wandungen gegen die Compression seine Erklirung. Andauernde Ver-
minderung des allgemeinen Blutdruckes hei Kranken oder doch des Caro-
- tidendruckes, z. B. nach doppelseitiger Carotisunterbindung kann sich darin
dussern, dass die Pulserscheinungen, spontan oder kimstlich, viel leichter
auftreten, dass ferner schon ein ganz schwacher Fingerdruck aufs Auge
geniigt, um das eben geschilderte Bild der Gefissverengerung hervorzu-
rufen, doch auch darin, dass sich jenes Bild von selbst darstellt; dann
kinnte jedoch der Druck in den Centralgefissen zugleich durch einen

Fiscuer, Embolie, 4
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localen Process, wie Compression des Arterienstammes durch Oedem herab-
gesetzt sein, was im einzelnen Fall zu beachten wire. Eine gleichzeitige
Abnahme des intraccularen Druckes ist zwar in den Fillen, wo der all-
gemeine Blutdruck stark sinkt, zu erwarten, fillt aber verhiltnissmissig
gering aus, sodass sie gewdhnlich nicht einmal fithlbar wird, und dndert
nicht viel an der Compressionswirkung. Erliseht diese vermuthlich doch
nicht einmal sofort mit dem Tode, wo es ebenfalls vorkommt, dass die
Netzhautgefisse iiberhaupt diinner, nach der Papille hin aber und auf
dieser blutleer werden und dass sich schliesslich alle Gefiisse bis auf die
kleinen Venen zu entleeren scheinen. Auffallend wird der Gegensatz
zwischen grossen und kleinen Gefissen namentlich da, wo der arterielle

Blutstrom bei unverinderter Hohe des intraocularen Druckes ganz oder -

fast ganz unterbrochen ist, wie bei Embolie, natiirlich, num es nochmals
zu betonen, nicht in allen Fillen und nicht an allen Gefissen derselben
Netzhant. ;

Wenn dann einmal kleine Gefisse bei Verengerung -der grossen so-
oar eine Ueberfiilllung zur Schau tragen, so handelt es sich, wie es scheint,
lediglich um dieselben Ursachen. Sehon unter physiologischen Verhilt-
nissen ist etwas dhnliches moglich: peripherwirts von den Venenstrecken,
welche durch Fingerdruck auf den Augapfel oder beim gewihnlichen
Venenpuls collabiren, staut sich das Blut manchmal sichtlich an. Fernper
hat Kwxape! in einem Falle von traumatischem Bluterguss in die Orbita,
durch welchen wahrscheinlich beide Centralgefisse nahezu vollstindig
comprimirt wurden, beobachtet, dass bei Druck anf den Bulbus das Blut
in den stark gefillten Venen von der Papille aus nach dem Aequator hin
stromte und bei Nachlass des Druckes wieder zuriickkehrte. Die Arterien
waren an sich schon sehr schmal; bei Verstirkung des Druckes wurden
auch sie blutleer, ob in der Weise wie die Venen, wird leider nicht mit-
getheilt. Also bei einem Druck, der die grossen Gefisse (Venen) entleert,
scheint recht wohl eine stirkere Anfilllung der kleineren moglich zu sein,
wenn sie auch selbstverstindlich nicht immer erfolgen muss. Und so ist
es denkbar, dass durch den normalen intraocularen Druck hei Gusserster
Herabsetzung des Blutdruckes, bei Embolie, die grosseren Gefisse zu-
sammengedriickt werden, withrend die kleinen offen bleiben und gefiillt,
vielleicht sogar iberfillt, erscheinen. Nebenbei wird diese Fiillungsdifferenz,
wenn sie einmal vorhanden ist, zuweilen vielleicht noch durch zwei weitere
Factoren gefiirdert oder gesteigert: in den comprimirten. papillaren Enden
sind Verklebungen der Inmenfliche miglich, die in den "gefiillten peri-
pheren Strecken fehlen; in Folge dessen konnen erstere trotz einiger Ver-

v Areliv fir Ophthalmologie. 14. 1888, 1. B, 218,
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stirkung des Blutstromes gelegentlich weiterhin eng bleiben, letztere da-
cegen dehnen sich noch mehr aus und zwar um so leichter, wenn sich
inzwischen eine andmische Wandalteration ausgebildet hat, die an den
Gefissabschnitten, wo Theile der Innenfliche fester aneinander haften,
guniichst nicht zur Geltung kommt.

Es sind noch einige andere Erklirungen fiir dieses Symptom ver-
sucht worden. So heisst es z. B. bei Maaxus (1. ¢.): Das zuletzt vor der
Embolie in das Auge hineingeworfene Blut wird ,,unter dem Einfluss der
ihm noch innewohnenden Kraft zwar noch ein Stick in die Retinagefisse
hineingetrieben werden miissen; da aber diese treibende Kraft gar bald
aufgebraucht sein wird, so kann sie in den peripherischen Theilen der
Netzhautgefisse nicht mehr zu einer weiteren Fortbewegung ausreichend
sein und somit wird sich hier eine Stockung und Anhdufung von Blut
entwickeln missen. Sowohl die Capillaren wie die ihnen benachbarten
arteriellen und vendsen Gefisse werden also den centralen grisseren Ge-
fissstimmen gegeniiber einen ganz erheblichen Blutreichthum aufzuweisen
haben, der sich ophthalmoskopisch dureh eine auffallende Leere der cen-
tralen und Anfilllong der peripheren Gefissabschnitte charakterisiren
wird.* — Eine Widerlegung ist iberflissigz. Ich erinnere iibrigens an
die zweite anders lautende Erklirung, welche Maanus an einer spiiteren
Stelle seiner Arbeit filr ganz dasselbe Symptom giebt; es handelt- sich da
um Fille von angeblicher , Apoplex. nerv. opt.* Ferner wurde schon er-
withnt, dass man einen Zusammenhang mit secundiirer Gefissschrumpfung
angenommen hat; doch war diese sicher nur in sehr wenig Fillen von
Einfluss und was die Venen befriftt, iiberhaupt zweifelhaft. MEeYHOFER!
geht sodann von der Behauptung aus, dass. der Einfluss der Aspiration,
durch welche nach dem Aufhiren des Blutzuflusses in der Arterie noch
etwas Blut aus den Venen herausgetrieben, ,firmlich ausgesogen* wird,
nach der Peripherie hin mehr und mehr abnehme und dass deshalb, wenn
schliesslich kein Blut mehr aus den Venren herausbefordert wird, die
peripheren Theile derselben noch eine stirkere Fillung zeigen kinnen als
die centralen. Allein damif ist gar nichts erklirt. Bei , Aspiration® des
Venenblutes kann man doch nur an den bekannten Druckunterschied in
den grossen Venen (z. B. am Herzen) und in der Peripherie denken.
Dieser ist aber im Allgemeinen um so grisser, je weiter nach der Peripherie
hin der Venenabschnitt liegt, den man mit ein und demselben centralen
Punkte vergleicht. Es wiire also erst zu erliutern, warum nach Embolie
und speciell in der Netzhaut der EKinfluss der Aspiration peripherwirts
schwiicher wird, was MEYHOFER eben ohne jeden Beweis behauptet. Zu

* Mevaorer, Ueber Embolie der Avt. centr. red. Diss, Konigsberg 1878.
d_*
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dem Zweck muss man die einzelnen Ursachen des Blutdruckes in den
Netzhautvenen unmittelbar nach der Embolie, also im Wesentlichen die
Spannung der Wand und die Compression durch den intraocularen Druck
niher ins Auge fassen. Fiir das letztgenannte Moment in Verbindung
mit den Widerstandsdifferenzen glaubte ich mich entscheiden zn miissen.
Allerdings habe ich auch von einer Mitwirkung der secundiren Wander-
schlaffung gesprochen, aber in anderem Sinne; dass sie an den grossen
und kleinen Gefissen ungleich stark entwickelt wire und so die ver- |
schiedene Fillung derselben erklirte, erschien fraglich oder hichstens in |
heschrinktem Maasse miglich. Andererseits hat man den Grund doch in
einer stirkeren Contraction der grossen Gefisse gegeniber den kleinen |
gesucht. Obwohl diese Ansicht zuerst gerade fiir die Venen geltend ge-
macht wurde, ist sie, wie schon oben bemerkt, meines Erachtens fir diese
vollkommen hinfillig, da deren Wandungen keine Muskulatur enthalten
und da ihre Lichtung in der ,natirlichen Form* unmdglich nur minimal
ist, am allerwenigsten gerade aunf der Papille. An den Arferien kimnte
sich bei der Art der Vertheilung der Ringmuskeln iiber dieselben die
Muskeleontraction in Zuspitzung der Blutsiule nach der Gefisspforte hin
aussern; letztere brauchte bei der wechselnden Entwickelung der Muskn-
latur vielleicht gar nicht constant zu sein. Allein man kommt ohne die
Annahme einer Compression doch nicht aus, einer Compression nicht bloss
der kleineren muskellosen Arterien und der Venen, sondern auch der
orossen Arterienstimme, da ja ein Krampf, der diese vollkommen ver-
schliessen kinnte, nach Embolie unwahrscheinlich ist. Dagegen gestatten |
die Differenzen im Widerstande der Gefisse gegen die Compression, welche
natiirlich nieht immer in derselben Weise ausgeprigt sind und die sich
an den Venen hiufiger als an den Arterien offenbaren, eine einheitliche
Erklirung.

Die Fiilllung der Venen wird also hiiufiger als die der Arterien eine
ungleichmiissige, wahrscheinlich vorwiegend wegen des grisseren Calibers
und der damit zusammenhiingenden Beschaffenheit der Gefisswand. Ein
zweiter Unterschied besteht darin, dass das physiologische Breitenverhilt-
niss zwischen Venen und Arterien nicht selten wesentlich abgeindert
erscheint.

In einer kleinen Zahl von Fillen sind bei nahezu normaler Arterien-
bhreite die Venen auffallend dimn, in ihrem ganzen Verlauf oder doch
nach dem papillaren Ende hin, Die Strombehinderung durch den Embolus
ist dann nicht schon an den Arterien, sondern erst an den Venen kennt-
lich und es macht den Eindruck, als ob hier der Capillarwiderstand
irgendwie erhiht sein miisste und nur wenig Blut in die Venen gelangen
liesse, withrend die Dilatation der Arterien bei dem fortdanernden schwachen
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- Zufluss durch die andmische Wandalteration erleichtert ist. Kine andere

Ursache ist mir nicht wahrscheinlich. Von einem abnorm hohen Einfluss
der ,,Triebkrifte der Venenentleerung® darf man wohl von vornherein
absehen. Unter den secundiren Bedingungen der Gefissbreite kommen
hier Verklebungen der Innenfliche und die Vasculitis obliterans in Frage.
Erstere sind aber auszuschliessen, weil es miglich zu sein scheint, dass
sich die Verengerung erst nachfriglich ausbildet, wenn sie auch meist
schon frithzeitic vorhanden war. Dass es sich jedoch trotzdem nicht um
Schrumpfung handelt, ergiebt sich aus den Fillen, in welchen die Fiil-
lungsdifferenz, wohl unter Abnahme der Stromhindernisse in den Capillaren
und an der verengten Arterienstelle, bald wieder ausgeglichen wurde, und
‘vor allem erleiden die Venen in der Regel keine stirkere Vasculitis als
die Arterien. Im Gegentheil entwickelt sich ofters die Schrumpfung erst
viel spiter und in geringerem Grade an den Venen.

Diese erscheinen dann manchmal im Vergleich zu den geschrumpften
Arterien auffallend breit, es kommt so zu einem neuen, dem soeben be-
sprochenen gerade entgegengesetzten Fiillungsunterschied zwischen Arterien
und Venen, zu einer relativen vendsen Hyperimie.

Eine solche findet sich jedoch auch bereits zu einer Zeit, wo die
animische Arferiitis kaum merklich entwickelt sein kann, in den aller-
ersten Tagen, und ist dabei ifters sehr deuntlich ausgepriigt in der Weise,
dass die Venen simmtlich oder nur zum Theil zwar einen etwas ver-
minderten Durchmesser zeigen, aber viel breiter sind, als die schmalen
Arterien dem physiologischen Unterschied entsprechend erwarten lassen:
zuweilen konnte vorher ein Stadium beobachtet werden, in welchem sich
die Gefisse genau so verhielten, mit der einzigen Abweichung, dass die
papillaren Venenenden zugespitzt waren. Worauf diese Art der Venen-
hyperiimie beruht, ist micht leicht zu sagen. Wie Erschwerung des Ab-
flusses im Venenstamme sieht das Bild nicht aus, und namentlich sprechen
die zuletzt erwithnten Beobachtungen dagegen. Ungewdhnliche Differenzen
im Widerstand gegen die Compression wiiren denkbar. Fir wahrschein-
licher halte ich es aber, dass in solchen Fillen die andmische Wandalte-
ration und Erschlaffung unbedeutend an den Arterien, an den Venen
aber stark war — wobei noch vorausgesetzt werden muss, dass der
Capillarwiderstand keine abnorme Hohe besass,

Ist letztere Bedingung erfiillt, so fithrt eine simmtliche Gefisse in
gleichem Grade treffende Wandalteration zu gleichmissiger relativer Ueber-
fillaong der Arterien und der Venen, die nur einen Breitenunterschied
aufweisen, der dem normalen parallel geht. Eine auf gleiche Weise ent-
standene allgemeine absolute Hyperimie der Venen, wie sie nach voll-
kommener Beseitigung einer kurzdauernden Embolie voriibergehend auf-
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treten kinnte, seheint dagegen ebensowenig wie die arterielle gesehen
worden zu sein. In meinem Falle war die missige Venenerweiterung
schon hinreichend durch die fithlbare Abnahme des intraccularen Druckes
begriindet.

Nach den Beobachtungen bei Embolie anderer Endarterien wiire noch
auf ganz anderem Wege eine Veneniiberfiilllung zu erwarten, nimlich
durch riickliufigen Venenstrom. Man hat simmiliche Fille von Embolie
. der Centralarterie in solche mit und in solehe ohne , Fluxionserscheinungen‘
eingetheilt und die ,Fluxion* von einer riickliufigen Anschoppung her-
geleitet, aber ohne geniigenden Grund und nicht ohne den Thatsachen Zwang
anguthun. Im Vorstehenden wurden die Ursachen erdrtert, auf welchen
wahrscheinlich die verschiedenen Formen der Hyperimien beruhen. Da-
bei war immer die normal gerichtete Circulation vorausgesetzt, ein riick-
liufiger Venenstrom kam tiberhaupt nie in Frage. Derselbe bleibt eben
nach Embolie des Arterienstammes, wie es scheint, immer aus und eine
nihere Befrachtung lehrt auch, dass es wahrscheinlich gar nicht anders
sein kann. _

Der Rickstrom hat einen Druckunterschied zur Voraussetzung, der
dem normalen gerade entgegengesetzt ist. Im Augenblick der Embolie
ist zundchst der Blutdruck hinter dem Pfropf, in den aus der Circulation
ausgeschalteten Gefissen, noch hoch, weit hoher als in derjenigen Vene,
in welche die aus dem Emboliegebiet stammende Vene miindet, und zwar
rihrt jetzt der Druck im Allgemeinen nur noch von der Gefdssspannung
her. Die Vene des Emboliegebietes entleert sich deshalb gerade noch bis
zum vollkommenen Ausgleich des Druckunterschiedes, aber auch nichs
mehr. Ein rickliufiger Venenstrom ist jetzt nicht maglich, anch nicht
durch etwaige Drucksteigerung in den benachbarten Venen in Folge von
collateraler Fluxion, da diese von vornherein auftreten und so nur den
Grad der zuriickbleibenden Gefissfiillung bestimmen wiirde. Andere Ur-
sachen einer nachtriglichen Drucksteigerung kommen als zufillig vor der
Hand nicht in Betracht. Der Riickstrom beginnt erst dann, wenn der
Druek in der Vene des Emboliegebietes noch weiter sinkt, wenn seine
Ursache, die Gefisswandspannung, an Kraft verliert, wenn die Wandung
in Folge der , Andmie* erschlafft. So ist es aber nur da, wo sich die
Vene ausschliesslich in Folge ihrer Zusammenziehung entleerte. Treibt
man den Inhalt einer klappenlosen Vene z. B. durch Compression noch
ganz aus, so wird sie sich bei Nachlass des Druckes durch riickliufigen
Strom gewdhnlich wieder wie vorher fiillen. Nach Embolie der Art. centr.
ret. nun war es vornehmlich die Compression durch den intraccularen
Druck, wodurch die Venen leer wurden. An diesem déndert sich aber
hinterher nichts Wesentliches. Wie er Anfangs den Abfluss herbeifiihrte,
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c0 hilt er dauwernd den Rickfluss fern. Hitten sich die Venen haupt-
sichlich durch Contraction entleert, so wiisste ich nicht, mit welchem
Recht man das Ausbleiben des riickliufigen Venenstromes auf den intra-
peularen Druck zuriickfithren wollte. Wer dies doech thut, muss vorerst
~die bedeutende Compressionswirkung, der die Netzhautgefiisse schon bel
der Entleerung unterliegen, anerkennen. '

Man kimnte einwenden, dass der riickliufige Venenstrom nach Punc-
tion der vorderen Kammer oder nach Iridectomie, also nach Herabsetzung
des intraocularen Druckes vermisst wird und deshalb nicht dureh letz-
teren verhindert sein kann. Allein eine schnelle Entwickelung desselben
ist ja hier wie tiberall gar nicht zu erwarten. Inzwischen aber stellf sich
die Spannung des Augapfels mindestens zum Theil wieder her. Es ist
schon kaum anzunehmen, dass bald nach der Operation gar kein Druck
mehr auf den Netzhautgefissen lastet; spontan namentlich durch Muskel-
contractionen und kiinstlich durch den Verband hervorgerufen, braucht
derselbe dem niedrigen Blutdruck in der Centralvene gegeniiber keine
betriichtliche Hiohe zu erreichen, um eine riicklinfige Fillung zu ver-
eiteln. Sodann verklebt die Wunde gewihnlich schnell und die Ansamm-
lang neuen Kammerwassers lasst meist nicht lange auf sich warten; z. B.
notirte ScEULTEN! bel einem Kaninchen vor der Punctio corneae 17 mm
Hg-Druck, 5 Min. nach derselben 6 mm, nach 20 Min. 10 mm, nich
1 Stunde 15mm. Weiterhin aber werden sich nach einiger Dauer der
Animie und Compression, in geringerem Grade auch schon frithzeitig,
neben den. gewohnlichen Widerstinden noch andere besondere Hinder-
nisse, Verklebungen der Gefisswinde u. s. w. dem Riickstrom entgegen-
stellen, ebenso wie sie oft schon den normal gerichteten Strom in den
Arterien aufbalten. Endlich ist iiberhaupt zu bedenken, dass nicht selten
frithzeitiz eine regelrechte Circulation wiederkehrt,

Der rickliufige Venenstrom kommt somit nach Embolie des Stammes
der Centralarterie nicht zur Beobachtung. Gilt nun fiir Astembolien das-
selbe? Wo sich die Centralvene erst ausserhalb des Auges aus ihren
Hauptisten zusammensetzt, die demzufolge nicht in ihrem ganzen Ver-
laut unter der Compressionswirkung stehen, kinnte sich — die ein-
schligigen Beispiele sind nicht sicher — bei Verstopfung eines arteriellen
Hauptastes die zugehdrige Vene ebenso wie bei Stammembolie verhalten.
Die Verbindungen der Venen an der- Ora serrata sind beim Menschen
sehr gering entwickelt und scheinen ganz ohne Einfluss auf die Fillung
ziu bleiben. Wenn dagegen die Vene des Emboliegebietes bis zu ihrer
Mindung in eine gut gefillte, regelrecht durchstrimte Vene und letztere

Y Arehiv fiir Ophthalmologie. 30. 3. 8. TL
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selbst in gleicher Weise dem intraoeularen Druck ausgesetzt sind, ge-
stalten sich die Verhiltnisse anders. Dann kann sich die Vene unmittel-
bar nach der Arterienverstopfung nicht so weit entleeren wie bei Stamm-
embolie, da nun vorzugsweise die Contraction des Gefiisses fiir die Breite
bestimmend ist, und mit der anfimischen Erschlaffung der Wand wird
der Gefissinhalt von den benachharten Venen her noch zunehmen. In
der That scheinen die spirlichen Angaben, die ich iiber die oft gar nicht
erwihnten Venen bei Astembolie gefunden habe, diesen Voraussetzungen
vollkommen zu enfsprechen. Die Venen sind wenig verschmilert oder von
normaler Breite und in mehreren Fiillen selbst iiberfillt und geschlingelt,
Wenn dies nicht ausnahmslos zu beobachten ist und wenn ich sogar eine
hochgradige Verengerung nicht fiir unmiglich halte, so lassen sich dafiir
mehrere Griinde anfihren. Zuerst erinnere ich daram, dass in der Netz-
haut die Arterien- und Venengebiete oft nicht genaun iibereinstimmen.
Die Vene des Emboliebezirkes hat sicher nicht selten noch Blut aus der
Nachbarschaft abzufithren, wodurch der rickliufige Strom, aber je mach
den Umstinden auch die anfiimische Wanderschlaffung und damit eine
Dilatation verhindert wird; dann erscheint also die Vene ein wenig oder
stirker verengt, wenn auch nicht in allen Verzweigungen. Andererseits
wire auf diese Weise, selbst wenn sich die Venenhauptiiste erst ausser-
halb des Bulbus vereinigen, bei Embolie einer Hauptarterie eine geringe
oder sogar iibermissige Fillung der zugehirigen Hauptvene miglich, da
vielleicht von einer Arf, median. her noch Blut zufliesst. Aber abgesehen
hiervon kann gelegentlich die Schwere fordernd auf den Abfluss und
hemmend auf den Rickstrom einwirken. Ferner wird die Vene in Folge
der animischen Gefissatrophie nachtriglich in einen diinnen Blutfaden um-
cewandelt sein konnen, wiewohl gerade hier die Dilatation und Schlinge-
lung der Venen anscheinend oOfters sogar dauernd wird. Ist sodann die
Astembolie aus einer Stammembolie hervorgegangen, waren also Anfangs
simmtliche Venen Dblutleer, so findet die riickliufige Fillung der Vene
des Emboliegebietes vielleicht schon besondere, durch die temporire An-
dmie und Compression bedingte Hindernisse und fallt deshalb nur minimal
aus. Endlich sind individuelle Differenzen des Blutdruckes in den Netz-
hautvenen ebenfalls in Befracht zu ziehen. Meist ist derselbe vielleicht
verhiltnissmissig hoch, was ieh aus dem auffallenden Umstand schliessen
mochte, dass die Centralvene, die doch den einzigen Abzugscanal fiir den
retinalen Blutstrom bildet, eine engere Lichtung zu besitzen scheint als
der einzige Zufluss, die Arterie. Nach Scawarss! hat letztere an der
Siebplatte ein Caliber von 0,20mm, die Vene dagegen hichstens ein

! Grire-SimizcHE. 1. 8. 845 und 346.
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golehes von 0,139 mm,' die Querschnitte der Lichtung verhalten sich also
wie 2:1, ein Unterschied, der wohl nur zum Theil kiinstlich durch un-
gleiche Schrumpfung und Faltenbildung in Folge der Hirtung entstanden
sein dirfte;  die entgegengesetzten DBreitenverhiltnisse der ophthalmo-
skopisch sichtbaren Gefisse stehen damit natiirlich nicht im Widerspruch.

Hiernach kann sich wahrscheinlich bei Astembolie ein rickliufiger
Venenstrom, wenn auch in beschrinktem Maasse, entwickeln, erstens in
der Weise, dass die relativ starke Fiilllung, die von vornherein zurick-
bleibt, allmihlich noch etwas wichst, und zweitens so, dass sich nach
der Umwandlung einer Stammembolie in Astembolie die villig entleerten
Veneniiste des Emholiegebietes, totale Absperrung der rechtliufigen Stri-
mung immer vorausgesetzt, von den anderen Venen her wieder fiillen,
was jedoch micht stets zu geschehen brauchte. Handelte es sich aber bei
den Astembolien mit normal breiten oder iberfiillten Venen thatsdchlich
um riicklinfige Fallung? In einem Theil der Fille wahrscheinlich nicht.
Noch viel leichter als der rickliufige Strom wird hier ein normal ge-
richteter, selbst wenn er schwach ist, wegen des hiheren Blutdruckes zur
Dilatation der Veneniiste ausreichen. Die betrichtliche Venenbreite sagt
noch nichts dariitber aus, woher der Inhalt stammt. Die Entscheidung
dieser Frage ist aber iberhaupt sehr oft schwierig oder gar unmdiglich.
Von den Emboliesymptomen, die wir bisher kennen lernten, kimnte eine
gleichzeitige stirkere Ausdehnung der Arterien als Zeichen der Unvoll-
stindigkeit des Gefiissverschlusses und somit der Existenz einer normalen
Blutbewegung angesehen werden. Allein einerseits ist letztere selbst dann
nicht ausgeschlossen, wenn die arteriellen Blutsiulen ganz schmal sind,
andererseits seheint gerade hier die Arterienbreite noch weniger denn
sonst zu Schlussfolgerungen iber die Circulation zu berechtigen.

Denn wenn die vorgetragenen Ansichten itber die Venenbreite nach
Astembolie richtig sind, so dirften sich, um dies zur Erginzung hier
nachzuholen, in solchen Fillen die Arterien ebenfalls nicht vollstindig,
nicht so weit wie nach Stammembolie entleeren, da hier der Fall eintritt,
dass der Blutdruck in den Venen des Emboliegebietes eine verhiltniss-
missig betrachtliche Hihe beibehiillt und deshalb der Druckunterschied
zwischen Arterien und Venen frither ausgeglichen wird, oder, was zuletzt
anf dasselbe hinausliuft, da hier vorzugsweise die Contraction, weniger
die Compression die Entleerung herbeifiihrt. Die thatsichlichen Befunde
ergeben nun auch oft deutlich eine reichliche Fiillung der Arterien trotz an-
scheinend totaler Verstopfung. Dies ist jedoch nicht die Regel; nicht selten
erreicht die Verengerung hiohere Grade, als hiernach vorauszusetzen wiire.
Einmal vermégen sich die Arterien mehr als die Venen zusammenzuziehen,
so dass erstere im Allgemeinen mehr verengt sein werden als letztere.
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Weiterhin muss man &tets die Mﬂghchkalt einer secundaren Ee1dunnung
durch andmischen Gefiissschwund beriicksichtigen. Zuweilen kinnte ein
ungewihnlich geringer Widerstand gerade der betreffenden Aeste gegen
Compression die Ursache sein; die Mitwirkung der Compression ist ja
nicht ausgeschlossen, denn der Blutdruck in den Arterien sinkt weit unter
die Norm, relativ mehr als in den Venen, und damit ist, wie wir sahen,
(zelegenheit gegeben, dass sich Differenzen verschiedener Stellen im Wider-
stand gegen die Compression bemerkbar machen. Namentlich aber werden
sich die Arterien ganz so wie nach Stammembolie verhalten, wenn eben
Anfangs eine Stammembolie vorlag und erst spater ein Theil der Netz-
hautgefisse wieder fiir den Kreislauf frei wurde. Die Arterien, die durch
den Embolus auf die Dauer aus der Circulation ausgeschaltet sind, bleiben,
einmal entleert, unverindert leer, falls nicht das Blut im Augenblick der
Pfropfverinderung doch noch in den dann sofort verstopften Ast einzu-
dringen vermochte. Eine Fillung von den Venen her findet nicht statt,
wohl wegen des Capillarwiderstandes, der fiir den Rickstrom zu hoch ist.
So scheint es wenigstens nach den experimentellen Beobachtungen allge-
mein der Fall zu sein, und speciell fir die menschliche Netzhaut ist der
Beweis vom Gegentheil nicht erbracht. Wenn sich in den Arterien unter
solechen Umstinden eine ungewdhnlich starke Fullung der peripheren
Enden vorfindet, die sich allmihlich dem Centrum ndhert, so liegt die
Ursache nicht nothwendig in einem riickliufigen Strom, sondern ebenso
out vielleicht darin, dass ein minimaler rechtlaufiger Zufluss zu Stande
oekommen ist, der zunichst nur zur sichtbaren Fillung der ,kleinen
- (Gefisse ausreicht, wie ja diese Erscheinung anch da vorkommt, wo an
riicklinfigen Strom gar nicht zu denken ist. Muymdrer! beobachtete in
seinem Emboliefall bei Druck auf den Bulbus eine cenfripetale Stromung
in den Venen und Arferien, also eine Bewegung, die in beiden Gefass-
arten nach der Papille hin gerichtet war, und diese dauerte in den Ar-
terien bis zur nahezu vollkommenen Entleenmg linger als in den Venen.
Darin erblickt er einem Beleg fir die Moglichkeit einer riickliufigen
Arterienfilllung; er meint, ,,das in den Venen bis dalin noch befindliche
Blut wurde, soweit es nicht schon in normaler Richtung entleert war,
zuriick ‘durch die Capillaren in die Arterien und durch diese aus dem
Auge getrieben®. Allein selbst wenn ein derartiger Vorgang in der Thaf
stattfand, wovon MEyHOFER nichts gesehen hat und was er nur aus dem
spiteren Eintritt der totalen Compression der Arterien folgert, so ergiebt
sich daraus iiber das Verhalten des spontanen rickliufigen Stromes bei
der Verschiedenheit der Triebkriifte nicht das Geringste.

L=

1 A a 0.8, 15. 16. 24. 25.
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Wo also immer -eine YEILenuherquung nach I:hmhﬂhe l}enhaﬁhtet
wird, betrifft sie nur einzelne Aeste oder nur einzelne Abschnitte der
Venen. Eine allgemeine Stauung der Nefzhautvenen wird stets, ausser
allenfalls in der allerersten Zeit nach fliichtiger Embolie, die Diagnose
einer Embolie zweifelhaft machen. Ieh muss hier nochmals hervorheben,
dass die blosse Behinderung der arteriellen Zufuhr — es ist natiirlich
nur von drtlichen Kreislanfstorungen in einem sehr kleinen Gebiet die
Rede — nicht ohne Weiteres eine vendse Hyperimie zur Folge hat. Es
igt ein Irrthum, anzunehmen, dass ,,wenn durch die Verringerung der Pro-
pulsionskraft des Arterienblutes auch die Triebkraft des vendsen Blutes
sinkt**, neben der Verengerung der Arterien ,,die Venen gefiillter sein
sollen' als in der Norm*, oder dass die vendse Hyperimie der Netzhaut
nur der Ausdruck einer Herabsetzung des Circulationsdruckes im Central-
gefasssystem ist. Immer sind noch besondere Ursachen fiir die Ausbildung
einer retinalen Venenstauung ndthig, und wo eine allgemeine venise
Hyperimie der Netzhaut vorkommt, handelt es sich nicht um reine Em-
bolie der Centralarterie oder es ist iberhaupt eine andere Aetiologie®
wahrscheinlicher. Es sind deshalb manche der als Embolie beschriebenen
Fille zam mindesten als zweifelhaft zu bezeichnen, und selbst die viel
citirte Beobachtung einer angeblichen fliichtigen Embolie von MavTENER?
erregt einige Bedenken, da bei hochgradiger Verdiinnung der Arterien
und Erblindung bis auf Lichtschein die Venen, wie es heisst, normal weit
waren. Vielleiecht gewihrt die Krankengeschichte, die mir nicht zu-
ganglich ist, einen Anhalt zur Erklirung dieses immerhin ungewdhnlichen
Symptomes. In einem Fall wurde die Diagnose der Embolie trotz der
Venenhyperimie durch die Section bestitigt, aber zugleich die Compli-
cation festgestellt, welche den Venenabfluss erschwerte oder verhinderte.
SIcEEL® sah némlich bei - einer Herzkranken nach Embolie der Central-
arterie zu einer Zeit die Netzhautvenen in der Peripherie von normalem
(Caliber, gegen die Papille hin aber, besonders in ihrem Bereich, merklich
von Blut tiberfiillt, bei ganz engen Arterien. Hier war urspringlich das
Sehvermogen plotzlich verloren gegangen, bald aber in geringem Grade
wiedergekehrt und hatte sich im Laufe zweier Monate noch weiter ge-
hoben, um dann wieder in rapider Weise zu sinken, jetzt mit dem soeben

! Compression u. s. w., unter Umstinden auch Thrombose der Centralvene;
die von AxeceLvccr angegebenen Unterscheidungsmerkmale scheinen nicht ganz zu-
treffend zu sein.

! Wiener medicinische Jahrbiicher. II. 1873. 8. 195. Fall L

* Areh. de phys. norm. et path. Bd. IV. 1871 und 1872. 8. 83. 207; nach
STELLWAG, dblandlungen aus dem Gebiet der Augenheilkunde. 1882; ScuMinT's
Jakrb. 154. 5.64 uw.s w,
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geschilderten Augenspiegelbild. Woher die Venenstauung? Der Leichen-
befund lehrte, dass die Centralarterie vor ihrem Eintritt ins Auge von
einem Kornerhaufen angefilllt wurde; etwa b mm hinter der Scleralober-
fliche war sie vollstindig versperrt und dort auf das Doppelte verbreitert.
Von der Vene war daselbst keine Spur zu finden; unmittelbar dariiber
zeigte sie sich wieder, sehr abgeplattet und verengt, weiterhin etwas er-
weitert. Es waren also seecundire Vorginge in der Umgebung eines
vorher unvollstindig obturirenden Pfropfes in der Centralarterie, welche
die Vene zum Verschluss brachten. Welcher Art sie waren, geht aus
dem Bericht nicht deutlich hervor. Rein mechanische Ausdehnung der
Arterie und Compression der Vene durch einen indifferenten Embolus ist
bei dem hohen Grad derselben und nach dem Verlauf der Sehstirung
nicht wahrscheinlich; geringe Verengerungen der Centralvene kinnen aber
anderen Sectionsergebnissen zu Folge auf diese Weise zu Stande kommen,
wenn auch nicht gerade nennenswerthe Venenstauungen daraus zu folgen
scheinen. Vielleicht war jedoch in Sicmer’s Fall der Zusammenhang noch
ein ganz anderer, die Obliteration der Centralvene nicht erst eine spiite
secundire Erscheinung; denn wie es scheint, waren die Netzhautvenen
schon am Tag nach der Erblindung iiberfillt und es fanden sich auch in
der Retina des anderen Auges Zeichen einer Gefisserkrankung, Blutungen
und davon herriihrende weisse Fleckchen.

In der Frage der absoluten Venenhyperimie nach Embolie wurde ein
Fall von Warsoxy und Nerrrnesaip?! fir mich besonders interessant. Ich
fand denselben mehrfach citirt mit der Angabe, dass die Embolie durch
anatomische Untersuchung nachgewiesen sei. Allein im Hinblick auf die
starke Stauung in den Netzhautvenen, von der gleichzeitig berichtet wurde,
vermochte ich trotz des angeblichen anatomischen Beweises die Richtigkeit
der Diagnose nicht anzuerkennen oder ich musste doch wichtige Compli-
cationen vermuthen. Die ausfiihrlichere Wiedergabe des Falles in NAGEL's
Jahresbericht? bestitigte denn auch meine Annahme. Von den klinischen

x*

ERRENNTE S

Symptomen, wie Beschrinkung der Augapfelbewegungen ganz abgesehen, -

fand sich an dem durch Enucleation gewonnenen Priparat ausser. einem
Pfropf in der Centralarterie, der ein wenig oberhalb der Siebplatte sass
(wahrscheinlich nicht Embolus?) ein ,,altes Extravasat im Sehnerven',
ferner ,,entziindliche Verinderungen im Subvaginalraum, die zu fast
ginzlicher Obliteration von dessen Hohlung gefiihrt hatten®; und die
Centralvene war mit feingranulirten, weissen Blutkorperchen A&hneln-
den Zellen erfillt, ein Befund, ,der wahrscheinlich als Thrombose auf-
zufasgen ist.* :

\ Ophth. Hosp. Rep. VIIL 1875. §. 251 * 1875, 8. 310.
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Endlich erfordert noch der von den Arterien her bekannte Zerfall
der Blutsiiulen in rothe und farblose Cylinder, der hier viel hiufiger (mehr
als 30 Fille), bald nur in einer, bald in mehreren Venen, vereinzelt oder
mehrfach, auftritt, eine Besprechung. Diese Eigenthiimlichkeit schien mir
Anfangs wiederum aus den ConwmEmM'schen Versuchen iiber Embolie
einigermaassen verstindlich zu sein.

Wenn in der Froschzunge eine Arterie plitzlich durch einen Pfropf
'verschlossen wird, so steht gewdhnlich vor und hinter dem Embolus eine
ruhende rothe Blutsiule. Das centrale ruhende Stiick reicht bis zu dem
nichst oberen fluxionirten Seitenast. Ist letzterer verhiiltnissmissig weit
und sein Abstand vom Embolus kurz, so kinnen simmtliche rothe Blut-
korperchen des rubenden centralen Stiickes aus diesem durch eine Art
Wirbelbewegung allmithlich herausgerissen und mit der in den Seitenast
geleiteten Strimung fortgetrieben werden, so dass zuletzt das centrale
Stiick zwar noch gefiillt, aber farblos erscheint. Wiirde jetzt die Arterie
wieder wegsam, so misste in dem wiederhergestellten regelrechten Strom
eine farblose Strecke eingeschaltet sein.

Weit wichtiger als diese Beobachtung ist die folgende: Erfolgt die
Verschliessung einer Arterie allmithlich, so nimmt mit dem wachsenden
Widerstand die Hauptmasse des Stromes mehr und mehr den Weg durch
die Verzweigungen, welche weiter oben abgehen; in das vor und hinter
dem Hinderniss gelegene Stiick des Gefissrohres gelangen immer weniger
rothe Blutkorperchen und die vorhandenen schliipfen an dem Hinderniss
vorbei und werden weiter fortgefithrt, wihrend nur weisse Blutkirper und
Plasma zuriickbleiben. Wenn schliesslich der Verschluss vollstindig wird,
8o ist vor und hinter demselben das gefiillte Gefass farblos; offnete sich
aber die Blutbahn wieder mehr, so kinnte der wieder eindringende Strom
das Plasma vor sich her treiben und die rothe Blutsiule wiirde so eine
Unterbrechung zeigen. Dass wieder rothes Blut einstrimt, brauchte nicht
von einer Verkleinerung des noch unvollstindig obturirenden Pfropfes ab-
zuhingen. Von den verschiedenen moglichen Ursachen nenne ich nur
die eine, die mir hier nicht unwahrscheinlich ist und jedenfalls fiir unsere
Frage besonders wichtig wiire, dass nimlich vielleicht der Widerstand in
der verstopften Arterie schon in Folge der veriinderten Zusammensetzung
des Gefissinhaltes eine Abnahme erfihrt. Dann wire eine hiufigere
Wiederholung eines solchen Vorganges und sogar ein regelmissiger Wechsel
moglich. Nehmen wir an, eine Arterie a theilt sich in die beiden Zweige &
und ¢ und der eine von diesen, ¢, wird ein Stick hinter def Theilungs-
stelle durch einen Embolus verengt. Natiirlich nimmt jetzt die Haupt-
masse des Inhaltes von « seinen Weg durch 4, wihrend durch ¢ wegen
der eingeschalteten Widerstiinde nur wenig fliesst. Nach ComymEmM's
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Befund kann es dann aber geschehen, dass sich der rothe Blutstrom da,
wo a in die beiden Aeste & und e zerfillt, nicht, wie es in der Regel
der Fall ist, einfach entsprechend dem Verhiltniss der Widerstinde in &
und ¢ theilt, sondern sich trotz der offenen Communication von e mit ¢
an dem Ursprung des letzteren vorbei nahezu unverindert nur nach &
fortsetzt; die rothen Blutkirperchen bewegen sich mit einer gewissen Be-
harrlichkeit nur in dem Hauptstrom fort, ohme in das Gefiss ¢ mit dem
hohen Widerstand abzubiegen; dazu gehirt, wie es scheint, keine weitere
besondere Eigenschaft derselben als das grissere specifische Gewicht. In
den Ast ¢ gelangt dabei nur Plasma und einige wenige Blutkirperchen.
Die Stromung dauert in ¢ fort, wie ComNHEIM an den vereinzelten rothen
Blutkérperchen sehen konnte; sie ist aber sehr gering und langsam und
es fliesst eben fast nur Plasma ein, und so erscheint dort eine Strecke
farblos. Das Plasma wird nun, so darf man wohl voraussetzen, die enge
Stelle in ¢ leichter iiberwinden als rothes Blut, der Stromwiderstand wird |
also jetzt sinken. HEin sofortiger Ausgleich durch Zufluss rothen Blutes |
unterbleibt, wenn man so sagen darf, wegen des ,,Beharrungsvermigens® |
der rothen Blutkorperchen im Strom ed. Es ist aber miglich, dass die |
Herabsetzung des Widerstandes manchmal doch stark gemug wird, um |
eine Riickwirkung auf den rothen Hauptstrom in @b zn dussern; derselbe
kinnte sich nun dem gewdhnlichen Verhalten entsprechend an der Thei- |
lungsstelle in 2 rothe Arme & und ¢ spalten, statt, wie bisher, in einen
rothen 4 und in einen farblosen ¢, und so kinnte mit einem Schlage |
wieder rothes Blut in ¢ eindringen. Damit wiirden aber sofort die alten
Widerstinde hergestellt und in Folge dessen die Hanptmasse des rothen
Stromes sogleich wieder nach & hin abgelenkt. Das Spiel wiirde von
neuem beginnen, erst nur Plasma, dann rothes Blut nach ¢ gelangen u. s. w.

Man kinnte ferner einzelne kleine Capillargebiete der Netzhaut nach
Embholie der Centralarterie mit dem Abschnitt des Gefissrohres vergleichen,
welcher das Stromhinderniss enthilt und blass wird. Xs soll noch ein.
Blutstrom in der Retina im Gange sein, aber er ist so schwach, dass er
nicht im Stande ist, simmtliche Capillaren gleichmiissig zu fiillen; bald
wird das eine, bald das andere Capillargebiet schwiicher oder stiirker
durchstromt. In einen Bezirk nun, in welchem zufillig etwas hihere
Widerstinde herrschen als in der Nachbarschaft, gelangt vielleicht eine
Zeit lang fast nur Plasma und dhnlich wie an der verengten Stelle des
Gefiissrohres werden die spirlich eindringenden und die schon vorhan-
denen rothen Blutkirper weiter und weiter getrieben, farbloses Blut fiillt
allein noch diese Capillaren.?

! Das Gleiche kbnnte an anderen Kirperstellen auch bei normalem Arterien-
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Dann kommt aber hier wieder ein etwas stirkerer, gleichmissig rother
Strom und dringt das Plasma vor sich her; es sammelt sich in einer
kleinen Vene, jetzt bereits ein farbloser Cylinder in der rothen Siule,
und gelangt weiterhin in grossere Venen, wo sich vielleicht schon &hn-
liche, aus anderen Gebieten stammende Cylinderchen befinden. Eine
Mischung wird durch die Verlangsamung des Stromes erschwert. — Kin
iderartiger Wechsel der Durchstrimung mit Plasma und dann mit rothem
Blut ist in kleinstem Maassstab, an einzelnen Capillaren bekannt. Fir
eine ganze Anzahl benachbarter Capillaren zugleich giebt es wohl wenigstens
einen Wechsel von Strimung und Stillstand.

Allein der Versuch, jene Beobachtungen auf die Verhilltnisse nach
Embolie der Centralarterie zu iibertragen, begegnet vielen Schwierigkeiten
und erscheint schliesslich fast unzulissiz wegen der Ergebnisse, welche
die unmittelbare Betrachtung der Entstehung eines solchen Zerfalles der
Blutsinle im Auge unter verschiedenen Bedingungen liefert, Namentlich
hat JicEr! die Erscheinung genauer studirt und seine Angaben werden
durch die Beschreibungen anderer in vollem Umfange bestitigt. Zuerst
bemerkte er an dem in regelrechter Stromung befindlichen Gefissinhalt
eine Bewegung, wie wenn feiner Sand mit grosser Geschwindigkeit durch
eine Glasrohre hindurchgetrieben wiirde; wie sollte man z. B. diese feinste
Form des Zerfalles aus jenen Befunden und Annahmen erkliren? Dann
wurde die Kornung deutlicher und weiterhin waren eine grosse Menge
‘dunkelrother Korperchen, suspendirt in einem farblosen durchsichtigen
Medium, sichtbar. Diese nahmen an Grosse zu, an Zahl ab. Wenn sie
die Gefasslichtung ausfillten, so wuchsen sie mehr und mehr in die Lange.
Schliesslich war so das Blut in rothe und in nahezu farblose Cylinder ge-
trennt, welche sich da, wo das Gefiss sich veristelte, ehenfalls den Ge-
fassdurchmessern entsprechend theilten; doch ging manchmal der rothe
Cylinder an einem kleinen Zweig, namentlich wenn dieser einen weniger
spitzen Winkel mit dem Stamm bildete, ganz voriiber und derselbe wurde
nur von farbloser Fliissigheit gefiillt. Wenn ferner ein rother Cylinder
aus einer kleinen Vene in eine grissere gelangte, so nahm er sofort den
ganzen Querschnift derselben ein, wurde also augenblicklich breiter und
kiirzer. In Zeiten endlich, wo es zum Sfillstand des Stromes kam, ver-
schwanden zum Theil die farblosen Cylinder durch Zusammenfliessen der
rothen, so dass, wie oft bei Embolie, schliesslich nur in einzelnen Gefissen
hie und da eine Liicke in der ruhenden rothen Blutsiule iibrig blieb.

strom geschehen, wenn nur die Abflusswege einen weit grosseren Querschnitt be-
sitzen, als die Zuflusshahnen.
' Jicer, Ergebnisse der Unfersuchungen u.s. w. 1876, 8, 101,
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Hlem;mh wire l'.}.ﬁb Weseuthche ein Zusammenballen der mthen Blut-
kirperchen — doch ohne feste Verklebung, wie schon aus der leichten
Lisung an Stellen, wo sich das Gefass theilt, und aus der raschen Form-
inderung der Cylinder hervorgeht. Die rothen Blutkorperchen lagern sich
wohl dhnlich aneinander wie in den kleinsten Gefissen bei Venenstauung,
wo sie eine homogene rothe Masse bilden kinnen, ohne zu verschmelzen
und ohne jede Spur von Gerinnung zwischen ihnen. Wihrend aber hier
die Zwischenriume zwischen den Blutkirperchen anscheinend durch den
Austritt des Plasmas ans dem Gefiss verschwinden, erfolot dort die Zu-
sammenlagerung inmitten des Plasmas. Bei der Geldrollenbildung der
Blutkorperchen soll die gegenseitige Aftraction der kleinen freischwimmen-
den Scheiben von wesentlichem Einfluss sein. Vielleicht ist es hier ebenso:
die rothen Blutkorperchen ziehen einander an und sie bleiben leicht an
einander haften, wenn sie einmal in Berithrung gekommen sind. Gewohn-
lich werden siec nun durch die lebhafte Bewegung im strimenden Blut
isolirt erhalten und vorhandene Verklebungen wieder geldst, das Blut
richtig gemischt. Wenn aber die Stromung erschwert und verlangsamt
ist, kann sich die Sonderung der Bluthestandtheile einstellen; das Zu-
sammenfliessen der rothen Cylinder nach dem Aufhéren der Circulation
erforderte dann freilich wieder besondere Krifte (welche? Aenderung der
Form der Blutkirper ete.?)

Betriichtliche Verlangsamung des Blutstromes ist jedenfalls eine
Grundbedingung, welche stets wiederkehrt, wo bisher der Zerfall beobachtet
wurde. JAicER's Beschreibung rithrt von Féllen her, welche in der Retina
Kreislaufstirangen unklaren Ursprunges, hochgradige Verlangsamung, dann
Stillstand, spiiter wieder Bewegung, meist bei starker Dilatation sammt-
licher Gefisse zeigten, Fille, die gleich einigen anderen Beobachtungen
beweisen, dass enge Gefisse nicht nothwendig sind. Nach den ophthal-
moskopischen Untersuchungen bei Sterbenden sind oft die Unterbrechungen
der Blutsiulen durch farblose Strecken (,,Pneumatose des veines®) un-
mittelbar nach dem Eintritt des Todes vorhanden. Am hiufigsten wurde
wohl der Zerfall nach Embolie der Centralarterie gesehen. Doch ﬁndeti
er sich vereinzelt anch bei andersartigen hochgradigen Kremlaufstumngeu,
so bei Neuritis, bei Netzhautablosung, im asphyktischen Stadium der 4
Cholera ete. Im gesunden Auge lisst er sich, was mir freilich in einerl
Reihe von Versuchen niemals gelungen ist, zuweilen durch Fingerdruck
auf den Bulbus hervorrufen, ungefihr unter dem Bilde, welches JiGER
unter pathologischen Verhiltnissen antraf (Cuiexer! und SCHNABEL®). J

|
i

U Jowrn. d’Ophth. 1. 8. 602; nach Nacer's Ber. 1872, 8. 14T
¥ dvehiv fiir Augenheilbunde. 15. 18853, 8. 872
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Hierher gehirt ferner wohl die Angabe von Doxpers?, dass am lebenden
Menschen die Bindehautvenen, die er mit dem Mikroskop untersuchte,
abwechselnd streckenweise nur von Blutplasma ohne Blutkirperchen ge-
filllt sind; weil ihr Gesammtlumen bis 20 mal grisser sein kann als
das der Arterien, fliesst das Blut in ihnen unter geringem Druck hochst
langsam. Schon lange vorher® hat anscheinend Coccrus diese sichtbare
Circulation in Hornhaut- und Bindehautvenen beobachtet; nur spricht er
von einer Bewegung der ,,Blutkorperchen. Und in letzter Zeit beschreibt
FrrepExwALD?® den Zerfall des langsam strimenden Blutes in rothe und
farblose Cylinder, wie er ihn mittelst einer HarTwack'schen Kugelloupe
in neugebildeten Gefissen der Cornea, wohl nur Venen, und in der Conj.
bulbi oft beim Menschen gesehen hat; diese Mittheilung stammt aus der
Klinik HirscaBERG's, der selbst den gleichen Befund in verschiedenen
Krankengeschichten gelegentlich erwiihnt. Bei Thieren endlich wurde die
Erscheinung nicht selten an den Nefzhautgefissen nach Durchschneidung
des Sehnerven, bei kiinstlicher Steigerung des Hirndruckes, bei Splanchni-
cusreizung, beim Einfritt des Todes u. s. w. constatirt, nud zwar bei Ka-
ninchen und Hunden, aber, wie es scheint, kaum einmal in irgend einem
Gefiss des Frosches — was wohl nicht Zufall ist, sondern vielleicht schon
mit dem Unterschied in der Gestalt der Blutkirperchen zusammenhingt,

Fine Abhingigkeit des Blutzerfalles von Gefisswandverinderungen,
etwa animischen Ursprunges, an die man gedacht hat, ist in den meisten
dieser Fille nicht ersichtlich. Andererseits wiisste ich gar keinen Grund
fir die Annahme, dass der Zerfall im Blute bereits .,praformirt* sei und
in Folge der Verlangsamung des Stromes nur sichtbar werde, und alle
Beobachtungen sprechen direct dagegen; wohl aber wiirde manches ver-
stindlich, wenn eine individuell wechselnde Disposition des Blutes zum
Zerfall — fihnlich wie zur Geldrollenbildung — existirte. Auf die An-
sicht endlich, dass es sich um wirkliche Unterbrechungen der Blutsiule
durch ,,Abreissen* derselben, durch ,einen auf einzelne Stellen beschrinkten
Austritt des Blutes aus dem Gefissrohr* u. s. w. handelte, brauche ich
nicht erst einzugehen. Die #ussere Aehnlichkeit bot nur den Anlass
dazu, dies Symptom an diesem Ort anhangsweise zu behandeln, wie es
aus anderen Griinden zweckmissig erschien.

Obwohl es nach alledem nicht unwahrscheinlich ist, dass der Zerfall
des Blutes in rothe und farblose Abschnitte durch einen physiologisch zu
nennenden Vorgang, durch gegenseitige Attraction und lose Aneinander-

' Arehiv fir Ophthalmologie. 17. 1. S.80; nach Nacev’s Ber. 1871. 8. 138,
* Cocervs, Ernikrungsweise der Hornhaut u.s, w. 1852. S. 165 und 166,
* Centralblatt fir praktische Augenheilkunde. XIL 1888, S. 33.

Fuscwer, Embaolle, 5
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lagerung der rothen Blutkérperchen im verlangsamten Strom entsteht, so
ist doch die eigenthiimliche Erscheinung noch vielfach unklar. Vielleicht
kommen doch manche Formen des Zerfalles so zu Stande, wie es vorhin
auf Grund der ComyHEDM'schen Befunde angedeutet wurde. Dann wiire
die Stromverlangsamung nicht bloss insofern von Bedeutung, als dureh
sie die im normalen Strom erfolgende gleichmissige Mischung der Blut-
bestandtheile, die Auflisung entstehender Blutkirperhiufchen erschwert
wird. Vielmehr wire sie schon fir die Entstehung des Blutzerfalles maass-
gebend, da nur in einem Gefissgebiet, in welchem die Geschwindigkeit
der Blutbewegung aus irgend einem Grunde wesentlich vermindert - ist,
der beschriebene Wechsel zwischen mangelhafter, farbloser und kriftigerer,
rother Strimung méglich sein diirfte. Einzelne andere Punkte werden
wir unten noch einmal berihren. —

Sichtbare Stromung. Aus der Fillung der Netzhautgefisse allein
ist, wie sich wiederholt zeigte, Art und Grad der Behinderung, welche der
Blutstrom dureh den Embolus erleidet, oft nicht sicher zu erkennen. Manch-
mal wird dann der positive Nachweis einer fortbestehenden Strimung durch
sichtbare Zeichen der Blutbewegung geliefert. Spontaner Venenpuls ist in
wenigstens 5 Fallen schon frithzeitig, am 1. oder 2. Tag nach der Embolie
angetroffen worden, und zwar in leidlich gefiillten, aber ebenso in engen,
nach der Gefisspforte hin fein zugespitzten Venen. Mehrmals trat er erst
spiter, am 4. Tag, nach einer Woche u. s. f. auf. In einigen Fillen hat er
sich hinterdrein mit der weiteren Kriiftioung des Kreislaufes in der Netz-
haut oder aber mit der Entwickelung der Gefissatrophie wieder verloren.
Dies Verhalten erweckt den Anschein, als ob eine mittlere beschrinkte
Blutzufuhr zur Retina seine Entstehung begiinstigte, und stimmt mit

e i

dem, was oben in Betreff der Gefisscompression durch den intraccularen

Druck gesagt wurde, iiberein. Indessen kann man umgekehrt bei der
Hiufigkeit des Venenpulses unter ganz normalen Verhiltnissen, insbe-
sondere bei normaler Netzhautcirculation, auch hier aus seinem Auftreten
mit Sicherheit nichts weiter als die Existenz einer Blutstrimung folgern. —
Wo der Venenpuls fehlt, vermag zuweilen der Druckversuch niheren Auf-
schluss zu geben. Selbstverstindlich muss ein Blutzufluss bestehen, wenn

Fingerdruck auf den Augapfel einen Arterienpuls hervorruft. In mehreren

Fillen ist dies ,mit der grossten Leichtigkeit® gelungen, allerdings fast |

immer nur in spiterer Zeit, jedenfalls erst dann, wenn die Gefissfillung
bereits wieder reichlicher war. Meist aber bleibt der kiinstliche Arterien-
puls aus, wihrend der spontane berhaupt nie zur Beobachtung gekommen
zu sein scheint, und der Druckversuch kann sogar negativ aunsfallen, ob-
wohl der Blutstrom nicht total abgesperrt ist. Schon der schwichste
Druck aufs Auge reicht dann hin, die dimnen Gefisse ganz zu entleeren
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und ein intermittirendes Einstrimen zu verhindern. Fillen sich aber die
Arterien, wenn der Fingerdruck aufhirt, wieder rechtliufig vom Herzen
her, so wird es hierdurch wahrscheinlich, dass noch eine, wenn auch enge
Pforte fiir den Blutstrom neben dem Embolus offen geblieben ist, voraus-
gesetzt, dass sich der geringe Arterieninhalt bei der Entleerung nicht
bloss in einer extraccularen Gefassrohrstrecke bis zum vollstindig obtu-
rirenden Pfropf hin ansammelte und dann beim Nachlass des Druckes
nur zuriickkehrte. Allein gar nicht selten wird ausdriicklich bemerkt,
dass die an sich engen Gefiisse, manchmal aber selbst solche von nahezu
normaler Breite trotz der kiinstlichen Vermehrung des intraocularen Druckes
ihren Durchmesser nicht iinderten, weder pulsirten, noch verschwanden,
allerdings ,,eine unverstindliche Thatsache”, wenn nicht etwa die Gefiss-
wand im weiteren Sinne der Compression einen gleichmiissigen betricht-
lichen Widerstand entgegensetzte, wie ich es fiir wahrscheinlich halte.
Gleichwohl kann selbst in solchen Fillen die Fortdauer eines Blutstromes
nicht bloss an indirecten Zeichen, wie Blutungen, Sehvermdgen u. s. w.,
sondern auch noch an unmittelbar wahrzunehmenden Bewegungserschei-
nungen kenntlich sein; weder das Fehlen einer spontanen Pulsation, noch
die Unmdglichkeit, dieselbe kiinstlich zu erzeugen, geniigen also zum Be-
weis einer Embolie oder doch des Stillstandes der Circulation. Wo nim-
lich die Blutsiule in rothe und farblose Cylinder zerfallen ist, muss sich
natiirlich eine vorhandene Strimung durch Vorricken der einzelnen Cylin-
der aufs deutlichste kundgeben. In der That ist eine Bewegung der
Cylinder hiufig in den Venen, doch auch nicht selten, ich weiss von
9 Emboliefillen, in den Arferien gesehen worden. Sie erfolgt oft sehr
langsam und unregelmissig, bald stossweise mit lingeren oder kiirzeren
Pausen, bald ruhiger fortschreitend, zuweilen dabei hin und her pendelnd,
doch aunsnahmsweise in den Arterien oder in den Venen auch rhythmisch,
zuckend, synchron mit dem Puls(?). Oefters ist die Stromung nur zeit-
weise sichtbar oder ihre Geschwindigkeit wechselt. In anderen Fillen
besteht sie lange Zeit unverinderlich in geringer Schnelligkeit in einzelnen
oder allen Gefiissen oder sie wird erst durch Druck aufs Auge hervor-
gebracht. Nicht immer sind es dabei wirkliche ,,Cylinder” von Plasma
und rothen Blutkérperchen, die sich in den Gefissen bewegen: auch die
geringeren Grade des Blutzerfalles haben nach Embolie hie und da die
Sichtbarkeit der Strimung ermoglicht, dhnlich wie in den ersten Stadien
der Jicer'schen Fille. So waren nach ScHNABEL und Sacus in ihrem
zweiten Fall 3 Tage nach der Embolie eigentliche Unterbrechungen in
den vendsen Blutsiulen nicht mehr vorhanden; es wechselten aber heller
und dunkler rothe Stellen mit einander ab und an diesen war die Cireu-
lation sehr deutlich zn erkennen. Ein ganz dhnliches Bild zeigten in
5#
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H_[P!’ELS Fall1 am ng mmh der Erhlmdung 2 ‘Fenen wahrend in den
Arterien der Blutzerfall vollstindig ausgebildet war. LieBreicH spricht
einmal von dem ,,Vorbeirollen des Blutes® in den Venen. Und in Mgx-
HOFER's Beobachtung erschienen noch 11 Wochen nach dem Eintritt der
Embolie bel Druck auf den Bulbus die Venen mit hellrosarother Fliissig-
keit gefiillt, in deren Mitte intensiver gefiirbte Blutperlen ,rollten®; die
Arterien nahmen ein helles transparentes Ansehen an. Uebrigens be-
wegten sich schon in den ersten Tagen kleine Blutkugeln in der Mitte
des Gefiissrohres, wihrend angeblich an den Riindern eine hellere Blut-
siule stand. Ferner beobachtete Lienreica zugleich mit jener eigen-
thiimlichen Circulation ,beinahe wurmfirmige Bewegungen in den Wan-
dungen der Gefisse (?). In allen solchen Fillen war die Bluthewegung,
wenn auch oOfters ungleichmiissig, doch eine fortschreitende. Manchmal
ist dagegen nur ein Hin- und Herschwanken der vereinzelten Cylinder,
um die es sich dann gewdhnlich nur noch handelt, ohne jede Forthe-
wegung, zu bemerken, sei es, dass sich in den Arterien die pulsatorische
Erschiitterung des vollstindig obturirenden Pfropfes auf die periphere
Blutsiule fortpflanzi, oder dass — in den Venen — der Blutdruck in
einer anderen normal durchstrimten Vene, welehe mit der die unter-
brochene Blutsiiule enthaltenden offen communieirt, ebenfalls wiederholten
Schwankungen pulsatorischen, respiratorischen oder anderen Ursprunges
unterliegt, sei es, dass sich entferntere Ursachen geltend machen. Vor-
iibergehende Contractionen kleinster Arterien, die nach einigen die Venen-
stauung betreffenden experimentellen Beobachtungen zu beriicksichtigen
wiren, kommen hier schon wegen des Mangels der Muskulatur nicht in
Frage., Eher ist es denkbar, dass nach v. GRAFE ein ,circulatorisches
Turgesciren® verschiedener Aderhautabschnitte und damit ein wechselnder
Druck gegen die Netzhaut und deren Gefisse von Kinfluss ist. Sodann
trat in meinem Fall die Erscheinung auf, als ich bei dem Druckversuch
den Finger auf dem Augapfel hin und her bewegte. Die kiinstliche Stei-
gerung des intraccularen Druckes braucht nun nach den friheren Er-
irterungen auf die verschiedenen Gefiissstrecken nicht in gleicher Weise
einzuwirken und kann so Verschiebungen des Gefiissinhaltes herbeifiihren,
welche vielleicht mit der Verinderung des Druckes noch wechseln. Der
Fingerdruck fithrt aber weiterhin zu einer Forminderung des Bulbus, die
an der Stelle, wo der Finger einwirkt, am stirksten ist, jedoch auch sonst
nicht fehlen wird, wenigstens da nicht, wo die unvermeidliche Verschiebung
des Augapfels besonderen Widerstinden begegnet, wie am Sehnerven.

! HirpEL, dAnstaltsberichi. 1879—1881; nach Centralblatt fiir praktische Augen-
keilkunde. VIII. 1884, 8. 178,
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Hierhei konnte vielleicht ein Netzhautgefass eine Verengerung erfahren,
die bei anderer Druckrichtung wieder wegfillt. Und so schien mir zu-
erst die unregelmiissige Bewegung der Bluteylinder in meinem Fall er-
Klirlich. Spiter kam mir das Bedenken, die Forménderung des hinteren
Bulbusabschnittes konnte doch nur sehr gering sein, viel zu gering, um
solche Wirkungen zu dussern. Allein mogen die Schwankungen der Blut-
siule diese oder eine andere Ursache haben, bedeutende Triebkrifte er-
fordern sie in keinem Fall. Die Excursionen betrugen ja sicher mnicht
pinmal ein paar Gefissdurchmesser, also nur einen kleinen Bruchtheil
gines Millimeters, und vermuthlich waren sie in den Fillen, wo sie spontan
entstanden, nicht ausgiebiger.

Die fortschreitende Bewegung der Cylinderchen oder Blutperlen fand
immer in regelrechter Richtung statt, in den Arterien nach der Peripherie,
in den Venen nach dem Centrum hin. Niemals war sie derart, dass ein
riicklinfiger Venenstrom hitte vermuthet werden diirfen. Zeigte schliesslich
in den zuletzt besprochenen Fillen das ,, Va-et-vient*, welches wohl am
meisten daran denken liess, bei anhaltender Beobachtung einen wirklichen
Ortswechsel, so geschah dieser mie in verkehrter Richtung. Die gegen-
theiligen Berichte befreffen nur scheinbare Ausnahmen. So fand sich in
MevroFer's Fall bei Druck auf den Bulbus eine riicklaufige Stromung
in den Arterien. Hier entleerten sich aber nur die Arterien wie die Venen
centripetal, eine Erscheinung, die bei Thieren im Augenblick des Todes
ehenfalls gesehen worden ist. Dass dies mit der ,rickliufigen An-
schoppung** nichts zu thun hat, warde schon dargelegt. Eine ganz andere
Bedeutung kommt wahrscheinlich auch der folgenden Beobachtung HirscH-
BERG'S (NT. 7) zu. Derselbe sah am Tag nach der Erkrankung und ehenso
noch an den beiden folgenden Tagen, bis eine regelrechte, ziemlich kriftige
Cireulation vorhanden war, in den schwach gefillten Arterien die Blut-
giiule unterbrochen und in deutlicher Bewegung, und zwar war letztere
in der Art. temp. und nas. sup., sowie in der Art. nas. inf. von der Pa-
pille nach der Peripherie hin gerichtet, in der Temp. inf. dagegen verlief
sie umgekehrt, centripetal. War aber die Temp. inf. thatsichlich die
Arterie und nicht vielmehr die Vene? HimscHBERG giebt selbst an, dass
es schwer, ja fast unmdglich gewesen, zu sagen, welches die Venen und
welches die Arterien waren, und er gelangte erst im weiteren Verlauf zu
einer sicheren Entscheidung, durch Vergleichung der wiederholentlich ent-
worfenen Gefissskizzen mit dem spiteren Bilde, in welchem die Arterien
sweifellos als solche zu erkennen waren. Diesen sollen die Gefiisse mit
den anfinglichen Unterbrechungen der Blutsiule entsprochen haben. In
der Hauptsache hat HmscBERG damit gewlss Recht, wenn auch die
beiden vorliegenden Zeichnungen (Figur 1 und 2) nicht iiberzeugend sind,
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z. B. was die Vasa temp. sup. anlangt. Ob aber die angebliche Art. |
temp. inf. wirklich eine Arterie war, bleibt trotzdem durchaus fraglich.
Wiewohl gerade fiir dieses Gefiss ein genauerer Beweis nothwendig ge-
wesen wire, wird es nicht besonders erwihnt. Es scheint, als ob es nur
deshalb fiir eine Arterie angesehen wurde, weil die iibrigen drei Geffisse mit
sichtbarer Cireulation Arterien waren. Eine solehe Schlussfolgerung hitte
natiirlich Berechtigung, wenn die Communication der fraglichen Temp.
inf. mit den ibrigen drei Arterien erwiesen wire, und dies setzt HirscH-
BERG voraus, wie aus der weiteren Beschreibung erhellt. Allein hier wire
eine Thuschung wohl miglich. HirscueeErG konnte ,sehr deutlich wahr-
nehmen, dass einzelne Bluteylinderchen aus dem unteren Ast, indem sie
ein kleines Hinderniss gerade auf der Mitte der Papille fiberwanden, in
den oberen Ast heriiberschliipften®; dieser war mitunfer nebst dem An-
fangstheil der Art. temp. und nas. sup. fast leer, ,immer aber filllte er
sich langsam wieder mit Bluteylindern und zwar hauptsichlich von unten
her.” Die beiden Figuren sind nun, wie gesagt, in Betreff der Gefass-
verhiiltnisse nicht beweisend, die eine von beiden ist sicher nicht natur-
getreu, vielleicht beide nicht. Aber das geht aus ihnen hervor, dass, wie |
so oft, die untere Hauptvene (und namentlich die Vena temp. inf.) unge- |
fihr in der Verlingerung der oberen Hauptarterie liegt und bis zu ihr |
hinreicht. War es die Ven. temp. inf. und die untere Hauptvene, in |
denen der Norm entsprechend ein centripetaler Strom sichtbar war, so
konnte leicht der Schein entstehen, als ob sich derselbe direct in die
obere Hanptarterie, nur mit Ueberwindung eines kleinen Hindernisses, fort-
sefzte, um so leichter, da ja die Blutsiule immer lickenhaft erschien,
eine zweifellose Continuitit also niemals bestand. Diese Maglichkeit wird
also durch HigscABERG's Angaben nicht ausgeschlossen. Andererseifs ist |
eine Communication der fraglichen Gefisse deshalb zweifelhaft, weil die
obere Hauptarterie bis iiber ihre Theilungsstelle hinaus zeitweise scheinbar
leer wurde, d. h. nur Plasma enthielt trotz fortdauernder Strimung im
unteren Hauptast. Wohin entleerte letzterer wihrend dieser Zeit seine
rothen Cylinderchen? In den obturirten Stamm der Centralarterie, aus
welcher sie spiter wenigstens zum Theil in die obere Arterie gelangten?
Noch weniger ist der Zusammenhang zwischen Temp. inf. und Art. nas.
inf, gesichert. Dass iiber das Verhalten des Blutstromes an der angeb-
lichen Vereinigungsstelle, iiber das Umbiegen des Stromes aus dem ersten
Grefiss ins zweite kein Wort gesagt wird, muss auffallen. Die Circulation
war ja bequem zu verfolgen und wurde lange Zeit beobachtet. Die Zeich-
nungen sind auch in diesem Punkt nicht zuverlissig; so treffen in Fig. 1
die beiden unterbrochenen Blutsiulen viel ndher dem Porus opt. zu-
sammen als in Fig. 2 die beiden Arterien, und sie wiirden hiernach, von
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allem anderen abgesehen, eher die Art. nas. und die Ven. temp. mit den
entsprechenden Hauptisten vorstellen. War dies wirklich der Fall, so
hatte die sichtbare Bluthewegung iiberall normale Richtung, in der oberen
Hauptarterie mit ihren Aesten sowie im unteren arteriellen Hauptast mit
der Art. nas. inf. eine centrifugale, in der Ven. temp. inf. und der un-
teren Hauptvene eine centripetale. Diese Ausnahmestellung des ausseren
unteren Quadranten der Retina bereitet aber der Erklirung vielleicht eine
neue Schwierigkeit. Die wirkliche Art. temp. inf. enthielt spiter offenbar
ginen Pfropf. Sass derselbe Anfangs, so lange der Blutzufluss zur Netz-
haut sehr schwach war, gerade an ihrem Ursprung, wie es leicht geschehen
kann, so wire damit das Fehlen einer centrifugalen Stromung in ihr er-
klirt. Sie war dann wohl iiberhaupt sehr diinn, weshalb sie in Fig. 1
ganz fehlt und die Vene @, an ihrer Stelle als Arterie bezeichnet wird,
wiihrend die angebliche Vene », nur einer der in Fig. 2 sichtbaren Zweige
der Ven. temp. war. Auch das wirde hiernach allenfalls verstindlich
sein, dass ausschliesslich die Ven. temp. inf. Unterbrechungen des Blut-
fadens zeigt; alle anderen Venengebiete haben ja einen zwar mangelhaften,
aber immerhin reichlicheren Blutzufluss als sie. Damit steht jedoch die
Bemerkung, dass gerade in der Temp. inf. die sichtbare Stromung ,,wohl
am kraftigsten® von Statten ging, nicht ganz im Einklang. Eher wiirde
sich dieselbe fiir die andere Auffassung verwerthen lassen, wonach simmt-
liche Netzhautarterien ihr Blut, wenigstens hauptsiichlich, durch die Art.
temp. inf. von deren Peripherie her bezogen. Ob dann freilich die
Stromgeschwindigkeiten und auch die Breitenverhiltnisse der Arterien
nicht ganz andere sein mussten, lasse ich dahingestellt sein. Namentlich
aber bleibt es eine offene Frage, woher denn das Blut stammte. Nur
gerade die riickliufige Anschoppung ist sehr unwahrscheinlich. Ist es
schon von vornherein auffillig, dass sich diese, wenn sie iiberhaupt bei
Stammembolie méglich wire, nur auf einen Quadranten heschrinken sollte,
der anscheinend keine giinstigeren Bedingungen bietet als alle anderen, -
so ergiebt auch die Beobachtung thatsiichlich keine Ueberfiillung der zu-
gehirigen Venen, die sich eben gar nicht anders verhalten als die Ven.
nas. inf. mit ihren Zweigen. HirscuBERrG spricht sich iiber das Rithsel-
hafte seiner Beobachtung nicht ndher aus und betont nur zum Schluss
nochmals, dass er ,trotz sorgfaltigster Untersuchung Anfangs eine positive
Ueberzeugung iiber den Charakter der (von der gichtbaren Circulation)
betroffenen Gefisse nicht gewinnen konnte, schliesslich aber doch zweifellos
constatirte, dass hier nur Arferien das Stromungsphiinomen zeigten.*
Nun, ich vermag, was die Temp. inf. betrifft, seine Feststellungen doch
nicht fiir so zweifellos zu halten, so lange nicht vollstindigere, genaue
Angaben iiber einige wichtige Punkte vorliegen.
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Eine riickliufige Blutbewegung ist sonach in keinem Falle erwiesen,
selbst nicht bei Astembolien. Diese scheinen sich aber iberhaupt in Be-
treffl des Blutzerfalles nicht unwesentlich von den Stammembolien zu
unterscheiden. Es ist erklirlich, dass bei ihnen niemals Pulsation be-
schriehen wurde ; ebenso erscheint der Nachweis einer bestehenden Circu-
lation durch den Druckversuch oft von vornherein nicht miglich. Also
anch dieser Weg zur Entscheidung der friher aufgeworfenen Frage, wo-
her die ofters beobachtete Veneniiberfiilllung kommt, ob sie durch normal
gerichtete oder wirklich durch riickliufige Strimung herbeigefiihrt wird,
ist wenigstens in den vorliegenden Fillen verschlossen. Nicht anders
steht es mit der sichtbaren Bewegung des zerfallenen Blutes, fiir die ich
kein einziges Beispiel anzufiihren weiss, wiihrend sich die Unterbrechungen
der ruhenden Blutsiule auch nur selten, in einigen wenigen Fillen, und
zwar, wie es scheint, nur in den Arterien vorfinden. Gerade Beobach-
tungen bei Astembolie miissten aber am besten tiber einige Punkte be-
treffs der Entstehung des Blutzerfalles Aufschluss geben. Es ist mir
z. B. nicht wahrscheinlich, dass sich die feineren Formen des Zerfalles,
die Blutperlen, wenn sie einmal entstanden sind, nach und nach wihrend
des Weiterrollens im Gefissrohr durch Wachsthum in die griberen Formen,
in Cylinder umwandeln und dass demnach da, wo sich die in Bewegung
begriffene arterielle Blutsiiule von der Gefisspforte ab aus Cylindern zu-
sammensetzt, wie es ofters der Fall ist, weiter stromaufwirts ausserhalb
des Auges die Centralarterie die Vorstadien, die feineren und feinsten
Blutkirperhéiufchen aunfweisen miisse, dass also ans der Art, in welcher
der sichtbare Zerfall im Auge auftritt, ungefihr auf die Entfernung des
Stromhindernisses vom Auge geschlossen werden kimnte. Wenn oben auf
Grund der Jieer'schen Beschreibung von einer allmihlichen Grdssenzu-
nahme der rothen Kirnchen berichtet wurde, so bezog sich diese Angabe
auf verschiedene Zeitpunkte der Beobachtung; erst stromten nur Blut-
-perlen, spiter nur Cylinder ein, ein Wechsel, der schon an sich jede
Schlussfolgerung iiber den Sitz des Stromhindernisses verbietet. Nie war
das Bild der Art, dass sich z. B, in den Hauptisten noch kleine Perlen
bewegten, die dapn in den Aesten zweiter und dritter Ordnung schon
viel grisser wurden und schliesslich zu langen Cylindern anwuchsen.
Allerdings muss ja ein Cylinder, der in einem Hauptast noch ganz kurz
ist, eine betrichtliche Linge annehmen, sowie er in einen dinnen Zweig
gelangt, und so geschieht es, selbst wenn er sich, was nicht immer der
Fall, genau mit der Arterie, d. h. dem Durchmesser der Zweige ent-
sprechend theilt, da in der Netzhaut der Gesammtquerschnitt der Ver-
istelungen allemal kleiner zu sein scheint als der des Stammes. Auch
vergrissert sich ofters ein Cylinder durch Zusammenfliessen mit anderen.
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Aber ein regelmissiges Wachsthum findet nicht statt, insbesondere ist da,
wo nur die geringen Grade des Zerfalles sichtbar sind, nichts davon zu
erkennen. Es hat vielmehr ganz den Anschein, als ob sich die einzelnen
Formen auf einem Querschnitt des Gefisses vollkommen fertig aushildeten
und weiter stromabwirts nur noch scheinbare und zufillige Gréssenver-
inderungen durchmachten. Ein soleher Querschnitt liegt zwischen den
Arterien und Venen in den Capillaren. Denn wir sehen den Zerfall
hiufiz nur in den Venen und zwar nicht bloss da, wo nur noch einzelne
stillstehende Plasmacylinder vorliegen, sondern oft genug auch dann,
wenn die venisen Blutsiiulen, soweit sie sichtbar sind, ,,perlschnurartig® ete,
aus farblosen und rothen Ahschnitten bestehen und sich in regelrechter
Bewegung befinden. Eine genauere Beobachtung der Art und Weise, in
der sich die Sonderung der Blutbestandtheile vollzieht, ist hier selbstver-
stiindlich ausgeschlossen. Sollte aber der Vorgang in den Capillaren nicht
Aehnlichkeit haben mit dem, den wir oben auf Grund der Angaben
ComnaEmM’s einmal als moglich bezeichneten? Wenigstens kinnten so die
vereinzelten Plasmacylinder zu Stande kommen, die wir bisher nur als
Ueberreste eines vorausgegangenen totalen Zerfalles auffassten, weniger
leicht dagegen wohl ein gleichmissiger Zerfall der ganzen Blutsiule. Der
andere Querschnitt, auf dem der Blutzerfall eintritt, wiirde die durch
den Embolus verengte Stelle der Arterie sein oder richtiger wohl der Ort,
an welchem die Arterie entspringt und die Verlangsamung des Stromes
beginnt. Dieser (Querschnitt wiire aber bei Astembolien oft zu sehen,
Insofern wiirden lefztere iber den Process des Zerfalles manches lehren
kimnen, so vielleicht z. B. in Betreff der niheren Bedingungen der ein-
zelnen Zerfallsformen. Diese vertheilten sich nach Jieer's Beschreibung
auf verschiedene Stadien des Verlaufes, welche sich hauptsichlich durch
die Geschwindigkeit des Blutstromes von einander unterschieden. Wie die
' Verlangsamung des Stromes iiberhaupt erst die Sonderung der Blutbe-
standtheile ermiglichte, so schien ihre Zunahme die griberen Formen des
Zerfalles herbeizufithren, Allein es miissen ausserdem noch andere maass-
gebende Einfliisse existiren. Das ergiebt sich anscheinend aus den vorhin
ausfiihrlicher mitgetheilten Beispielen, in denen die Venen einen feinen
Zerfall zeigten, wihrend die arteriellen Blutsiulen in einem Theil der
Fille gar nicht unterbrochem waren, in einem anderen aber sich aus
griberen Cylindern zusammensetzten; dieselbe missige Verlangsamung,
die die Blutperlen in den Venen hervorbrachte, wirkte in den Arterien
ganz anders und hatte bald gar keinen, bald einen sehr betrichtlichen
Zerfall zur Folge. So kommt es wohl auch auf die Beschaffenheit der
verengten (Querschnitte an. Die Capillaren scheinen den Zerfall weit
mehr zu begilinstigen als die Stromengen in der Centralarterie, migen
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diese von einem unvollstindig obturirendem Pfropf oder — in anderen
Beispielen (s. oben 8. 64. 65) — von einer Compression oder Knickung
des Gefdsses herrithren. Denn in den Venen sind ja die Unterbrechungen
viel hiufiger als in den Arterien, was wohl an anderen Orten, aber nicht
in der Retina mit einer starken Verbreiterung des Strombettes und mit
deren Riuckwirkung auf die Circulation in den Capillaren in Zusammen-
hang gebracht werden kinnte; iibrigens gehen die in den Arterien vor-
handenen Unterbrechungen nicht immer (oder iiberhaupt nicht?) in die
Venen idber. Sollte ferner vielleicht dhnlich wie in ComsmriM's Beob-
achtung die Linge der centralen Blutsiule zwischen dem Pfropf und dem
(zefiissursprung oder dem normalen Strom und ebenso das gegenseitige
‘erhiiltniss des Durchmessers dieser Blutsiiule und des normalen Stromes
von besonderer Bedeutung sein? Dann fehlte dem gleichwohl unzulissigen
Versuch, bei Stammembolie aus der Art der sichtbaren Bluthewegung
einen Schluss auf die Entfernung des Pfropfes vom Auge, richtiger von
der Art. ophthalm; zu ziehen, doch nicht jede Grundlage, Zundchst frei-
lich kann die sichthare Blutbewegung lediglich als ein Zeichen einer vor-
handenen schwachen Circulation gelten, das nur bequemer zu constatiren
ist als alle anderen, wenn es einmal vorliegt, und das zugleich iiber die
Geschwindigkeit des Stromes Aufschluss giebt. Weshalb man sonst auf
die Dauer dieses Symptoms und auf den wechselnden Zeitpunkt seines
Beginnes grossen Werth gelegt hat, ist mir nicht verstindlich.

Es ist somit nach Embolie der Centralarterie die Fortdauer des Blut-
stromes oft genug und in mannigfachster Form sichtbar, oft genug auch
bel ganz engen, anscheinend selbst leeren Zuflussbahnen. Ueber diesen
scheinbaren Widerspruch sagt LiesreicH, der unter seinen sechs Embolie-
fillen dreimal Gelegenheit hatte, den Kreislauf in den Venen direct
wahrzunehmen: ,,man iberzeugt sich dann, dass selbst in Fillen, wo die
Arterien vollkommen verstopft sind und gar kein Blut in die Retina hin-
einlassen, doch Blut durch die Venen herausgefiihrt wird.” Ich weiss
nicht, ob er dabei die weitere Schlussfolgerung im Sinne hatte, dass das
Blut wohl aus Verbindungen zwischen Netzhaut- und Aderhantgefiissen in
der Peripherie herstammte. Jedenfalls ist schon der Vordersatz, mach
welchem die Arterien gar kein Blut filhren sollen, unerwiesen. Der Ge-
fassinhalt bildet vielleicht nur eine #usserst schmale und dimne Schicht
und entzieht sich deshalb fir die Vergrosserung des aufrechten Bildes
noch der Wahrnehmung. Unter giinstigeren Bedingungen kann man sich
durch den Augenschein davon iiberzeugen, dass manchmal frotz der Blut-
leere das Blut in den betreffenden Gefissen weiterfliesst; bringt man z. B.
beim Frosch durch Druck auf das Auge die senkrecht herabsteigende
Hauptvene der Hyaloidea zum Verschwinden, so sieht man doch ofters
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einzelne gerade passend beleuchtete Blutkirper vorbeigleiten (Jacosi). Vor
allem aber kann trotz einiger Fiillung der Arterien der Schein einer voll-
stindigen Animie noch auf zweierlei Weise entstehen.

Farbe des Gefissinhaltes. Erstens ist es mdglich, dass die Zu-
sammensetzung des Blutes eine Strecke weit hinter dem nicht ganz ob-
turirenden Pfropf zuweilen eine andere wird, in der oben nach CoENHEIM
geschilderten Art und Weise, dass dort der Gehalt an rothen Blutkirper-
chen und damit die Sichtbarkeit des Blutes abnimmt. Dass eine solche
Verinderung bei Embolie der Art. centr. ref. vorkommt und sogar eine
absolute Animie einzelner Gefissabschnitte vortiuschen kann, lasst sich
nicht gut nachweisen. In Fillen mit sichtbarer (Circulation ist zuweilen
die eine oder andere Arterie oder selbst ein Hauptast bis weit in seine
Verzweigungen hinein eine Zeit lang anscheinend blutleer, d. h. er ent-
hiilt nur Plasma; dann fiillt er sich wieder mit einer continuirlichen oder
unterbrochenen rothen Blutsiule. Diese Erscheinung rihrt wohl nur
daher, dass eine Reihe von rothen Cylinderchen ungetheilt an der Wurzel
der betreffenden Arterien voriiberging, so dass wihrend dessen lediglich
die farblosen zur Fillung derselben beitrugen, was aus der Beschreibung
jener Fille freilich nicht ersichtlich ist. Mit den ComnuEmM'schen Be-
funden wiirde sie nichts zu thun haben. Aber wenn z. B. ZEHENDER!
in seinem Fall von Embolie mit nur partieller Absperrung des Retinal-
kreislaufes die Arterien anf der Papille als blass und anscheinend fast
blutleer, aber nicht deutlich verschmilert beschreibt, wenn ebenso in
Sremen's Fall am Tag nach dem Eintritt der Embolie, wo der Pfropf die
Centralarterie nur noch zum Theil ausfiillte, die Arterien auf der Seh-
nervenscheibe normal dick, aber von sehr blasser Farbe waren, so darf
man hierbei doch an einen geringeren Grad jemer Entfirbung des Blutes
denken: eine blosse Abplattung der Gefisse, deren Inhalt die normale
Farbe bewahrte, ist freilich nicht auszuschliessen. Ebenso wird in mehreren
anderen Fillen die Farbe der Arterien, mogen sie normal breit oder ver-
schmilert sein, als blassroth, als rdthlichweiss oder als ganz hellrosaroth
hezeichnet, eine Abnormitit, die manchmal vielleicht auch nur von diesen
Verinderungen herrithrt. Umgekehrt ist das Blut sehr haufig auffallend
dunkel, nicht bloss in den Venen, wo es bisweilen selbst dunkelbraunroth
oder schwarz genannt wird, sondern auch, und oft in ganz demselben
Grade, in den Arterien, weshalb es nicht selten unmiglich wird, Arterien
und Venen an ihrer Firbung zu unterscheiden, was bei bedeutender Ver-
* schmillerung an sich schon schwierig ist. So wird das Blut angetroffen,
gleichviel ob es stillsteht oder ob es sich in deutlicher rechtlaufiger Be-

' Klinische Monatsblitter fiir Augenheilkunde. XII 1874. 8. 310.
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wegung befindet; in einem Fall' von unvollstindiger Verstopfung der
Art. centr. ret. waren selbst zu einer Zeit, wo der Strom hinreichte, ein
verhilltnissméssig gutes Sehvermigen, Finger:8', zu unterhalten, die be-
trichtlich verdiinnten Arterien noch ebenso dunkel gefirbt wie die Venen.
Hierdurch wird der Versuch, die anscheinende Venositit des Blutes in
den Arterien zum Beweis seiner Herkunft aus den Retinalvenen, also
zum Beweis eines riickliufigen Venenstromes zu benutzen, ohne Weiteres
unmiglich gemacht. Woher kommt aber die Blutverfairbung? Stillstand
oder hochgradige Verlangsamung des Stromes kinnte es erklirlich er-
scheinen lassen, dass das Blut seine arterielle Beschaffenheit einbiisst,
ohne noch das Capillargebiet durchsetzt zu haben. Indessen passen hierzu
nicht alle Fille, so schon nicht das soeben angefiihrte Beispiel einer un-
vollstindigen Embolie, wo bereits dunkles Blut in die Netzhautarterien
einstrimte, das auch unméoglich erst durch capillare Collateralbahnen ge-
flossen war. Allerdings hatte sich die Geschwindigkeit des Blutstromes
wohl in der ganzen Centralarterie von deren Ursprung an verringert.
Sollte aber die missige Verlangsamung geniigen, um das Blut sofort
vends zu machen? Es giebt vielleicht noch andersartige, mit Dunkel-
firbung einhergehende Verinderungen des Blutes, die sich unter dem
Einfluss der ortlichen, umschriebenen Stromenge ausbilden. So scheinen
z. B. die Blutperlen und Bluteylinder, von denen vorher die Rede war,
immer ziemlich dunkelroth auszusehen.

Manchmal kann das Urtheil dber etwaige Verfirbungen des Netz-
hautblutes ausserdem durch die nicht unbedeutenden individuellen Diffe-
renzen des normalen Zustandes irregefithrt werden. Ferner ist es hier
dhnlich wie bei den Angaben iiber die Gefisshreite wahrscheinlich, dass
ein Theil der beschriehenen Farbenunterschiede lediglich auf Rechnung
des Untersuchers (Belenchtungsart, Vergrisserung u. s. w.) zu setzen ist.
Sodann kommt die Verinderung der Gefiissbreite, vor allem aber die
Triibung des Untergrundes und seine ungewihnlich helle Farbung, zu-
weilen auch die Verschleierung der Gefisse selbst fiir das Aussehen der
Blutséiulen in Betracht. In meinem Fall erschienen die Venen, nachdem
das Stromhinderniss aus dem Wege geriumt war, wohl in Folge der
miissigen Verbreiterung und der grauen Netzhauttritbung auffallend dunkel;
doch dachte ich ausserdem an eine wirkliche Verfirbung und an eine
starke Venositit des Blutes, die von einem gesteigerten Stoffumsatz in
der bisher aniimischen Netzhaut abhiingen konnte. Endlich darf man
nicht vergessen, und in einzelnen Fillen mit blassen Arterien, nicht in
allen, ist es sicher von Bedeutung, dass man das Blut erst durch die

U Archiv fiir Ophthalmologie. VIII. 1861. 1. 8. 271. SCHNELLER.
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(Gefisswand hindurch sieht, dass sich also seine Farbe scheinbar dndert,
wenn die Gefisswand an Durchsichtigkeit verliert.

Sichtbare Gefisswandverinderungen. Gefisswandveriinderungen
sind aber bei hoheren Graden der Andmie gewihnlich vorhanden uud sie
sind nur zom Theil moleculirer Natur und unsichtbar. Wie es scheint,
wurden Triibungen der Gefisswand in den Thierversuchen unter dem
Mikroskop immer erst nach lingerer Dauer der Blutleere wahrgenommen.
Hier treten jedoch sichthare Verinderungen schon frithzeitig auf, ein Um-
stand, der deshalb nicht unwichtiz ist, weil er wiederholt dazu verleitet
hat, die Embolie zu leugnen und vielmehr eine primire Perivasculitis und
nachfolgende Thrombose zu diagnosticiren. Kurz nachdem der Embolus
in die Centralarterie eingefahren ist, schon in den ersten Stunden, kann
man die diinnen Blutsiiulen zu beiden Seiten von schmalen weissen Linien,
die der Gefasswand entsprechen, aber viel zu deutlich und derb sind, als
dass sie von einer normal durchsichtigen Wandung herriithren kinnten,
begleitet finden. Oder es kommt vor, dass eine stark verengte Arterie in
einiger Entfernung von der Papille aufhort und dass sich nun in ihrer
Richtung und Fortsetzung ein feiner weisser Faden nach der Peripherie
hin verfolgen lisst, an den sich dann bisweilen wieder ein diinnes, mit
rothem Blut gefiilltes Gefissstiick anschliesst, wihrend manchmal die End-
zwelge gleichfalls in grosserer Zahl in feinste weisse Striche nmgewandelt
sind. Auch fehlt es nicht an Beispielen, welche zeigen, dass die Venen
ebenso wie die Arterien, wenn auch selten, schon zeitig, nach einem
Tage u. s. w., stellenweise mit weisslichen Einscheidungen versehen sein
kimnen. Die anscheinend leeren Gefiissstrecken werden nur deshalb wahr-
nehmbar, weil die Wandung getriibt ist; wenigstens gilt dies fir die
kleineren Gefisse; dagegen scheint es nach den beim Druckversuch zu
machenden Beobachtungen nicht unmoglich zu sein, dass bisweilen an
Gefassen, die dickere Winde besitzen, letztere ohne getriibt zu sein, schon
durch den Wegfall der rothen Fiillung mehr als unter normalen Verhilt-
nissen hervortreten, wenigstens auf der Papille. Andererseits verdeckt
die Triibung einen sonst noch sichtbaren Blutgehalt und kann so dazu
beitragen, dass die Arterien villig ,,aniimisch* aussehen; oder sie beein-
flusst doch die Farbe der Blutsiule. Spiiter verschwindet die Trithung,
wenn sich eine geniigende Blutzufuhr wiederherstellt, und zwar sofort
oder allmahlich, je nach der Dauer der Aniimie und dem Grade des
neuen Blutwechsels. Sie beruhte also nur auf geringfiigigen fliichtigen
(ewebsverinderungen, deren anatomische Grundlage noch nicht durch
Sectionsbefunde festgestellt ist.

Bei andauerndem Blutmangel dagegen kommen derbere, bleibende
Abnormititen zur Entwickelung. Der Endausgang ist, wie schon hemerkt,
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(efissatrophie, die sich in doppelter Form kund giebt. Die Gefisse kinnen
enger werden und die Wandungen sich verdicken, ohne dabei an Durch-
sichtigkeit wesentlich einzubiissen, sodass zuletzt nur spirliche sechmale
Blutsiulen, die kaum iiber die Papille hinausreichen, iibrig bleiben; wie
wir sahen, befillt diese Vaseulitis nicht immer simmtliche Gefisse oder
sie tritt auch nur hie und da im Verlauf einzelner Aeste auf. Nicht
selten aber geht die Wandverdickung mit gleichmissiger?!, dichter Triibung
einher, und wenn schon von Anfang an eine Triibung vorhanden war,
so nimmt dieselbe an Intensitit zu und breitet sich weiter ans. Wie zu-
weilen nach Neuritis, bilden dann die Gefisse von der Gefisspforte ab in
wechselnder Ausdehnung platte weisse oder gelblichweisse Binder, in deren
Mitte dfters ein dimner rother Blutfaden ohne Weiteres oder bei beson-
derer Beleuchtung oder mittelst des Druckversuches sichtbar wird. Von
diesen Vorgingen bleibht manchmal das eine oder andere Gefiss, das viel-
leicht besser als die iibrigen mif Blut versorgt wurde, ganz oder strecken-
weise verschont. Immer aber scheinen die Venen in geringerem Grade
als die Arterien ergriffen zu werden und ofters ganz frei zu sein.

Zu den fliichtigen andmischen Gefiisswandtritbungen, die ohne tiefere
Gewebsalteration doch sichtbar sind, muss ich nun auch zunichst die Ver-
inderungen, welche ich in meinem Fall gesehen habe, rechnen. Spurlos
verschwanden sie gleichzeitiz mit der Aniimie. Die Intensitit der so
rasch voriibergehenden Tritbung ist aber sehr ungewohnlich. Ich habe
nur einen einzigen Fall von Embolie gefunden, in welchem vielleicht etwas
entfernt ihnliches beobachtet worden ist, den Fall IIT von ScENABEL und
Sacus. Hier machfe sich 2 Stunden nach dem Eintritt der vollstindigen
Erblindung, sowie die Arterien den Papillenrand iberschritten hatten,
welche trotz fusserst mangelhaften Blutzuflusses bereits wieder normal
breit geworden waren, ,,zu beiden Seiten derselben® die Wand in auf-
filligster Weise als grellweisser Streifen bemerkbar. Die Begrenzungs-
linien der weissen Streifen waren aber nicht Wberall den Grenzen der
Blutsiule parallel. Vielmehr verbreiterte sich die weisse Farbung stellen-
weise und sendete in die Umgebung strahlige Fortsitze." Wenige Stunden
vorher, ehe die Centralarterie vollkommen unwegsam wurde, hatte eine
Untersuchung des Kranken stattgefunden; von den weissen Streifen wird
dabei nichts erwihnt. Am nichsten Tag waren sie, wihrend sich der
Kreislauf weiter verstiirkt hatte, nur noch da und dort andeutungsweise
erkennbar, Auch diese grellweissen Streifen, die sich so auffillig zeigten,
trotzdem dass nicht mehr absolute Anfimie bestand, waren anscheinend

! Nur einmal begann sie mit ganz unregelmissiger Sprenkelung der Gefdsswiinde.
 Gilt dies von allen Arterien?
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die sonst vorkommenden weissen Linien neben der

weit mehr als
Blutsiule.

s ist aber wahrscheinlich, dass es sich hierbei nur um verschieden
hohe Entwickelungsstufen desselben Vorganges handelt. Wie die fliichtige
Gefisswandtribung manchmal ganz ausbleibt, so braucht sie, wenn sie
sich einmal einstellt, nicht immer dieselbe Hohe zu erreichen. Die
niheren Bedingungen hierfir sind ebenso wie die Natur der Triibung
nicht bekannt. Ieh muss jedoch 2 Punkte hervorheben, welche bei meiner
Patientin vielleicht die bedeutende Veriinderung der Gefisse begiinstigten.

Da ich Anfangs ein primires Gefassleiden vermuthete, habe ich mich
nach der Wiederherstellung des Kreislaufes immer wieder bemiiht, an den
Gefisswandungen nach irgend welchen selbst geringfiigigen Abnormititen
zu suchen. An den grossen Arterien treten bei der Untersuchung im
aufrechten Bild und bei schwacher Beleuchtung die Wandungen als
ansserst zarte grauweisse Streifen zu beiden Seiten der Blutsiulen zu
Tage, aber nicht etwa nur da, wo sie eine Vene kreuzen und das Venen-
blut einen dunklen Hintergrand liefert, sondern auch an den Stellen, wo
die Arterien der Fliche nach an Papillengewebe angrenzen und selbst
noch ein Stiek jenseits des Sehnervenrandes in der Retina. Dieses Bild
hat nichts Pathologisches, die Wandungen stellen sich ganz so dar wie
im linken Auge der Patientin und wie sie auch sonst in gesunden dlteren
oder jugendlichen Augen, nur sehr verschieden deutlich und zwar oft auf
derselben Papille ungleich, sichtbar sind. Far den mormalen Charakter
dieses Befundes spricht weiterhin der Umstand, dass Farbe, Durchmesser
und Begrenzung der rothen Blutsiiule ebenso wie Breite und Glanz des
centralen Reflexstreifens keinerlei Unregelmassigkeiten aufweisen. Auch
blieb das Aussehen der Gefisse durchaus das gleiche, solange ich die Pa-
tientin in Beobachtung hatte; wire es pathologisch gewesen, SO wiire es
wohl zu Verinderungen, insbesondere zu einer JAufhellung® der Gefass-
winde gekommen, wie sich ja die Gefissentartung an der Schidelbasis
sehr rasch besserte. — Die Venen liegen im Bereich der Papille hinter
den Arterien und werden von diesen stellenweise zum Theil verdeckt.
Wo dies aber nicht der Fall ist, lisst sich ihre Wandung ebenfalls er-
kennen, nur viel schwieriger als an den Arterien, wie es der Regel ent-
spricht. Nur zwei Venen machen eine Ausnahme, die Ven. median. und
die Ven. temp. inf., dieselben, an welchen vor der Beseitigung des Strom-
hindernisses ein ahnliches Bild wie an den Hauptarterien constatirt werden
konnte. Eine Wandaffection dieser Venen muss ich wegen des normalen
Verhaltens der Blutsiule und des Reflexstreifens ausschliessen. Aber sie
sind zu beiden Seiten von hellen, gelblichweissen, durchweg homogen er-
scheinenden Streifen eingefasst, welche etwa halb so breit wie die Blut-
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siule selbst sind und sich von der kleinen centralen physiologischen Ex-
cavation an bis zum Papillenrand erstrecken. Es sieht ganz so aus, als
ob die Venen in Rinmen des Papillengewebes verliefen, die nur eine un-
mittelbare Fortsetzung der centralen Excavation darstellen; die Rinnen
gleichen der Execavation vollstindig, nur hat letztere in diesem Fall keinen
scharfen Rand, wihrend die Rinnen deutlicher gegen die iibrige Papillen-
oberfliche abgegrenzt sind. Eine Vertiefung ist weder an den , Rinnen*,
noch an der ,,Excavation® besonders auffillig. Jene enthalten vielleicht
dasselbe Gewebe wie diese, eine Fortpflanzung des centralen Bindegewebs-
meniscus zu beiden Seiten der Venen. FEine eigentliche Verdickung der
Venenwand ist, um es zu wiederholen, wegen des Aussehens der Blutsiule
unwahrscheinlich, In der Zeit, als sich bei meiner Patientin eine ab-
norme Rithung der Papille entwickelte, wodurch allgemein die Sicht-
barkeit der Gefisswiinde erleichtert wird, wiihrend sie andererseits ebenso
bei Verschmélerung der Blutsiule durch Druck aufs Auge viel deutlicher
hervortreten, zeigten die Begleitstreifen der beiden Venen eine weitere
Aehnlichkeit mit der Gefiisseintrittsstelle: letztere blieb inmitten der
Hyperamie nahezu unbetheiligt und jene stachen, hellweiss, ganz auf-
fallend von der rothen Sehnervenscheibe ab. Mit dem hieraus sich er-
gebenden Unterschied in der Ernihrung und mit der verschieden gear-
teten Form des Gewebes hiingt es vielleicht zusammen, dass die acute
Animie an jenen beiden Venen rasch eine so hochgradige Trithung herbei-
fithrte. Die Durchsichtigkeit der eigentlichen Venenwand hatte wohl
ebensowenlg wie an den ibrigen Venen gelitten, da die diinne rothe Bluf-
siule jener Venen bei ihrem Uebertritt auf die Sehnervenscheibe bis zu
ihrem Verschwinden im Centrum keine Verinderung erkennen liess; viel-
mehr triibte sich nur das Rinnengewebe neben den Venen, Ueber gleich-
zeitige Tritbung des Meniscus centralis war ein Urtheil nicht moglich, weil
die ganze Gefasseintrittsstelle durch eine Wolke (vielleicht gerade ab-
himgig von dem Meniscus?) verdeckt wurde, was auch in mehreren an-
deren Fillen berichtet wird.

Mag nun die hier ausgesprochene Vermuthung betreffs der Gefiss-
rinnen richtig sein oder nicht, der Gedanke an einen Zusammenhang
zwischen der ungewohnlichen Tribung an den beiden Venen einerseits
und ihren heiden Begleitstreifen andererseits lisst sich nicht von der
Hand weisen. Wie war aber dann das eigenthiimliche Bild an den Ar-
terien entstanden? Die Wandungen derselben erwiesen sich gleich nach
der Wiederkehr des Stromes und fernerhin als ganz gesund und zeigten
anch keine Anomalie wie die der beiden Venen. Der Grund ihres unge-
wohnlichen Verhaltens war ein ganz anderer und ist wohl mit einem
ophthalmoskopischen Symptom der Embolie in Verbindung zu bringen,

il
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welches namentlich fiir die Diagnose von grosster Wichtigkeit ist, ich
meine die Anwesenheit eines Embolus im Innern des Auges.
Sichtharkeit des Embolus. Bei Embolie des Stammes der Art.
centr. ret. konnte es widersinnig erscheinen, von Sichtbarkeit des Pfropfes
gu sprechen, da ja der Stamm nicht bis in das Auge hineinreicht. Allein
die Theilung der Centralarterie in die beiden Hauptiste ist sehr oft gerade
noch sichtbar und bis zu ihr erfihrt die Arterie, wihrend sie im Opticus
verlauft, nur eine minimale Abnahme ihres Durchmessers; es entspriche
ganz den Erwartungen, wenn ein Embolus, der einmal in die Central-
arterie gelangte, besonders hiufig gerade da, wo sich dieselbe theilt, auf-
gehalten wiirde. Fiir manche Astembolien, die mit vollstindiger Erblin-
dung des Auges einsetzten, liegt in der That die Annahme nahe, dass
zunerst ein Pfropf an der Theilungsstelle stecken blieb, beide Hauptiste
verlegend, und dass er dann weiter in den einen Hauptast wanderte, sei
es unverindert, sei es, nachdem von ihm ein Stiick, welches vielleicht in
den anderen Hauptast hineinreichte, abgesprengt, zertrimmert und weg-
geschwemmt wurde. Es ist aber, soviel mir bekannt, an dieser Stelle
niemals wirklich ein Embolus gesehen worden. Wo sich Gelegenheit zur
anatomischen Untersuchung bot, wurde der Pfropf immer weiter riick-
wirts angetroffen: einmal gerade in dem Abschnitt des Gefissrohres, der
die Siebplatte durchbohrt (ScayaBrn und Sacmes), einmal unmittelbar
hinter der Lam. eribr. (ScawriceER "), knapp hinter dem Bulbus (PrIEsTLEY
Surre ), 3—5mm hinter der Scleraloberfliche (Gowsrs, SicEEL) oder noch
weiter vom Auge entfernt (Scaapr®). Wenn Popp's Fall* eine Embolie
darstellt, so musste der Pfropf noch ausserhalb des Sehnerven sitzen, da
die Lichtung der Centralarterie withrend ihres Verlaufes im Nerven
durchweg offen war, oder er war fiberhaupt nicht mehr vorhanden. In
einem Fall Hirscaeere's (N1, 6) untersuchte BEcker den Augapfel mit
dem Nerv. opt., ohne einen Embolus entdecken zu kinnen; auch hier
gind die beiden Miglichkeiten gegeben, dass der Pfropf wieder verschwunden
war oder dass er noch weiter centralwirts die Blutbahn verlegt hatte.
Aehnliches gilt fiir Lowrivag's Fall5, wo fiir die Untersuchung, die einen
negativen Befund lieferte, nur der enucleirte Bulbus zu Gebote stand.
Wenn in den beiden ersten Fillen die Centralgefiisse, soweit sie im Seh-
nervenstamm verlanfen, durchaus normal waren, so konnte man darin

' BCHWERIGGER, Forlesungen iiber den Gebrauch des Aungenspiegels. 1860, 8. 140;
v. Grirg’s Fall. »

* Brit. med. Jowrn. 1874. April 4. 8.452; nach Nager’s Ber. 1874, 8. 401,

? Adwrchiv fiir Ophthalmologie. XX. 1874, 2. 8. 285,

i Porp, Ueber Embolie der Art. centr. ref. Dissert. 1875.

& Amer. journ. of med. se. Bd. 67. 8.318; nach Nacer’s Fer. 1874. 8. 392,

Fiscuen, Embolie ]
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einen Gmnd gegen die Amnahme einer Emhnha auasmhalb des {]ptmus
erblicken. Denn peripherwirts vom Pfropf wiiren ja Gefiisswandverinde-
rungen gewdhnlich zu erwarten — jedoch nur bei totaler Absperrung des |
Blutstromes, aber durchans nicht stets bei unvollstindiger Embolie, selbst
wenn diese hinreicht, das Sehvermigen des Auges vollkommen zu ver-
nichten und die Gehirnschicht der Retina zur Atrophie zu bringen. So
war, um nur den wichtigsten der einschligigen Befunde hier wiederzu-
geben, in Scanasen’s Fall 11, der dem HirscuBerg'schen vielfach, auch
in Betreff der frithzeifigen Wiederherstellung einer schwachen Circulation,
ihnelte, die Centralarterie vor und hinter dem partiell obturirenden
Pfropf villig normal und die Gefisswandverdickung mit Verengerung
des Lumens beschrimkte sich aunf einzelne kleine Netzhautarterien. Auch
in dem wihrend des Lebens nicht genau beobachteten Fall von Porp
blieh hiernach die Embolie wahrscheinlich keine vollstindige. — In den
anatomisch untersuchten Fmboliefillen also sass der Pfropf niemals an
der Stelle, wo sich der Stamm der Centralarterie in die beiden Hauptiste
theilt, Nur ein Fall Nerrnesmie’s! (von einem zweiten war die Zuge-
horigkeit zur Embolie sehr fraglich, s. oben 8. 60, und in einem dritten?®
ist mir nicht bekannt, an weleher Stelle sich die ,,Obliteration® der
Centralarterie fand) macht eine Ausnahme. Hier wurde 4 Monate nach
erfolgter Fmbolie das Auge wegen eines schmerzhaften, dureh Iridectomie
nicht zu heilenden Glaucoms enucleirt. Die Betrachtung des Innern des
Augapfels, der in der Aequatorialebene durchschnitten wurde, ergab nun,

bei 30facher Vergrisserung vorgenommen, nach Porp folgendes. Auf der
Papille treten aus der physiologischen Excavation weisse Streifen hervor, |
welche dem Verlauf des oberen und unteren arteriellen Hauptastes ent-
sprechen, sie scheinbar einhiillen und verdecken und sich mit geringer
Verschmillerung bis zum Papillenrand erstrecken, von wo aus die arte-
riellen Blufsiulen erst sichtbar werden. Die dbrigen Gefisse aunf der
Sehnervenscheibe waren deutlich zu erkennen, auch ein kleiner arterieller
Ast, der nach der Macul. lut. hin verlief. Das Mikroskop lehrte, dass die
Art. centr. ret. von der Siebplatte an bis zu ihrer Theilung in die Haupt-
aste und deren Anfangsstiicke aul der Papille mehr oder minder von
einem Embolus ausgefiillt waren, der sich zum grissten Theil organisirt (?)
hatte und siech nur am ecentralen Ende aus weissen Blutkirperchen zu-
sammensetzte.  Eine genane Beschreibung des Augenspiegelbefundes liegt
mir von diesem Falle, der dbrigens in anderer Bezichung manches Un-

L Ophth. Hosp. Rep, VIII. 8. 9; Naspr’s Ber. 1874, 8. 403,
? Transact. of the Oplth. Soe. of the United Kingdom. 1882; nach Cenfralblatt
fitr praktische Auwgenleilkunde. V1. 1882, 8. 466.
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klare hat, nicht vor; ich glaube aber, dass das Bild des Hintergrundes
wenigstens im Anfang demjenigen, welches in meinem Falle zu beobachten
war, die Venen ausgenommen, ausserordentlich dhnlich sein musste, Als
ich bei meiner Kranken den ersten Blick auf die Sehnervenscheibe warf
und die weissen Stringe bemerkte, war ich der Meinung, den Embolus
gelbst vor mir zu haben — aber nur einen Augenblick lang. Die beiden
weissen Stringe mit den rothen Streifen lings ihrer Mitte mussten natiir-
lich eine andere Bedeutung haben. Die betreffenden Gefiisse erwiesen
sich denn auch bald zweifellos als Venen, und die ungewdhnliche Tribung
‘an ihnen scheint in der oben beschrichenen Anomalie ihren Grund zu
haben. Es konnten also hichstens die @ibrigen Stringe, die solid waren,
Emboli darstellen. Aber auch die Breite der Stringe war zn betricht-
lich, als dass ich sie auf einen Pfropf allein hiitte beziehen diirfen. (Gleich-
wohl michte ich vermuthen, dass urspringlich ein grosser Embolus ge-
rade auf der Gabelung der Centralarterie reitend festsass, der die beiden
kurzen Hauptiste ausfiillte und eine ganz kleine Strecke weit in ihre
niichsten Verzweigungen hineinreichte. Allerdings musste gleichzeitig die
Arterienwandung und am Porus opticus selbst noch benachbartes Gewebe
(Meniseus?) getriibt sein, nicht bloss in der gewihnlichen Weise in Folge
der Andimie, sondern wohl gerade in Folge der Anwesenheit des einge-
keilten Pfropfes, der durch Druck, durch Dehnung, ausserdem vielleicht
auf anderem, nicht mechanischem Wege auf seine Umgebung einwirkte;
geringeren Graden solcher Tritbung in der Nachbarschaft des Embolus
werden wir bald noch in mehreren Beispielen begegnen. Spiter zeigte
sich, dass der Pfropf oder doch Bruchstiicke von ihm nicht blendend
weiss, sondern grauweiss und matt aussahen; er konnte also auch aus
diesem Grunde nicht allein die weissen Stringe gebildet haben. Wahr-
scheinlich aber rihrten die graublauen Fleckchen, die an letateren,
namentlich am unteren Hauptast zu bemerken waren, an den heiden
Venen dagegen fehlten, daher, dass der Pfropf in seiner eigentlichen
Farbe stellenweise durch die Gefisswandtriitbung durchschimmerte. Die
hier vorausgesetzte Grisse und Lage scheint nach einigen anderen Be-
funden der Pfropf thatsichlich gehabt zu haben, FErstens hitten die
beiden spiter sichtbaren Ueberreste des Embolus zusammen schon einen
Pfropf von anschnlicher Ausdehnung ausgemacht. Zu der Zeit ferner,
als der obere Hauplast bereits frei geworden war, enthielt der untere
noch einen michtigen Emholus. Denn der Pfropf, welcher dann die Art,
temp. inf. verlegte und somit nur aus dem unferen Hauptast, nicht aus
dem Stamm dahin verschoben sein konnte, hitte allein ausgereicht, eine
lange Strecke des Hauptastes anzufiillen; das Aussehen des letzteren hatte
sich aber inzwischen nicht geiindert, der Pfropf hatte also wohl von An-
El
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fang an daselbst gelegen; und der obere Hauptast war nicht dadurch
wieder wegsam geworden, dass ein Embolus des Stammes allmihlich in
den unteren Hauptast getriecben wurde, sondern dadurch, dass von dem
auf der Theilungsstelle reitenden Emhbolus das Stiick, das den oberen Ast
verstopfte, abgerissen und weggeschwemmt wurde.

Weich genug war offenbar die Bmbolusmasse, um sich in die heiden
Hauptiste und die Anfangsstiicke ihrer niichsten Verzweigungen hinein-
zuschmiegen und so gleichsam einen Ausguss derselben zu bilden. Konnte
ich doeh spiiter an dem Pfropf der Art. temp. inf. direct verfolgen, wie
er unter dem fortgesetzten Reiben des Augapfels stetig seine Form iinderte
und sich dureh Verdiinnung und Verlingerung der sich verjiingenden
Lichtung des Gefisses anpasste. Der ganze Pfropf hatte iiberhaupt ein
lockeres Gefiige, sonst hitfe er sich nicht so leicht zertriimmern lassen.
Sehliesslich waren sogar die beiden Emboli, die Anfangs am oberen und
unteren Rand des gelben Fleckes liegen blieben, spurlos verschwunden,
als die betreffenden Gefisse nash kurzer Zeit, sicher bereits nach 2 Tagen,
in Folge der Abnahme der Netzhauttriibung oder eben durch die wieder-
kehrende Fiilllung mit Blut wieder sichtbar wurden. Sie haben sich wohl
so vollstindig aufgelist oder verflissigt, dass sich ihre Bestandtheile dem
Blutstrom wieder beimengen konnten. Resorption michte ich aber diesen
Vorgang nicht nennen, und natirlich ist die sogenannte Erweichung des
Pfropfes auch etwas ganz anderes.

Die Annahme, dass der Pfropf selbst die Haupirolle bei der Ent-
stehung der weissen Arterienstringe spielte, hat somit vieles fiir sich.
Nur kinnte eine gewisse Regelmissighkeit des Bildes, die nahezu gleich-
missige Ausdehnung der weissen Stringe iiber die vier grossen Arterien
der Papille ungefihr bis zum Uebertritt in die Netzhaut Bedenken er-
wecken. Aber die gewihnliche anfimische Gefisswandtriibung allein stellte
das Bild auch nicht dar.

Uebrigens bedarf es nach alledem wohl nieht erst eines besonderen
Beweises, dass es sich nicht uwm eine an Ort und Stelle entstandene
Thrombose handelte. Es fehlte eine locale Gerinnungsursache; mit villig
unsichtharen Wandverinderungen, die sich auch sonst durch kein einziges
Symptom verrathen, braucht man doch kaum zu rechnen. FEin festes
Haften des Pfropfes wiire dabei ausserdem zu erwarten gewesen, wohl
auch eine rasche Neubildung. War endlich der Pfropf wirklich ein reiten-
der, so war er eben am wahrscheinlichsten ein Embolus und seine Quelle
war vermuthlich in demselben Gefissleiden an der Schiidelbasis zu suchen,
das mir zuerst die Thrombose der Centralarterie maglich erscheinen liess.
Die Carotis int., aus welcher der Pfropf stammen musste, ist ja vorzugs-
weise und frihzeitig der Sitz der luetisechen Gefissentartung.
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Nach der Wiederherstellung des Netzhautkreislaufes sah ich bei meiner
Patientin von den Bruchstiicken des Embolus, die wohl noch in grisserer
Zahl, aber symptomlos in den kleinen Gefissen stecken geblieben waren,
nur in zwel Arterien Ueberreste, lange grauweisse Cylinder, welche die
Lichtung grade ausfilllten, vor und hinter ihnen Blut, das Gefissrohr nach
dem Herzen hin normal breit, in der Peripherie etwas verengt. Ebenso
sollte in allen anderen Fillen von Astembolie der Pfropf sichtbar sein.
Die¢ Netzhautarterien sind ja in der Regel von der Theilung des Stammes
an, also in ihrem ganzen Verlauf der ophthalmoskopischen Untersuchung
guginglich. In einer ganzen Reihe von Fillen ist nun dementsprechend
gin Embolus beschrieben, freilich nicht immer als solcher bezeichnet
worden.

Scamipr entdeckte in seinem Fall von Embolie des Stammes der
Art. eentr. ret. bei der Seetion in einer kleinen Netzhautarterie einen
eifirmigen Embolus, gerade da, wo sich das Gefiss in 2 ungleich grosse
Aeste theilte; derselbe ragte mit der Hauptmasse noch in den einen
Zwelg, den grisseren, hinein. Wiihrend des Lebens war der Pfropf nicht
bemerkt worden. Ebenso ist in den anderen Fallen, wo die anatomische
Untersuchung kleinere Bruchsticke des Embolus in den Netzhautarterien
nachwies, tiber deren ophthalmoskopisches Aussehen gewohnlich nichts be-
kannt. Besonders wichtig ist deshalb der schon ofters citirte Fall IT von
ScuvaseL und Sacms.  Bereits bei der ersten Untersuchung, 15 Stunden
nach dem Eintritt der Embolie, war auf dem unteren arteriellen Hauptast
knapp unterhalb des Randes der physiologischen Excavation ein grell-
weisses Fleckehen zu sehen, das die Gestalt eines nach vorn concaven
Schiippchens mit aufgekremptem Rande zu haben schien. Als sich spiiter
die Gefisse wieder filllten, besass die Arterie vor und hinter dem Fleck
die gleiche Breite. Bei der Section fand sich dort ein Pfropf, welcher
dem im Stamme ganz ihnlich, nur viel kleiner war. Die Bestandtheile
der Muscularis waren an der Stelle des Gefissrohres, welcher der Embolus
anlag, nicht zu erkennen, die Adventitia dort betrichtlich verdickt und
mit Rundzellen infiltrirt, in der Media ein schollenfirmiges Product von
pArteriitis.  Der weisse Fleck konnte nicht der Ausdruck dieser secun-
diren Wandverinderung sein, die sich anderen Sectionsergebnissen zu
Folge in der Nachbarschaft des Pfropfes ifters entwickelt, sondern er
rithrte von dem Embolus selbst her, da er eben von vornherein vorhanden
war. — Aehnliche weisse Emboli waren nun noch in mehreren Fillen
sichtbar. In Fall V von ScunaBern und Sacus lag vermuthlich in dem
Stamm der Art. centr. ret. ein Pfropf, von welchem einzelne Stiickchen
abgerissen und in den oberen Hauptast verschleppt wurden. Da, wo sich
dieser theilte, nabhe dem Papillenrande, war das eine Bruchstiick stecken
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gebliechen und prasentirte sich dort als ein weisser glinzender runder
Fleck, der nur am lateralen Rande des Gefiisses einen schmalen Streifen
der Blutsiule sehen liess. FKin zweiter weisser Fleck, viel kleiner, scharf
begrenzt, unregelmissig geformt, 2!/, PD von der Sehnervenscheibe ent-
fernt. bedeckte scheinbar die Temp. sup., die darunter () liegende Blut-
siule schimmerte aber durch ihn durch (oder umgekehrt?). Von grisster
Bedeutung ist ferner der sichibare Embolus in einer weiteren Beobachtung
von ScHNABEL und Sacms. Bei dem Patienten, bei welchem nach dem
anatomischen Befund die eine Centralarterie einen unvollstindig obturi-
renden Pfropf enthielt, fanden sie in dem anderen bis dahin gesunden
Ange kurz nach einer voriibergehenden Sehstirung, die auf flichfige Em-
bolie zu beziehen ist, ebenfalls einen grellweissen linglichen Fleck; etwa
2PD vom Sehuerven entfernt unterbrach derselbe die Blutsiule der Temp.
inf. vollkommen, ohne dass vor und hinter ihm das Caliber verindert war.
Genauere Priiffung wurde durch die schwere Allgemeinerkrankung ver-
hindert. Auch der 6. Fall ScaNABEL’s gehirt hierher: 3 Monate nach der
Embolie, bei der ersten Untersuchung, zeigte der Augenspiegel aussen
unten von der Papille, 1)/, PD jenseits ihrer Grenze, vor einer Arterie
einen kleinen weissen ungemein grell reflectirenden Fleck; die Arterie war
dort ganz unsichtbar und unmittelbar vorher auf eine Strecke von etwa
1, PD Linge dinner als hinter dem Fleck. Ein zweiter grosserer, sonst
ihnlicher Fleck war im inneren oberen Quadranten der Papille der Thei-
lung des oberen Hauptastes dicht an- und vorgelagert und liess stellen-
weise die Rinder der Blutsiule undentlich durchscheinen.

Von anderen Beobachtern sah Lzper! bei einer 8 Tage alten Em-
bolie der Temp. sup. mit entsprechendem Gesichtsfelddefect den betreffen-
den Ast am Rande der Papille von einem weissen Piinktchen verdeckt
und von da an fadenfirmig; auch auf der Papille war die Arterie schon
etwas verdinnt. In einem Fall HirscaserG's (Nr. 10) erschien ein Viertel-
jahr nach erfolgter Astembolie die Temp. inf. auf der Papille conisch,
dann stark verengt, efwa 0.5™™ jenseits des Papillenrandes durch einen
weissen, glinzenden, prominenten zackigen Korper verdeckt, der etwas
breiter als die normale Art. nas. inf. war, weiterhin verschmilert, wie-
wohl nicht fadenformig. Ierner beobachtete Mures® bei Astembolie in
der unteren Netzhautarterie einen farblosen Fleck, der bis zu ihrer ersten
Veristelung reichte. Durch Massage des Auges wurde nahezu vollkommene
Heilung erzielt und das Augenspiegelbild wieder ganz normal. Sodann

! Geire-Simiscn. V. 8. bid.
* Transact. of the ophth. sve. VIIL. 8. 151; ber. drehiv fiir Augenheillunde.
20. 8. 225, und Centralblall fitr prakiische Augenheilkunde, XTII. 1888. 8. 12.
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zeigte sich in dem dritten Emboliefall Sarrissox’s! auf der Papille da,
wo der stark verengte, nach unten innen verlaufende Ast ,jaus dem Cen-
tralgefiiss heraustrat”, ein stecknadelkopfgrosser weisser Fleck. Endlich
war nach dem allerdings nicht ganz klaren Bericht in Arch. f. Augenhk.
12. S. 5894 bei einer mit entsprechendem Gesichtsfelddefect verbundenen
Embolie der Art. temp. sup., welche Norris? beschrieben hat, in der
Temp. gerade vor deren Bifurcation ein ,gelblich weisses Gerinnsel®
sichtbar; von da ab bildete der eine Zweig der Temp., der mnach oben
ging, wie es scheint, auf eine kurze Strecke einen weissen Streifen und
zeigte dann wieder einen geringen Blutgehalt, withrend der andere nach
aussen verlaufende Ast in einen 4 PD langen weissen Faden umgewandelt
war, jenseits desselben aber eine rothe Blutsiule mit centralem Reflex
darstellte. Spiiter scheint der Gesichtsfelddefect verschwunden zu sein;
wie sich der Augenspiegelbefund verhielt, wird nicht angegeben.

Alle diese weissen Flecke und Punkte und zackigen Kirper sind
Emboli3, welche die Lichtung entweder vollstindig oder nur theilweise,
guweilen sogar unmerklich verlegen. Wabrscheinlich st auch das ,,weiss-
liche Exsudat®, das in einem Fall HirscasERG's (Nr. 8) 28 Stunden nach
der Embolie die Art. temp. sup. Y, PD wvon der Sehunervenscheibe ent-
fernt auf eine kurze Strecke unsichtbar machte und hinter welchem die
Arterie sofort nur halbbreit, fast fadenformig erschien, mit hierher zu
rechnen; nur war gleichzeitig dhnlich wie in meinem Fall in Folge der
Anwesenheit des Embolus eine Tritbung der Nachbarschaft stirker aus-
geprigt. Und selbst die ,weisse Stelle®, welche in einer anderen Beob-
achtung Hirscasere's, Nr. 6, zwei Tage nach der totalen Erblindung an
der Art. nas. inf. sichtbar war und ,mehr als das halbe Lumen derselben
einnahm®, scheint nichts anderes als einen unvollstindig obturirenden
Pfropf zu bedeuten. Die Art der Erblindung macht es wahrseheinlich,
dass die Verstopfung der Centralarterie zuerst eine unvollstindige war,
dass aber das Lumen schnell im Lauf von 11/, Stunden durch Thrombose
noch ganz ausgefillt wurde. Der Netzhautkreislauf, so zum Stillstand
gebracht, stellte sich jedoch in geringem Grade bis zum nichsten Tag
wieder her, wohl durch Ablosung der neugebildeten Thrombusmasse, und

! Pelersh. med. Wochensehe. 1876, Nr. 41. 42; nach Scummor’s Jakelh. 176
3. 254, und Nacer's Her. 1876, 3. 347.

* Amer. Journ, of the med. sc. 1882, Uct. 84, 5. 427

* Achnliche Erscheinungen, wie mancher dieser Pfripfe, kinnte zuweilen im
ophthalmoskopischen und vielleicht sogar im klinischen Bild ein primirer Herd der
Arterioselerosis nodosa hervorrufen. Dann wiirden aber vor Allem an anderen Stellen
der Netzhaut und im zweiten Auge oder an den Korpergefissen weitere Zeichen der
Getisserkrankang nicht fehlen.
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ein Bruchstiick derselben wiirde die Tags darauf bemerkte ,,weisse Stelle
an der kleinen Netzhautarterie darstellen kinnen.

Die Verengerung des centralen Gefissabschnittes, von welcher mehr-
mals die Rede ist, erfordert nach dem frither Gesagten keineswegs die
Annahme, dass das eigentliche Stromhinderniss weiter rickwirts sitzt;
gie spricht also nicht dagegen, dass jene weissen Flecke Emboli sind.
Doch wenn auch nach dem Centrum hin im Arterienstamm ein Pfropf
vorhanden ist, warum sollten dann die weissen Flecke nicht trotzdem Em-
boli sein? Dafiir, dass zwei Pfripfe in demselben Gefissgebiet hinter ein-
ander liegen kinnen, wurden ja schon einige Beispiele mit aufgezihlt,
darunter zwei, von denen ein Sectionsbefund existirt. Der Embolus in
der kleinen Arferie konnte ein Bruchstiick des grossen sein, das sich erst
nachtriglich abliste, oder beide wurden getrennt, zu gleicher Zeit oder
nach einander, eingeschwemmt. Ebenso sind wahrscheinlich die Angaben
von LiesreicH! zu deuten, welcher bei Stammembolie mitten im Verlanf
blutarmer Arterien ,kurze rothe Pfropfe’ antraf, die noeh eine Strecke
weit in die niichste Verzweigung hineinreichten. Es war dies wohl ein
ahnliches Bild, wie es SaMELsonan?® bei elner Stammembolie 14 Tage
nach der Erkrankung beobachtete: An der Temp. sup., die wie die anderen
Arterien fadenfirmig war, fand sich 11/, PD jenseits des Sehnervenrandes
eine spindelformige dunkler tingirte Anschwellung, hinter welcher das
Geriss im umgekehrten Bild nahezu unsichtbar wurde. Als sich dann
eine stirkere Gefissfilllung einstellte, wurde auch die Temp. breiter bis
zu der Anschwelluong, die nun nicht mehr als solche hervortrat, blieb
aber jenseits derselben eng; mit der ernenten Abnalime des Blutgehaltes
(Gefassschrumpfung) kehrte das frihere Bild wieder. — Die rothen Pfripfe
— die dunklere Anschwellung rechne ich unbedenklich zu denselben —
sind kaum an Ort und Stelle aus dem ruhenden Blut entstanden, wie ich
denn iiberhaupt nach Embolie der Art. centr. ret. sichere Zeichen einer
eigentlichen Gerinnung in den Netzhautgefiissen nirgends gefunden habe;
ich sehe aunch mnicht ein, wie die Entstehung der frither besprochenen In-
jectionsbilder an der Macul. lut. durch die Annahme einer Anfiillung
der kleinen Gefisse mit dunkeln Gerinnseln verstindlicher werden soll,
und es ist weiterhin nicht nothwendig, wegen einer etwaigen Erhihung
des Capillarwiderstandes, deren Moglichkeit erwihnt wurde, eine Throm-
bose in den Capillaren vorauszusetzen. Die rothen Pfropfe wurden viel-
mehr ebenfalls gleichzeitiz mit dem Embolus im Stamm oder vorher ein-
geschleppt oder sie sind nur Bruchstiicke desselben. Die rothe Farbe

Y Areliv fiir Ophtholmologie. V. 1859. 2. S.263.
* Arehiv fiir Augenheilkunde. 3. Bd. 1. Abth. 1873. §.138.
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der Pfropfmassen ist fiir sich allein fiiv die Frage, ob Embolus oder
nicht, natiirlich ganz unwesentlich und hbei reinen Astembolien sind rothe
Pfriipfe ebensogut wie weisse beschrieben worden.

So bemerkte Ewens?® in der Temp. sup. auf dem Rande der Papille
einen dunkelrothen Pfropf von !/, PD Linge, hinter welchem die Arterie
sehr fein wurde. Da, wo sich die rothe Masse befand, war das Gefiss
ein wenig erweitert und seine Begrenzung verwaschen, also die Wandung
in der Nachbarschaft des Embolus besonders veriindert. Der Pfropf ver-
sechwand spiter wieder und damit verloren sich die Aniimie des betreffenden
Netzhautbezirkes und der Sehfelddefect vollstindig. Hirscusere (N1. 16)
fand wenige Stunden nach dem Eintritt der Embolie 3 PD jenseits des
Sehnervenrandes in der bis dahin anscheinend normalen Art. temp. inf.
ein linienfirmiges briunliches Gerinnsel von !/, PD Linge, zu dessen
beiden Seiten sich die Gefisswand als zarte weisse Linie bemerklich
machte, wiedernm unter der directen Einwirkung des Pfropfes; darauf
folgte eine ungleichmissige Fiillung der Arterie mit Unterbrechungen
und stellenweise dunkelbrauner Farbung des Blutes. Durch Reiben des
Auges wurden die Erscheinungen der Embolie villig beseitigt, und am
nichsten Tag constatirte er die normale Beschaffenheit des Hintergrundes.
Sodann beschreibt HErTER? einen im unteren Hauptast noch im Bereich
der Papille sitzenden, ganz dunkel-, fast schwarzroth gefirbten Pfropf,
welcher eine etwa der doppelten Breite der Blutsiule gleichkommende
Lingenausdehnung hatte und das Lumen des Rohres anscheinend vollig
ansfillte. Peripherwiirts ist die Arterie eine Strecke weit und zwar noch
etwas iiber die erste Theilung hinaus ,,vollstindig blutleer, weiss*; weiter-
hin zeigten sich die beiden Aeste wieder gefiillt, ungefihr in demselben
Maasse wie die idbrigen Aeste der Centralarterie. Venen von normaler
Weite. Spiiter hatte der Embolus, wie bei einer Untersuchung am neunten
Tag constatirt wurde, seinen Platz verimdert und ritt jetzt auf der Stelle
(ler Theilung des unteren Hauptastes dergestalt, dass die Temp. verlegt,
die Nas. dagegen fiir den Blutstrom frei geworden war. Dem entsprach
der Gesichisfelddefeect. Nach drei Monaten waren die Verzweigungen der
Art. temp. sehr eng und von weissen Streifen eingefasst, ,,an der Stelle
des Embolus zeigte sich das Gefiiss etwas unregelmiissig hickerig.” Die
Angabe, dass Anfangs, am 1. Tage, eine kurze Gefissstrecke unmittelbar
hinter dem Pfropt ,blutleer, weiss* war, lisst nicht klar erkenmen, wo-
durch der Anschein der Blutleere an dieser Stelle hervorgerufen wurde.
War die Arterie wirklich nur vollstindig entleert, so konnte sie doch

! Ewers, Zweiter Jahkreshericht der Augenkilinik. 1872.
* Centralblatt fiir praktische Augenheilbunde, 111 18Ty, 8. 229,
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nicht weiss aussehen. Entweder handelte es sich um eine Wandtribung,
dic den miissigen Blutgehalt verdeckte, oder um Entfirbung des Blutes,
wie sie nach den friitheren Erirterungen nicht unmiglich erscheint. Ganz
dasselbe findet sich in einem Fall HirscaBere's (Nr. 15). Hier war das
Anfangsstiick des unteren Hauptastes normal breit und pulsirte auf Druck,
dann folgte eine dunkelbraunrothe kurze Erweiterung, welche nicht mit
pulsirte, darauf eine weissliche Strecke, die sich gabelfirmig theilte und
leer erschien, endlich wieder gefiillte, aber verengte Arterieniiste mit cen-
tralem Reflexstreifen. — So am Tag nach der Embolie. Die dunkel-
braunrothe Masse, welche unmittelbar vor der Theilung des unteren
Hauptastes das Gefiissrohr ausfiillte und sogar ausdehnte, stellte offenbar
den Pfropf dar. Eine Woche spiiter war derselbe nicht mehr zu sehen,
die Arterie an dem Ort, den er vorher eingenommen hatte, noch bauchig
ausgedehnt, auf Druck auch dort pulsirend, die Circulation in der Art.
nas. und temp. inf. aber sehr mangelhaft. — Bemerkenswerth ist erstens
die Auflisung, das Verschwinden des Pfropfes, zweitens die zuriickblei-
bende umschriehene Gefisserweiterung an der Stelle, welehe dem Sitze
des Embolus entsprach, und drittens die unvollkommene Wiederherstellung
der Wegsamkeit der bisher aniimischen Arterienzweige. Dieser letztere
Umstand erkliart sich daraus, dass sich inzwischen die frither besprochenen
secundiren Wandverinderungen eingestellt hatten und dass vielleicht
Ueberreste des Pfropfes, die jetzt durch normales Blut dem Anblick ent-
zogen waren, das Strombett verengten. IDie fortbestehende bauchige Aus-
dehnung der Arterie stellt ein Aneurysma dar, ein embolisches Anen-
rysma, freilich nicht ein solehes, wie sie PoNrick zuerst beschrieben hat.
Diese gehoren, um es kurz zu sagen, in die Kategorie des Aneurysma
spurium, hier dagegen ist das Aneurysma ein verum. Gemeinsam hat
es mit den Powrick’schen den Sitz kurz hinter der Theilungsstelle des
Gefiasses, entsprechend der gemeinsamen Entstehungsursache. Nur beruht
bei jenen die Wirkung des Embolus auf Verletzung oder Zerstorung der
(Grefisswand, wodurch ein Blutaustritt und damit die Bildung eines aneu-
rysmatischen Sackes ermdglicht wird; hier wirkt der Pfropf, von Ver-
inderungen spiterer Stadien abgesehen, nur durch Dehnung der Arterie,
durch Druck auf die Wandung, die dabei, wie mehrere Beispiele lehren,
eine ungewihnliche Tritbung erfahren kann, namentlich aber an Elasti-
citit stark einbiisst, so dass die Eetasie fortdauert, wenn auch der Pfropf
verschwindet.! In welcher Weise der Embolus in Hirscusera's Fall be-
seitigt wurde, ist nicht festzustellen; nur seheint es sich um eine Art

! Anders ist natiirlich wieder der Vorgang bei der Form des Aneurysma em-
bolicum, welche durch septische Pfripfe cntsteht.
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Auflisung des Gerinnsels gehandelt zu haben. Thatsache ist es, dass die
Gefisserweiterung, die Anfangs durch den Pfropt gebildet wurde, spiter
denselben nicht mehr enthielt oder hichstens noch Bruchstiicke; denn sie
pulsirte dann beim Druckversuch und hatte nicht mehr die dunkelbraun-
rothe Farbe wie zuerst.

Aus dieser Beobachtung geht hervor, welche Bedentung wahrschein-
lich der ,eigenthiimlichen Anschwellong® zukommt, die Kxapr! 8 Tage
nach einer unvollstindigen Stammembolie* am oberen Hauptast am Rande
der Sehnervenscheibe bemerkte und von welcher ab dann die einzelnen
Aestchen als fadenformige, einfach contourirte Streifen weiterzogen. s
war also wie in dem zweiten Stadium von Hirscaperc’s Fall nicht mehr
der Pfropf selbst (der wohl erst von dem urspringlichen Embolus im
Stamm herrihrte), sondern nur der Ort, an welchem er gesessen hatte,
unmittelbar zu sehen, kenntlich an der forthestehenden cireumseripten
Ausdehnung des Gefiissrohres daselbst und an der peripherwirts sich an-
schliessenden Gefiissverengerung. Ebenso beschreibt SimiscH® In seinem
Fall von Astembolie an dem oberen Hauptast, der mit normalem Durch-
messer entsprang, eine spindelformige Anschwellung, welche am Papillen-
rand begann, sich etwa !/, PD weit erstreckte und dann scharf abge-
schniften endete; dahinter wurde die Arterie plotzlich fadendinn und
stellte nur einen feinen weissen Strang dar, der scheinbar erst in der
Peripherie wieder Blut enthielt. Ueber die Farbe der Anschwellung wird
nichts angegeben, auf der Abbildung sieht sie genau so aus wie die
anderen normalen Arterieniiste. Hier wurde weiterhin beobachtet, dass
die umschriebene Dilatation der Arterie nach und nach zuriickging und,
wie es scheint, bereits am 10. Tage ausgeglichen war, ohne vollkommene
Wiederherstellung des Kreislanfes.

Wenn ich in diesen beiden Fillen ebenfalls ein embolisches Aneu-
rysma fusiforme annehme, so muss ich freilich den strengen Beweis dafiir
schuldig bleiben. Ich habe nicht das Bedenken, dass es sich nur etwa
um primire Aneurysmen handelte. Fehlte doch an den dbrigen Netz-
hautgefissen jede Spur einer Erkrankung ausser peripherwiirts von den
Eetasien, wo sich eben die Folgen der Aniimie geltend machten; und
manches spricht direct dagegen, so in Simiscu’s Fall die Rickbildung

' drehiv fur Ophthalmologie. XIV. 1868. 1. 8. 209ff; s auwch drchiv fir
Augenheilbunde. 1, Bd. 1, Abth. 8. 31.

* Die Bezeichnung ,,partielle* Embolie hat gerade in diesem Fall zu offen-
kundigen Missverstindnissen Anlass gegeben und ist iiberhaupt zu vermeiden, da
die Einen eine unvollstindige Verstopfung des Lumens, die Anderen eine Astembolie
darunter verstehen.

* Klinische Monatsblatter fiir Augenheillbunde. IV. 1866. 8. 32,
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des Aneurysma und bei Kwxare's Patientin der Beginn der Sehstorung
mit Verlust des ganzen Gesichisfeldes, wenn man hier das Aneurysma
nicht gerade fiir einen zufilligen Befund halten will. Zudem miisste man
wenigstens in Sisasca’s Fall doch noch eine Thrombose in dem Aneu-
rysma annehmen, um die Sehstirung u. 8. w. zu erkliren. Dann ent-
steht aber dieselbe Schwierighkeit wie bei Embolie, dass es nimlich nicht
sicher festzustellen ist, ob die Eetasie von Pfropfmasse oder von Bluf
ausgefilllt war. Die letztere Annahme wurde in Hirscapera's Fall durch
die Pulsation der fraglichen Stelle erwiesen; hier griindet sie sich znm
Theil darauf, dass in die Peripherie wieder Blut gelangte, und zwar in
Kxarp’s Fall ziemlich viel, da ein Gesichtsfelddefect anscheinend ausblieb,
zum Theil nur auf die normale Blutfarbe der Anschwellung. Dies Merk-
mal ist aber vielleicht nicht zuverlissig, obwohl die Kmboli, von denen
bisher gesprochen wurde, simmftlich, von den weissen abgesehen, dunkler
roth oder briunlich tingirt waren. Denn Lawpesserc! konnte z. B.
wenige Stunden nach der urspriinglich den Stamm betreffenden Embolie
constatiren, dass sich der untere Hauptast, normal gefiillt wie der obere,
an der Bifurcationsstelle am Papillenrand plitzlich erweiterte und ,,eine
kleine Erhohung iiber das Niveau der Papille® bildete, von wo ab die
beiden Zweige, Temp. und Nas. inf., blassroth, fadendiinn erschienen.
Von einer dunkleren Firbung der Anschwellung wird nichts gesagt und
doch enthielt sie jetzt, so kurze Zeit nach der Embolie, wahrscheinlich
noch einen Pfropf; es miissten denn schon wenige Stunden der Dehnung
der Gefisswand ausreichen, um die Confractionsfihigkeit des Arterien-
rohres an der gedehnten Stelle so zu schiadigen, dass die Erweiterung
nach der frihzeitigen Auflosung des Pfropfes, wenn auch nicht fiir immer,
bestehen bleibt. Fraglich ist es auch, ob in folgendem Fall HirscuBERG's
(Nr. 2) die sichtbare eircumseripte Arterienanschwellung noch durch einen
Ptropf gebildet wurde, oder ob sie ein embolisches Aneurysma darstellte.
Das Auge war durch Embolie der Centralarterie vollkommen erblindet,
die Papille bereits atrophisch, die Gefiisse eng, besonders die Arterien.
Die Art. nas. sup. zeigte nicht weit von der Papille eine ampullenartige
Erweiterung, aus welcher zwei linienfirmige Aeste hervorgingen; welche
Farbe die Ectasie hatte, wird nicht besonders erwiihnt. War es nun ein
Aneurysma oder der Pfropf selbst, jedenfalls entwickelte sich dort trotz
der allgemeinen Gefiissdegeneration keine besonders starke Wandverinde-
rung, namentlich auch keine Tribung. Ob dies oft der Fall ist, lasst
sich aus den {brigen Mittheilungen nicht ersehen, da sie sich meist aunf
ziemlich frihe Stadien beziehen. Doch giebt es, von den anatomischen

——

U Arehiv fiir Augenheilkunde. 4. 8.106, Fall IIL
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Befunden und von HerTER's nicht ganz klarer Beschreibung abgesehen,
anch einen Fall, in welchem sich an dem Sitze des Pfropfes eine ,,peri-
vasculitische weisse Verdickung® der Gefisswand ausbildete. Derselbe be-
trifit einen Diabetiker, bei welchem Nerrresmie! am Tage nach der
Stammembolie neben frischer Netzhauttritbung und alten diabetischen
Verimderungen die Arterien eng fand und am unteren Hauptast eine
conische Anschwellung entdeckte, die einen Pfropf zu enthalten sehien;
die Temp. inf. war fir eine lingere Strecke in einen weissen Streifen
umgewandelt, wies aber dann wieder einen Blutgehalt auf. An der Ectasie
entstand spiter eine weisse Wandverdickung.

Endlich existiren noch einige Fille, in denen ich michts Sicheres
iiber den wohl vorhandenen Embolus anzugeben vermag. So wird be-
richtet, dass man in MrrreEnporr’s Fall 12 einige Tage nach dem Ein-
tritt der Erblindung in einem Gefissabschnitt das Fortriicken des Pfropfes
nach der Peripherie hin heobachten konnte. Ferner hat Aweernuvcer? in
einem Auge zwei Emboli gesehen, von denen der eine im oberen Haupt-
ast an dessen Theilungsstelle, der zweite im Anfangsstiick der Temp. inf.
sass. Und Sterran? spricht von einem Pfropf, der in dem unteren
Hauptast gerade auf der Theilungsstelle reitet und dem Gesichtsfelddefect
zufolge nur den temporalen Zweig vollkommen versperrt. Niheres ist
mir nicht bekannt. Ganz dihnlich wie im letzten Beispiel verhielt sich
wahrscheinlich der im oberen Hauptast befindliche Pfropf in dem viel
genannten Fall Knarp's® mit dem ,haemorrhagischen Infaret“. Doch ge-
wihrt weder die Beschreibung, noch die Farbentafel hinlingliche Klar-
heit tiber das Aussehen der fraglichen Gefassstrecke. Nur das seheint
festzustehen, dass das Anfangsstick der Art. nas. sup., die sehr bald
wieder normal wegsam wurde, eine kleine lingliche Anschwellung, ein
embolisches Aneurysma zeigte. In Barkax’s Fall® von Embolie des
oberen Hauptastes, die aus einer Verstopfung des Stammes hervorging,
war vielleicht ein Bruehstick des urspriinglichen Pfropfes auch in die
Nas. inf. gerathen, freilich ohne die Circulation in ihr merklich zu he-
einflussen. Wenigstens wird beschrieben, wie diese Arterie 1 PD von der
Sehnervenscheibe entfernt diinner und undeutlicher wird und sich im
Gewebe der Netzhaut zu verlieren scheint, um sogleich wieder mit deut-

' Transact. of the ophth. soe. of the United Kingdom. 1882; nach Centralblatt
fiir praktisehe Augenheilkunde. VI. 1882. 8. 466.

* Transact. of the Amer. ophth. Soc. 1882; nach Scmminr’s Jahsd. 208, 8. 272.

¥ Gazz, med. di Roma. Marzo 1882; nach dweliv fiir Augenheilk. 11. 8. 494

* BreFFAN, Jakresber. der Augenkiinik. 1878/T4; nach Nacer’s Fer. 1874, 8,391,

* drchiv fiir Augenheilkunde. 1.Bd. 1. Abth. 1869. 8. 32.

® Ebenda. 8.Bd. 1. Abth. 1878, 8. 176.
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lichen Contouren und normalem Caliber weiter zu verlaufen. Die Zeich-
nung lasst nichts hiervon erkennen (Taf. 6 Fig. 6). Auch eine Beob-
achtung Hirscasrre's, Nr. 7, erfordert noch besondere Besprechung.
Hier fand sich, als die regelrechte Cireulation wiederhergestellt war, in
der Art. temp. inf. ein Bild dhnlich dem, wie es z. B. in Herrer's Fall
geschildert wurde. Kurz bevor sich diese Arterie theilte, war eine dunklere
Stelle in der Blutsiule sichtbar, die ,,wie verdicktes oder halbgeronnenes
Blut* enthielt; das Gefiisscaliber war aber unverindert. Es folgte dann
eine , helle, blutleere® Strecke; diese theilte sich gabelfirmig und daran
schlossen sich die beiden fadenformigen Aestchen, die einzelne schmale
Bluteylinderchen zeigten und erst weiterhin nach der Peripherie besser
gefitllt waren. Trotzdem dass eine Gefissectasie fehlte, liegt ez am nich-
sten, an der dunkelrothen Stelle einen Pfropf anzunehmen (der Anfangs
vielleicht am Ursprung der Temp. sass? s. oben 8. T1). Allein einige
Tage spiter wird nicht mehr von einer hellen, blutleeren, ,mnatirlich mit
Plasma gefiilllten* Strecke peripherwirts von dem vermeintlichen rothen
Pfropf gesprochen, sondern von einer ,,weissen Stelle (weisser Thrombus?)*,
zu deren beiden Seiten sich die rothe Blutsiule als rothe Fiden in die
beiden Aeste hinein fortsetzt. War diese ,,weisse Stelle* wirklich eine
compacfe Masse, wie es hiernach den Anschein hat, so war sie es wohl
von Anfang an und stellte also den Embolus dar, an dessen centralem
Ende sich nur ein rothes Gerinnsel gebildet hatte; dass bei dem Zerfall
des Blutes in rothe und farblose Cylinder aus letzteren weisse Thromben
hervorgehen kinnten, erscheint mir durchaus zweifelhaft, und keine
sonstige Beobachtung fiihrt zu einer derartigen Vermuthung.

In einem Theil der angefiihrten IFille verschwand der sichtbare
Embolus wieder, bald unter Aufhebung simmtlicher oder einiger Embolie-
erscheinungen, bald ohne wesentliche Beeinflussung der iibrigen Symptome.
So erklirt es sich, dass noch eine Anzahl von Astembolien iibrig bleibf,
in denen, entgegen der berechtigten Frwartung, keine Spur eines Embolus
zur Zeit der Beobachfung vorhanden war. Das Fehlen eines sichtbaren
Pfropfes spricht also nicht in jedem Fall gegen die Diagnose einer Embolie.
Umgekehrt ist der positive Nachweis eines Embolus von der grissten Be-
deutung, auch bei Stammembolie. Die Sichtbarkeit des Pfropfes verdient,
was man nicht selten ganz unbeachtet gelassen hat, in erster Linie unter
den ophthalmoskopischen Emboliesymptomen an den sichtbaren Netzhaunt-
gefiissen genannt zu werden.

Diese Symptome bezogen sich, von dem Embolus abgesehen, auf den
Fillungsgrad der Arterien und Venen, auf die directen Zeichen der Blut-
bewegung, auf die Farbe des Gefissinhaltes und auf die sichtbaren Wand-
verinderungen. Andere Erscheinungen dirffen an den Arterien und
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enen selbst kaum zun Tage treten. Mreymnorer will zwar noch ein
weiteres Symptom, nimlich die bei betrichtlicher Stromverlangsamung ein-
tretende Randstellung der farblosen Blutkorperehen in den Venen gesehen
haben. Aus seiner Beschreibung geht dies jedoch nicht hervor. Denn
nicht das Centrum der Blutsiule im Ganzen sah dunkler aus als deren
Riinder, sondern in ihm bewegten sich nur intensiver gefirbte Blutkugeln,
die matirlich durch hellere Zwischenriume von einander getrennt waren.
Der ganze Veneninhalt hatte also eine relativ helle Firbung und nur in
der Mitte fanden sich die bekannten dunkleren Blutperlen. Dass diese
Conglomerate rother Blutkorperehen, so lange sie noeh nicht gross genug
waren, um die Gefisslichtung villig auszufiillen, der Axe des Stromes
am nichsten blieben, hat offenbar denselben Grund wie das gleiche Ver-
halten der einzelnen Blutkérperchen. Daher ,an den Rindern eine hellere
Blutsiule.”* An eine Verwechselung mit der Gefisswand ist kaum zu
denken. Allerdings hat Jieer schon unter normalen Verhiltnissen die
ofters sichtbaren, von der Venenwand herrihrenden zarten Begleitstreifen
als den Ausdruck einer schmalen Randplasmaschicht aufgefasst und um
so mehr kionnte hier eine aniimisch verinderte Wand eine Tiuschung
hervorbringen. Doch waren nach MEvHOFER wenigstens in spiterer Zeit
die Wandungen ausserdem noch sichtbar., — Die Mittheilung MEYHOFER'S
lehrt somach nur, was andere Beobachter nicht betonen, dass sich die
kleinsten Blutkirperchenhaufen des im Zerfall begriffenen Blutes in der
Axe des Stromes halten. An den sichtharen Blutgefissen scheint also
' nach Embolie kein anderes Symptom als die bereits hesprochenen vorzu-
kommen. Dagegen giebt sich die Kreislaufstorung doch noch in einer
anderen Weise unmittelbar zu erkennen, namlich an dem Capillargefiiss-
system.

Fiallung der Capillaren (Farbe der Papille). Das einzige directe
Zeichen einer Beeinflussung der Capillaren, welches unmittelbar nach einer
Embolie der Art. centr. ret. zum Vorschein kommen kann, ist die Ver-
farbung der Sehnervenscheibe. Das Roth des Angenhintergrundes hingt
nicht von dem Blutgehalt der Netzhautcapillaren ab und bleibt deshalb
unveriindert, wenn sich auch eine Aniimie der Retina einstellt. Nur ein
einziges Mal wird von einer abnormen Blisse des Hintergrundes berichtet
(Fano!); dass derselben jedoch eine ganz andere Bedeutung als blosse
Netzhautanimie zukommt, darf man als sicher betrachten, obgleich die
Berichte iiber den Fall noch nicht dazu berechtigen, ohne Weiteres eine
Verwechselung mit der fast allein noch in Frage kommenden gewihnlichen

—

Y Ann. &’Ocnl. 52. 1864, S.239; nach Scamior’s Jakeb. 126} 8. 75, und
Miiwen, Usber Embolie der Art. centr. vef. Dissert. 1856, u. s. w.
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Tritbung der Retina nach Embolie zu vermuthen, zumal da im weiteren
Verlauf ausserdem von partieller Netzhauttriibung die Rede ist. Fawo
selbst scheint an eine Andmie der Aderhaut zu denken (?).

In der Farbe der Papille dagegen muss sich ein Wechsel der Capil-
larenfiillung deuntlich ausprigen. Trotz der langen Reihe wvon veriffent-
lichten Krankengeschichten, welche Embolien der Centralarterie hetreffen,
sind freilich die verwerthbaren Angaben hieriiber nicht zahlreich., Dazn
kommt noch, dass seeundire Tribung der Papille oft ein Urtheil iber
die Farbe vereitelt, wodurch von vornherein eine Anzahl von Fillen fiir
die vorliegende Frage bedeutungslos werden. Doch gestatten die Befunde,
die ich zusammenstellen konnte, immerhin einige Schlussfolgerungen.

In einer grisseren Reihe von Fillen wird die Sehnervenscheibe in
Uebereinstimmung mit der hochgradigen oder anscheinend absoluten
Aniimie der Netzhautarterien und -venen als ganz bleich, als blass, als
abnorm weiss, auch als blinlichweiss oder graublau, immer ohne den
sehnigen Glanz der atrophisehen Papille, beschrieben. Zuweilen sah sie
blassgelb, gelblichweiss aus, hatte also entsprechend einem geringen Blut-
gehalt der Centralgefisse eine missige Capillarfiillung aufzuweisen. Oder
sie. war zwar blass, besass aber ,,oberflichlich noch einen rithlichen
Schimmer*, wobel die Blutzafubr zur Nefzhaut nicht ganz abgeschnitten
war, Nicht selten aber erschien die Papille sogar normal roth.

Embolie eines Astes in der Netzhaut oder am Rand der Papille be-
eintrichtigt natirlich die Circulation im Sehnervenkopf nicht; dass hier
demgemiiss die Farbe der Papille unverindert bleibt, wird mehrmals aus-
driicklich angegeben. Liegt aber das Stromhinderniss weiter riickwirts
nach dem Stamm der Centralarterie hin, so ist es miglich, dass ein Sector
der Papille oder eine ganze Hilfte und mehr blass wird, wihrend der
iibrige Theil dorch seine normale Rithung auffallend dagegen absticht.
Aber auch bei Stammembolie wird ofters die normale Farbe angetroffen
und zwar dann, wenn der Netzhautlkreislanf nur wenig gestort ist, jedoch
manchmal auch bei hochgradiger Blutarmuth der Arterien und Venen,
und in etwa fiinf Fillen sah die Sehnervenscheibe ebenso roth aus wie
im anderen gesunden Auge, obwohl die Blutbewegung in der Central-
arterie vollkommen sistirt war; dabei waren dies Fille, die simmtlich be-
reits innerhalb der ersten 24 Stunden nach Eintritt der Embolie zur Be-
obachtung kamen. Dies Missverhiiltniss zwischen der Fiillung der Papillen-
capillaren und derjenigen der Netzhantgefisse muss, wenn man die nicht
seltene Ueberstimmung beider in Betracht zieht, zuniichst auffillig er-
scheinen. Andererseits diirfte man bei niherer Erwiigung nach Embolie
der Centralarterie eine hochgradige Blisse der Sehmervenscheibe niemals
erwarten, falls die Ergebnisse der anatomischen Untersuchungen iiber die
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Gﬂf"assverhaltnlsse am behnervenkﬂpf allgemem& Gﬁltlgkmt besxtzen Die
Centralarterie versorgt von ihrem Einfritt in den Nervenstamm an den-
selben in ihrer Nachbarschaft mit Blut, wihrend die ubrigen Nerven-
gefiisse Anfangs noch von den Scheiden aus gestellt werden. Wo der
Opticus die Sclera durchbohrt, werden diese Scheidengefisse durch Zweige
des hinteren Seleralgefisskranzes ersetzt. Weiter nach vorn breitet sich
das Ernihrungsgebiet der Centralarterie mehr und mehr aus. Aber aus
dem Aderhautrand treten zahlreiche kleine Gefisse, Arterien wie Venen,
in den Nerven ein und selbst das feine Capillarnetz der Chorioidea setat
sich unmittelbar in das weitmaschigere, die Nervenbiindel umstrickende
(Gefissnetz des intraocularen Sehnervenendes fort. Auch bis in die Netz-
haut gelangen hiervon und vom Circul. art. Nerv. opt. her Ausliufer, doch,
wie es scheinf, nur feine Zweige, die sich nicht weit iiber den Rand der
Papille hinaus erstrecken. Hiermit steht in vollem Einklang, dass LeBer
bei Injectionen der Aderhautgefisse von der Arf. ophthalm. aus (ohne die
Centralarterie) hiiufiz zugleich die Papille und ein kleines daranstossendes
Gebiet der Retina injicirt fand. An der Ernibrung des Sehnervenkopfes
und des angrenzenden Netzhautbezirkes betheiligen sich also sowohl die
Centralgefiisse, als auch die Ciliargefisse.

Wird nun das Cenfralgefisssystem durch Embolie ausgeschaltet, so
diirften natiirlich die Zuflisse von den Ciliargefissen her hierdurch nicht be-
rithrt werden, sondern sie miissten gefiillt bleiben, und diese Fiillung sollte
sich durch Fortdauer einer hichstens verminderten Riothung der Papille,
wenigstens ihrer Peripherie, anzeigen. Und selbst in das Capillargebiet,
das gewihnlich sein Blut aus den Centralgefissen beziehf, kinnte nun-
mehr, obwohl Anastomosen von mehr als capillarem Durchmesser unter
normalen Verhiltnissen bisher nicht gefunden worden sind, Aderhautblut
einstrimen, namentlich, wenn erst einzelne Bahnen Zeit fanden, sich etwas
' zu erweitern. Ein sichtbarer Blutgehalt der Papille, Rithung oder doch
gelbliche Fiarbung derselben, ist aber nur selten mit wirklich leeren Netz-
hautgefissen zusammen vorgekommen, wie schon erwithnt, nur in etwa
fiinf Fallen, denen ich vielleicht meinen Fall noch anreihen darf, da die
blasse Papille sicher einen gelblichen Schein hatte. Zahlreicher waren
die Beispiele von Aufhebung des Netzhautkreislaufes mit ganz blassem
Sehnerven. Hiernach scheint der Antheil der Ciliargefisse an der Blut-
versorgung der Papille hiufig sehr gering zu sein, so gering, dass er selbst
unter ginstigen Bedingungen nicht einmal eine leise Rithung der Papille
herbeizufithren vermag. Und die Bluthahnen von der Choricidea und
vom Circul. art. Nerv. opt. her diirften nicht immer in demselben Maasse
ausgebildet sein, wie sie bisher nachgewiesen wurden; was z. B, den Ucber-
gang der Aderhautcapillaren in die des Opticus a.u]angt} S0 sprmht in der

Fiscmer, Embolie.




98 Krankheitsbild der Embolie der Art. centr. ret.

That Kuvest! auf Grund eigener Untersuchungen nur von einem partiellen
Zmsammenhang.

Gegen diese Schlussfolgerung konnte man einwenden, dass die Blisse
der Papille ebensowenig wie z. B. starke Verengerung der Arterien einen
zuverlissigen Maassstab der Kreislaufstirung zu bilden scheint. Den
trotzdem dass die Sehnervenscheibe ganz bleich aussieht, ist nicht selte
ein missiges Sehvermogen erhalten, das einen gewissen Grad von Blut-
gufubr zur Retina zur Voraussetzung hat; oder es machen sich andere
Zeichen der Cireulation, wie Blutungen oder gar sichtbare Strimung be-
merkbar. Sollte dabei gerade die Papille total animisch bleiben? An
ist es vorgekommen, dass wenige Stunden mnach einer Stammembolie die
Papille zum Theil noch blass aussah, obwohl sich inzwischen die Cireu-
lation vollkommen wiederhergestellt hatte ausser in einem Netzhautast
jenseits des Papillenrandes. IDie Capillaren, die einmal véllig entleert,
comprimirt waren, setzen vielleicht der Wiederfiillung einen besonderen
Widerstand entgegen, indem ihre Innenfliichen fest an einander haften,
und bleiben deshalb trotz nenen Zuflusses zur Retina wenigstens zu einem
Theil langere Zeit leer. So wiirden sich allenfalls auch die Fille erklaren,
in denen sich bei schwerer allgemeiner Aniimie ete. trotz normaler Breite
der Centralgefisse eine aunffillige Blisse der Papille findet, die erst mit
weiterer Zunahme des Zuflusses (Hebung des Allgemeinzustandes, Amyl-
nitrit, operative Herabsetzung des intraoccularen Druckes u. s. w.) ver-
schwindet. Aber gerade unter diesen Fillen giebt es manche, in denen
jede Funetionsstirung fehlt. Wire dies mdglich, wenn die Entfarbung
der Sehnervenscheibe wirklich ein Zeichem von ausgebreiteter Capillar-
animie im Auge wire? Trotz auffallender Blisse scheint vielmehr hier
und ebenso in den fraglichen Emboliefillen in der Papille ebenfalls Circu-
lation zu bestehen und die Verfairbung hat, da weder von der gewdhn-
lichen secundiren Tribung, noch gar von Atfrophie die Rede ist, viel-
leicht doch hauptsichlich in einer dusserst frithzeitic schon bei missiger
Anémie auftretenden Opacitit des Papillengewebes, dem allerersten
Stadium jener Tribung (Oedem?) ihren Grund; die normale Durchsichtig-
keit wurde wenigstens nur ganz ausnahmsweise ausdriicklich festgestellt.
S0 kinnte aber leicht der verringerte Blutgehalt verdeckt und eine voll-
stindige Ischiimie vorgetiuscht werden. Allein an der Mangelhaftigkeit
der Blutzufuhr von den Ciliargefissen her ist gleichwohl nicht zu zweifeln.

Neuer Blutzufluss. Es ist dann auch wenig wahrscheinlich, dass
die Verbindungen zwischen Ciliar- und Retinalgefissen am Sehnervenkopf
im Stande sind, einen geniigenden Collateralkreislauf herzustellen. Jeden-

Y Areliv fiir Ophthalmologie. 25. 3. 8. 282,
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falls werden sie gewodhnlich erst spit die Wiederkehr der Netzhautcircu-
lation ermiglichen kinmen. In der That lisst dieselbe, wenn sie auch
wohl niemals ganz ausbleibt, oft genug lange auf sich warten. Und selbst
wenn die Gefissverbindungen anscheinend reichlicher entwickelt sind,
treten sie micht leicht und schnell zum Ersatz fir die Centralarterie ein.
Denn die Anéimien mit rother und mit blasser Papille zeigen keinen
Unterschied im Verlauf, inshesondere in der Wiederfilllung der Gefiisse,
ein Verhalten, welches durchaus der Thatsache entspricht, dass selbst bei
den vollkommensten Aderhautinjectionen, bei denen die Injectionsmasse
bis in die Papille und deren Umgebung vordrang, die Centralgefisse nicht
mit gefillt wurden. Auch auf den kurzen Bestand einer wiedereinge-
leiteten Circulation hat man sich berufen und gemeint, falls jene Gefiss-
verbindungen die neuen Zuflussbahnen bildeten, miisste im Gegentheil die
Blutzufuhr mit der Zeit eher zunehmen. Indessen berechtigt die oft nur
nach Tagen bemessene Dauer der secundiren ,relativen Hyperimie® doch
nur zu dem Schlusse, dass die Blutversorgung zu schwach war, um eine
animische Gefissatrophie, eine Endarteriitis obliterans, hintanzuhalten,
und wiirde sich mit dem, was sie ausschliessen soll, nimlich mit einer
wenn auch beschriinkten Betheiligung der Ciliargefisse an dem retinalen
Kreislauf wohl vereinigen lassen. Erweiterungen der fraglichen Collateral-
bahnen sind allerdings, wie einige Sectionsherichte hervorheben, bisher
nicht gefunden worden. Und wenn MeYHOFER einzelne kleine Aestchen
auf der Papille, die mit der Zeit wihrend der zunehmenden Verstirkung
der Circulation sichtbar wurden, fiir Collateralen erklirt, so bleibt er den
Beweis dafiir schuldig; das Causalverhiltniss zwischen Netzhautkreislauf
und Erweiterung der Gefdsschen scheint eher gerade ein entgegengesetztes
Z1 sein.

Andererseits hat man den Gefissverbindungen am Sehnervenkopf
ifters eine viel zu hohe Bedeutung zugeschrieben und sie fiir weite Ana-
stomosen, wie sie sich bel Thieren vorfinden, gehalten. Hiernach sollte
eine Verstopfung der Centralarterie nur eine Netzhautaniimie von kiirzester
Dauner zur Folge haben; alle Fille bleibender Animie der Retina, welche
als Embolien der Cenfralarterie aufgefasst worden sind, seien vielmehr
Embolien der Art. ophthalm., deren Verschluss zugleich die Ciliararterien
animisch mache und so den Ausgleich der Kreislaufstirung in der Netz-
haut durch jene Anastomosen verhindere. Dass diese Anschauung nicht
richtig ist, erhellt aus dem Obigen. Man konnte sogar versucht sein,
betreffs des Sitzes des Embolus beinahe das Gegentheil zu behaupten:
wenn die Netzhautanimie nur kurze Zeit bestehen bleibt, so handelt es
sich vielleicht eher um Embolie der Ophthalm. als um Embolie der Art.
centr. ret. Denn die Endzweige der Ophthalm. gehen mehrfache Ana-
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stomosen mit benachbarten Arteriengebieten ein. Am wichtigsten ist die
Verbindung der Dorsal. nasi mit der Angular. aus der Max. ext. und die
der Front. oder Supraorb. mit dem vorderen Ast der Temp. superf. Mit
den anderen Arterien des Gesichts hiingt die Ophthalm. durch schwiichere
und vielleicht weniger constante Aestchen zusammen. Doch giebt es
ausserdem von hinten her Anastomosen mit der Maxill. int., die eine
wechselnde Entwickelung zeigen. Hier sind zu nennen die Temp. prof.
ant. und die Infraorb., inshesondere aber scheint der Zweig der Mening.
med,, der dfters den Stamm der Ophthalm. vertritt, grissere Bedeutung
gewinnen zu kinnen; vielleicht steht er der Verbindung mit der Angul.
sogar in jeder Beziehung gleich. Unbedeutend sind dagegen die Ana-
stomosen zwisechen Ophthalm. und Carotis int. — Von der Carot. ext. her
also wird sich auf diesen Wegen die Ophthalm. mit ihren Aesten nach
einer Verstopfung jenseits des Pfropfes bald wieder filllen, wenn es auch
fraglich ist, ob der Blutdruck wieder die betrichtliche Hihe des Normal-
zustandes erreicht, und unter all den Aesten wird die Centralarterie keine
Ausnahme machen. Eine derartige Vermuthung fiihrte auch anscheinend
weiterhin zu der Annahme, dass bei andauernder Netzhautischimie nicht
nur die Ophthalm., sondern zugleich eine Anzahl Ciliararterien verstopft
sein miissten,

Einige Beobachtungen scheinen freilich mit diesen Voraussetzungen
iiber die Embolie der Ophthalm. im Widerspruch zu stehen. So waren
in einem bereits citirten Fall von DeEMmEe® die Netzhautgefisse leer, wie
die Section ergab, in Folge einer Compression, welche die Art. ophthalm.
noch innerhalb der Schidelhohle durch ein Extravasat erfuhr. Ferner hat
Roramuxp? bei Thrombose der rechten Carot. int., welche im Sulcus
carot. begann und sich in die Art. foss. Sylv. und die Art. ophthalm.,
hineinerstreckte, das Bild einer Embolie der Centralarterie gesehen. Ebenso
sind vielleicht die beiden folgenden Fille hier anzufithren: Bei einem
50jihrigen Mann, der an einem Aortenaneurysma litt und fiinf Monate
vor seinem Tode plitzlich von einer totalen rechtsseitigen Hemiplegie mit
Aphasie befallen wurde, fand FrANkEL® neben Erweichungsherden der
linken Hirnhilfte und ausser betriichtlicher Enge beider Vertebralarterien
einen alten organisirten Embolus in der linken Carotis int. innerhalb des
Sin. cavern. und nicht ganz vollstindige Obturation der Art. foss. Sylv.,
zugleich aber war die linke Art. ophthalm. von einem auf der medianen
Seite mit der Gefiisswand verwachsenen, ,,central canalisirten® weisslichen

! 8iche oben 8.17. — Grire-Simisca. VI. 8. 5T4.
? Mittheilungen aus der Universitits- Augenklinik zu Miinchen. 1. 1882. 8. 328.
3 ViecHOoW's Archiv. 1880. T79. 8. 509.
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Gerinnsel erfiillt und der Sehnerv stark atrophisch. Und unter Brnopig's!
13 Fillen von Amaurose bei Krankheiten des Herzens und der grisseren
(Gefisse war bei einem Kranken mit Aortenklappeninsufficienz und Er-
weiterung des linken Ventrikels die Art. ophth. der rechten Seite ebenso
wie die Carot. int. dextra auf der Innenfliche mit zahlreichen atheroma-
tosen Ablagerungen besetzt und der rechte Sehnerv bis zum Chiasma
atrophirt. Endlich berichten Noraxaeen® und andere nach ihm, dass ,in
sehr vereinzelten Fillen bei Hirnarterienembolie mit den iibrigen Symp-
tomen zugleich eine urplitzliche Amaurose eintrat, welche von einer Em-
bolie der Art. ophth. abhingt” und mit dem Augenspiegelbild einer
Animie des Hintergrundes, mit Verengerung der Arterien und Venen
verbunden ist. Ich weiss nicht, welche Fille gemeint sind, und ob sich
die Diagnose einer Embolie der Ophth., wie es mir scheint, lediglich auf
den klinischen Befund der einseitigen Netzhautanimie und Erblindung
stiitat. Ich selbst habe aus der Literatur vier Fiille gesammelt, in denen
die Affection des einen Auges gleichzeitig mit einer Lihmung der an-
deren Korperhilfte einsetzte; sie wurden veriffentlicht von PAGENSTECHER?,
Garezowsgr®, MavTuweR® und Gowers. Einmal, im letzten Fall, kam
der Patient zur Section und es wurde eine Embolie der Arf. cerebr. med.,
sowie eine FEmbolie der Centralarterie constatirt. Ebenso erscheint in
MavreNer's Beobachtung die Annahme einer Verstopfung der Art. centr.
ret. selbst ohne anatomischen Nachweis ziemlich gesichert. Denn hichst
wahrscheinlich verdankte das kleine querelliptische Gesichtsfeld, welches
auf die Dauer erhalten blieb, seine Existenz, wie wir noch niher sehen
werden, dem Umsiand, dass bel Andmie aller tbrigen Netzhautarterien
ein oder einige cilioretinale Gefisse andauernd regelrecht mit Blut ver-
gorgt wurden. War dies aber der Fall, so liegt es auf der Hand, dass
nicht die Ophthalm. der Sitz des Embolus war, sondern die Centralis und
zwar die dem Bulbus zuniichst gelegene Strecke oder jede beliebige Stelle,
je nachdem jenes cilioretinale Gefiiss einen Ast der Centralarterie bildete
oder nicht. Muss man auf Grund dieser Feststellungen nicht auch in
den beiden iibrigen Féllen in erster Linie an eine Verstopfung der Cen-
tralis neben der Hirnarterienembolie denken? Jedenfalls kann ich vor-
liufig der Bemerkung NorawaGeL's iiber Embolie der ,,Ophthalmica®

E—

! Wien. Zeitschr. 1851, VII. 6; nach Scmyminr's Jahrb. 72. 8. 82.

* Ziemssen's Handbuch. X1, — Krankheifen des Nervensystems, 1876. 1. 1. 8.170.

® PAceNstecEER, Nlin. Beolachfungen. 1862, 2. Heft. 8. 27T.

4 L'Union. 1869. 112; nach ScaMip’s Jakrb. 145. 8. 189.

® Wien. med. Jaheb, II. 1873. 8. 195; nach Scmminr's Jahrb, 159, 8. 278,
Nacer’s Ber. u.s. w.
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keinerlei Werth beimessen. Geht doch selbst aus den vorhin aufeezihlten
Beispielen von anatomisch erwiesenem Verschluss dieser Arterie nicht
hervor, dass reine Embolie derselben wirklich linger dauernde Netzhaut-
animie und Sehnervenatrophie bedingt. In Bropie’s Fall vermisse ich
Angaben iiber die Zweige der Ophthalm.; wenn dieselben ebenso ver-
indert waren wie der Stamm, was mir nicht unwahrscheinlich ist, so
vermochten natiirlich die Anastomosen mit der Carot. ext. keinen Nutzen
zu bringen. Insbesondere aber ist die normale Wegsamkeit der Central-
arterie nicht festgestellt. Wire dieselbe andererseits unversehrt gewesen,
so konnte die Opticusatrophie doch noch ganz andere Ursachen haben als
eine von der Verstopfung der Ophth. herzuleitende Netzhauntanidmie.
Lefzteres gilt in noch hioherem Maasse in dem Fall Friwger's. Denn
hier war nicht bloss der linke Sehnerv atrophirt, sondern auch in ganz
gleicher Weise der rechte, trotz villiger Integritit der Ophth. dieser Seite.
Zudem ist nicht bekannt, wie lange die Atrophie bereits bestand. Moglich,
dass sie doch mit der Embolie zusammenhing, nur nicht vermittelst einer
acuten Animie beider Netzhidute, sondern auf andere Weise, vielleicht
durch Stiorungen der intracraniellen Circulation, womit sich die links-
seitige totale Oculomotorinslihmung vereinigen liesse, welche drei Tage
nach dem Beginn der Erkrankung auftrat und sich nur theilweise wieder
zuriickbildete; ein ndheres Eingehen auf die Frage nach dem Ort der
Lision des Sehapparates ist aber nutzlos, da die Sehnervenatrophie sowie
Chiasma und Tractus, wie es scheinf, gar nicht genauer untersucht wurden
und da die Krankengeschichte die Form der Gesichtsfelder, iiberhaupt
die Art der functionellen Stirungen mit keinem Wort erwidhnt. KEs

kommt hier auch recht wenig darauf an, dass das Lumen der linken
Centralarterie nachweislich frei war., Netzhautanimie spielte hier eben

allem Anschein nach gar keine Rolle. Anders in den beiden ersten Fillen.
Aber in dem von RoramunD ist gleichzeitige Centralarterienembolie nicht
ausgeschlossen, wenn nicht gar noch andere Verhiiltnisse mitwirkten; die
Mittheilung RorEMUND's beschrinkt sich auf das, was ich oben anfiihrte,
Und in Demumz’s Fall war vielleicht wie bei Ruptur der Ophth. der gleich-
zeitig vorhandene orbitale Bluterguss, der zu einem missigen Exoph-

thalmus Anlass gab, unter Vermittelung von Gefasscompression die Ur-

sache davon, dass sich die Centralarterie nicht wieder fiillte. In den i

meisten iibrigen Aesten der Ophth. war sicherlich in der Hauptsache hier
ehenso wie im vorhergehenden Fall die Cireulation von den Anastomosen
aus wieder eingeleitet.

Wenn ich sonach auch an der Vermuthung, dass auf diesem Wege
bei reiner Embolie der Art. ophth. die Netzhautanimie bald wieder be-
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seitigt wird, vorliufig festhalten mdchte, so vermag ich dieselbe doch
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kaum durch Thatsachen zu stiitzen. In den Sectionsberichten wird die
Embolie der Ophth. nicht ganz selten erwithnt, wenigstens ihr Verschluss
durch einen Pfropf, der an ihrem Ursprung in der Carot. int. selbst sitat
und diese vollstindig ausfilllt. Ueber den Einfluss auf das Auge, insbe-
sondere dariiber, wie sich wihrend des Lebens der Hintergrund und das
Sehvermogen verhielt, wird jedoch gewihnlich nichts gesagt. Dies erklirt
sich einerseits hauptsichlich daraus, dass hiufiz andere, weit schwerere
Symptome im Vordergrund stehen, gestattet aber andererseits immerhin
einige Schlussfolgerungen. Das Aeussere des Auges blieb, von den septi-
schen Embolien abgesehen, anscheinend stets unverindert, der grissere
Theil des Ernihrungsgebietes der Ophth. hatte demnach wahrscheinlich
bald wieder eine genligende Blutzufuhr. Ja man dart vielleicht annehmen,
dass in einem Theil der Fille, natiirlich nur derjenigen, welche nicht schnell
im Coma zum Tode fihrten, auch keine merkliche Sehstirung bestand,
dass also die Netzhaut ebenfalls schon nach kurzer Zeit wieder hinreichend
erpiihrt wurde. Einige andere Krankengeschichten, allerdings sehr wenig
zahlreich, enthalten eine gelegentliche Bemerkung iiber das ungestirte
Sehvermigen oder iiber das normale Aussehen des Sehnerven. Indessen
betreffen sie, wie es scheint, Thrombosen, bel denen natirlich ein aus-
reichender Collateralkreislauf weit leichter als nach Embolie zu Stande
kommen wiirde, oder es sind doch keine reinen Embolien. Allenfalls lisst
gich die folgende Beobachtung Lesrrt’s! fiir die vorliegende Frage ver-
werthen. Ein 64 jihriger sehr herunter gekommener Mann, mit Gangrin
eines Beines, zeigte eines Tages plotzlich eine sehr beftige linksseitige
Panophthalmitis, durch welche das Auge binnen 24 Stunden verloren
ging. Auch das rechte Auge entziindete sich und die Cornea triibte sich;
es wurde aber, eine leichte Hornhauttribung abgerechnet, wieder ganz
gesund. 2!/, Wochen nach dem Ausbruch der Augenaffection starb der
Patient. Die Zweige der Carof. int, enthielten theils flache, wandstindige,
theils obturirende Pfropfe und beide Art. ophth., ebenso atheromatis wie
die iibrigen Gefisse, wurden durch Pfripfe, welche besonders links ,,sehr dicht
und adhérent* waren, ganz verstopft. — Dass das Auge der rechten Seite,
auf welcher der septische Process zufillig nur einen geringen Grad erreichte,
trotz der Unwegsamkeit der Ophth. wieder ,,gesund* wurde, ist nicht
ohne Bedeutung; die Netzhautfunction hatte wahrscheinlich nicht gelitten,
die Retina war also vermuthlich keiner linger dauernden Animie aus-
gesetzt. Hs st jedoch in Anbetracht der Beschaffenheit der Gefisswan-
dungen nicht sicher, dass hier die Gefissverstopfung eine ganz acute war,
wiewohl man die entziindlichen Vorginge auf Embolie von mehr oder

—_— e
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weniger septischen Massen zurickfithren michte. Aehnlich steht es mit
jenem von Vircaow ! beschriebenen Fall, in welchem zuerst die anatomische
Entdeckung von markhaltigen Nervenfasern der Netzhaut gemacht wurde.
Der 46jihrige Mann war 3 Monate vor seinem Tode von einem apoplek-
tischen Insult betroffen worden und hatte davon eine Lihmung der rechten
Kirperhilfte und allerlei Zeichen von Verwirrtheit zuriickbehalten. Ausser-
dem wurde eine schnell wachsende Lebergeschwulst bemerkt. Letztere
erwies sich als ein melanotischer Krebs, der auch an vielen anderen Or-
ganen vorgefunden wurde, nur nicht im Gehirn. Hier war dagegen ein
grosser gelberweichter Herd vorhanden, der in der linken Grosshirnhilfte
sass und sich in das Corp. striat. und bis zur Basis ausdehnte; die linke
Hilfte der Briicke und die rechte Hiilfte des Riickenmarkes waren atro-
phisch., Als Ursache dieser Verinderungen fand sich eine totale Ob-
struction der ganzen Carot. int. sin., von ihrem Ursprung bis zu ihrem
Ende, durch die ganze Ausdehnung des Canal. eavot. hindurch, nur mit
partieller Dilatation und fettigkalkiger Degeneration der Hiute; der Propf
erstreckte sich auch noch ziemlich weit in die Art. foss. Sylv. hinein,
withrend er sich bei den kleineren Aesten nur auf die Anfangspunkte der-
selben fortsetzte. ,,Obwohl die Art. ophthalm., offenbar durch Collateral-
strom, noch ein offenes Lumen hatte, so schien es doch von Interesse, die
Augen zu untersuchen.” So entdeckte VircaHOW die markhaltigen Nerven-
fasern der Retina. Sonst war Alles normal, abgesehen von einigen punkt-
firmigen Linsentriibungen, besonders auf der linken Seite. ,Bei Leb-
zeiten hatte BAMBERGER constatirt, dass der Kranke ein etwas schwaches
(vesicht hatte, indess war eine besondere Stirung nicht gefunden worden.*
Hiernach lisst sich nicht entscheiden, ob der Zufluss zur Ophth. von der
Carot. int. her allmihlich oder mit einem Schlage aufhorte, selbst wenn
man, was leicht moglich, den apoplektischen Insult aus einer Embolie er-
klirt, an die sich dann eine ausgedehnte (centripetale) Thrombose an-
schloss. Jedenfalls bedingte der Verschluss der Ophth. Dank deren Ana-
stomosen mit der Car. ext. keine dauernde Andmie der Netzhaut und
keine Schidigung ihrer Function, da ja die geringfigige Sehschwiiche
(Preshyopie?) wvielleicht nur mit der angeborenen Anomalie zusammen-
hing, und da ausserdem eben die markhaltigen Nervenfasern sichtbar
waren, die sonst wohl atrophirt wiren.

Obwohl also die Beweisfithrung anfechtbar ist, halte ich es doch fir
wahrscheinlich, dass hei Embolie der Ophth. der Netzhautkreislanf zwar
Anfangs wohl stets sofort unterbrochen wird, dass er aber in der Regel
mehr oder weniger schnell wieder in Gang kommt, wenn auch nichf

' Vircuow’s Arehiv. X. 1856, 8. 189,
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immer vollstindig. ]Jem entsprecheud wurde, wenn bei einer Emhn}ile-
erblindung der Blutzufluss zur Netzhaut relativ rasch wiederkehrt, wie
oben hemerkt, weniger an Embolie der Centralarterie und an Gefissver-
bindungen im Sehnervenkopf als an Embolie der Ophth. und an deren
Anastomosen mit der Car. ext. zu denken sein. Ja der Pfropf sitzt
dann vielleicht sogar noch weiter riickwiirts, z. B. in der Car. int. noch
vor dem Ursprung der Ophth. Allerdings wird der sofortige reichliche
Zufluss vom Circul. Will. her eine aueh nur momentane Aufhebung der
Netzhauteirculation gewdhnlich verhiiten. Manchmal jedoch ist diese
Quelle, sei es in Folge von Gefissanomalien, sei es aus anderen Griinden,
sehr schwach, wenigstens im ersten Augenblick, und eine fliichtige Netz-
hautanimie wire so miglich, oder sie versiegt vollstindig, so dass die
Ernihrung der Retina jetzt ganz wie nach Embolie der Ophth. lediglich
auf deren Anastomosen mif der Car. ext. angewiesen ist. Beweisende
Beobachtungen stehen mir hier wiederum nicht zur Verfiigung. Aber
das Gesagte ergiebt sich aus den Erfahrungen, welche man bei Ligatur
der Carot. comm. gewonnen hat; diese vermag die stellvertretende Kin-
wirkung des Cireul. Will. auf den Netzhautkreislauf am reinsten zu zeigen,
da ja bei ihr auch jene Verbindungen zwischen Ophth. und Car. ext., fir
lingere Zeit ausser Wirksamkeit gesetzt sind.

Wihrend nun die Ligatur der Car. comm. und ebenso die Com-
pression, selbst die doppelseitige, in der Regel gar keinen sichtbaren Ein-
fluss auf die Retinalgefisse ausiibt, fithrt sie doch ofters, von den chro-
nischen Folgen abgesehen, zu acuten Schidigungen des Sehvermigens.
Unter den etwa 600 Carotisunterbindungen, die Prnz! zusammengestellt
hat, kam dies bei 21 Patienten zur Beobachtung. 12 Mal handelte es sich
um eine Sehstéorung, welche im Augenblick des Schliessens der Ligatur,
meist ohne irgend welche Hirnerscheinungen, einsetzte, um eine Schwichung
der Sehkraft, welche rasch wieder verschwand oder auch einige Tage an-
hielt, oder um eine Erblindung, die nur wenige Minuten dauerte, um dann
allmiihlich im Laufe von Stunden oder Tagen oder selbst erst nach Wochen
dem normalen(?) Zustande Platz zu machen. Nur einmal, im Falle
JinekEN Nr. 149 (bei FrRiEDLANDER? = Nr. 13) blieb die Amaurose,
mit der sich eine gleichseitige Taubheit verband, linger bestehen, erst
am dritten Tag wurde wieder etwas Lichtschimmer wahrgenommen; doch
erfolgte dann bald die Heilung (vollkommen ?). Zwei dem ganz ihnliche

! LANGENBECE’s Awrchiv fur blinische Chirurgie. IX. 1868. 8. 257.

* FrievLixper, Usher die Ligatur der Carofis. Diss. Dorpat 1881. F. konnte,
wie es scheint, auch die Statistik Wyera's in Transact. of the Amer. med. soc. 29
benutzen.
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Fille theilt von HorocH® mit, nur waren in beiden Anfangs schwerere
Hirnsymptome vorhanden.® Immer wurde natiirlich das Auge der ope-
rirten Seite betroffen; es ist jedoch hervorzuheben, dass in einem Falle,
in welchem fast 3/, Jahr vorher die linke Carotis unterbunden worden
war, bei der Ligatur der rechten eine voriibergehende Schwiche beider
Augen auftrat. Die Ursache der Sehstirung darf man wohl in diesen
14 Féllen, auch in dem zuletzt genannten, in einer acuten Netzhaut-
animie suchen, welche frither oder spiter ausgeglichen wurde. Freilich
liegt kein einziger Augenspiegelbefund aus frithester Zeit vor und auf
HirscaBErG's® Beobachfung kann man sich kaum berufen. Derselbe hatte
Gelegenheit, bei einer 35jihrigen Frau, der wegen eines linksseitigen
pulsirenden Exophthalmus die linke Car. comm. unterbunden wurde,
wenige Minufen nach der Operation eine ophthalmoskopische Untersuchung
vorzunehmen , und fand dabei allerdings ,,die Nefzhautarterien faden-
formig.“ Nach acht Tagen waren diese weiter geworden; es entwickelte
sich aber schliesslich eine Afrophie des Sehnerven und spiter noch eine

Verdickung und Tribung der Gefisswandungen. Allein wie sah denn
der Augenhintergrund unmittelbar vor der Ligatur aus? 1!/, Wochen
frither war constatirt worden, dass er sich bei méssiger Herabsetzung der
Sehschirfe normal verhielt. Inzwischen war jedoch. drei Tage vor der
Operation, ganz plotzlich das linke Auge villig erblindet. Die Ursache
dieser Amaurose bedingte vielleicht schon die Verengerung der Netzhaut-
arterien und von ihr hingen wohl zugleich ,,die zahlreichen Blutungen in
der Netzhaut, besonders nahe dem Centrum*, ab, welche HirscHBERG
bereits bel der ersten Untersuchung nach der Ligatur antraf; mit letzterer
sind sie jedenfalls nicht in Verbindung zu bringen. Andererseits spricht
ein bel Pinz anfgefiihrter Fall mit normalem Augenspiegelbefund, Nr. 134,
nicht gegen die Annahme einer voriibergehenden Netzhautaniimie in jenen
Fillen. Denn in demselben hatte die Sehstorung einen ganz anderen
Verlauf; die Unterbindung der rechten Carotis rief zuniichst keinerlei
Erscheinungen hervor, ,,es erfolgte nur ein Schrei*; Tags darauf war das
Sehvermogen des rechten Anges herabgesetzt und nahm dann immer mehr
ab, ohne dass Verinderungen des Augenhintergrundes zu entdecken waren.
Ausserdem stellten sich Kopfschmerzen, Husten und Athembeschwerden
ein und der Patient starb am 27. Tage an Lungenschwindsucht. Die
Section ergab Caries des Felsenbeins und zwei Oeffnungen in der Car.

EN PR |

v Aligem. Wiener med. Zeitung. 1889. Nr. 46. 8. 534.

? Ueber den Fall von Phosphornekrose vergl. auch Scewirr, Stafistisehe Be-
merkungen iber Ligaturen der Carofis communis. Diss. Wirzburg 1887. Fall 15.

P Centralblatt fiir praktfische Auwgenheillunde. IV. 1880. §. 221, und VIL
1888. 8. 185.
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int. beim Eintritt in den Can. carot. — Hier entwickelte sich wohl ganz
unabhiingig von der Ligatur eine Affection des rechten Sehnerven ausser-
halb des Auges, welche vermuthlich durch das sonstige Leiden des
Patienten hervorgerufen wurde. Nihere Beziehungen zur Ligatur zeigen
sich dagegen wieder in einer weiteren Reihe von Fillen, in denen es ent-
ziindliche Erscheinungen waren, unter welchen das Sehvermigen, ja das
Auge der operirten Seite zu Grunde ging. Die Entziindung begann erst
nach einigen Tagen oder noch spiter und stellte in zwel Fillen von Pinz
sicher nur eine eitrige Panophthalmitis dar, die durch Embolie oder auf
anderem Wege von der Operationswunde her verursacht wurde. Beide
Patienten erlagen einer eitrigen Meningitis, die einmal mit einem Lenden-
abscess, einmal mit einer strangartigen Schwellung und Entziindung lings
der Vena jugul. int. verbunden war. Warrter Epmuxps! und NeTTLE-
saIP ® berichten je einen dhnlichen Fall. Beide Mal hegann die Panophthal-
mitis wenige Tage nachdem die gleichseitige Carotis unterbunden wurde,
und beidemal ergab die Section Hirnabscesse, Basalmeningitis, Eiter im
Sehnervenscheidenraum und geringe Entziindung des Opticus selbst,
eitrige Infiltration der Retina und Chorioidea, sowie des Glaskorpers. Es
ist nun klar, dass derartize Beobachtungen an sich fiir die uns hier
interessirende Frage ziemlich gleichgiiltig sind. Ich habe sie aber des-
halb besprochen, weil ihnen Fille gegeniiber stehen, die ihnen vielfach
ahnlich sind, ihrer Entstehung nach jedoch vielleicht weit inniger mit
dem Verschluss der Carotis zusammenhéingen. Es erscheint nicht unmig-
lich, dass die Circulationsstorung nach der Ligatur gelegentlich stark genug
werden kann, um eine Hornhautnekrose herbeizufithren. Die ,,Entziin-
| dung® wiirde dann wahrscheinlich so verlaufen, wie es in zwei Fillen®
von pulsirendem Exophthalmus beschrieben wird: einige Tage nach der
Operation bildete sich ein eitriges Hornhautgeschwiir, das einmal durch
Panophthalmitis Phthisis bulbi nach sich zog, einmal aber mit Hinter-
lassung einer ausgedehnten Narbe wieder ausheilte; in einem dritten

Falle* nahm die geschwiichte Sehkraft noch weiterhin ab und die Cornea
- wurde leicht trilbe und matt, klirte sich aber nach einer Woche unter
Besserung des Sehvermigens wieder auf. Die Erkrankung der Cornea
lasst sich hier wegen des Exophthalmus und weil sie in den beiden ersten
Fillen in der untern Hilfte begann, nicht sicher von der Carotisunter-

Y Ophth, Soe. of the Unifed Kingdom. 1882; nach Centralblatt fiir praktische
Augenheilkunde. V1. 5. 455. 464, und Adrchiv fir Augenheillunde. 12. 8. 261,

* Brit. med. Jowrn. 1. 1882, 8. 881, nach Nacer’s Ber. 1882. 8, 327.

* Nievew, dreliv fir Augenheilkunde. 8. 85.127, und Warter Riviscrox nach
SarTLER, GRiFE-SimiscE. VI. S 526,

* CuriNGg nach Satrrer, Grire-Simisce. VI 8. 784,
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vielleicht in zwel bel Pinz citirten Féllen ohne Exophthalmus u. s. w., in
denen nichts Niheres dariiber mitgetheilt wird, wie die entziindliche Zer-
storung des Auges erfolgte, die sich aber vor jemen zuerst genannten
schweren Panophthalmitisfillen dadurch auszeichnen, dass die Patienten
— ebenso wie die mit pulsirendem Exophthalmus — am Leben blieben,
Daran darf man nicht Anstoss nehmen, dass die Augen, wie es scheint,
nicht blind waren, als die Entziindung einsetzte, dass also die Hornhaut-
nekrose entstand ohne vorherige Nekrose der Retina; so ist es ja auch
sonst hiufig. Doch sollte allerdings ebenso wie eine Nekrose der Horn-
hant auch eine solche der Netzhaut gelegentlich vorkommen. In der That
ist es zwar in den noch tdbrigen vier Fillen von Prnz, ferner in drei
Fillen von FRIEDLANDER, in einem von Warrer Epmunps! u. a. nicht
immer ersichtlich, ob eine entziindliche Affection vorlag oder nicht, oder
es bleibt der Zeitpunkt des Beginnes, auch die Dauer der voriibergehen-
den Sehstorung u. s. w. fraglich, zuweilen aber scheint es sich um einen
nicht entziindlichen, augenblicklichen und bleibenden Verlust des Sehver-
migens auf der operirten Seite zu handeln, um eine Amaurose (oder
Amblyopie), die wohl durch Netzhautanimie und -nekrose in Folge von
unzureichender und zu spiter Entwickelung eines Collateralkreislaufes ent-
stand. Zudem geht schon aus den oben besprochenen Beispielen hervor,
dass die acute Netzhautanimie nach der Ligatur nicht immer rasch
wieder beseitigt wird und dass deshalb eine Nekrose der Retina wohl
miglich wiire.

Alle diese Beobachtungen wurden bei Unterbindungen der Car. comm.
gemacht; wiirde aber eine Embolie derselben gelegentlich die gleichen
Folgen haben? Bei der Ligatur konnen ja die Collateralbahnen hiufig
nur in geringerem Grade zur Geltung kommen, namentlich weil in der
Mehrzahl der Fille schwere Blutungen die Operation nithiz machten,
also allgemeine Animie vorlag, zum Theil weil mehrmals bereits auf
der anderen Seite die gleiche Operation voraunsgegangen war, eine Com-
plication, deren Einfluss sich z. B. darin deutlich zeigt, dass sich bei
Pirz unter den zwilf voriibergehenden Sehstirungen drei Fille mit doppel-
seitiger Unterbindung finden, wihrend die Gesammtsumme (600) nur
etwa 30 enthiilt. Zu erwihnen ist ferner, dass in einigen anderen Fillen
gleichzeitig die Subclavia unterbunden wurde. In einem kleinen Theil
der Fille aber lagen die Verhiiltnisse nicht anders als bei Embolie. Bei
dieser wiirden also die gleichen Erscheinungen der Aniimie am Auge,

! Hier ist der erste Fall aus der Literatur gemeint, der zweite findet sich be-
reits bei PiLz = Nr. 389/390 und der dritte betrifft eine ,Zerstdrung des Auges™.
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nur noch viel seltener, auftreten kinnen — wenn eben Embolie der Car,
gomm. leicht vorkime, was nicht der Fall ist. DBei Thrombose, welche
dfters ziemlich acut die Gefiissverstopfung zu einer vollstindigen zu machen
scheint, ist aber Aehnliches beobachtet worden, und ich kann nicht umhin,
wenigstens tiber zwei Félle hier genauer zu berichten. Savory! fand bei
einer 22 Jahre alten Patientin eine Obliteration der linken Subclavia und
Carotis. Wihrend des Lebens, anscheinend mindestens 11/, Jahre vor
dem Tode, war aunsser Kopfschmerzen, besonders auf der linken Seite,
und Schwindel, eine Schwiichung der Sehkraft am linken Auge vorhanden;
spiater kam dazu eine Uleeration der linken Cornea und der Umgegend
des Septum nasi; zuletzt trat Parese der rechten Kirperseite mit Kriimpfen
in derselben auf. In den letzten drei Monaten blieb alles ziemlich unver-
indert, nur das Sehvermogen des linken Auges nahm weiter ab und er-
losch allmihlich vollkommen. Hauptsiichlich wegen der Ulcerationen, die
wohl nekrotischen Ursprunges waren, fithre ich gerade dies Beispiel hier
an, Weit wichtiger ist der von Pexzoror? und von MicHEL? beschriebene
Fall: FEin 49 jahriger Mann, bei dem von PExzorpT eine nahezu voll-
stindige Thrombose der rechtem Carotis ohne Herzfehler u. s. w. nach-
gewiesen wurde, war vor 14 Tagen plitzlich erblindet und hatte einige
Minuten lang gar nicht mehr sehen kimnen. Darauf besserte sich das
Sehvermdgen rasch, blieb aber beiderseits schlecht, besonders auf dem
rechten Auge, welches nur Finger in 5’ zihlte, wihrend links die Seh-
schirfe 2/, (bis 1) betrug. Rechts war jetzt die Papille in ihrer Firbung
kaum verdndert, hiochstens leicht getriibt, ebenso die Retina in der Um-
gebung und bis zur Peripherie. An den Netzhautgefissen trat, wie es
scheint, einmal eine wenige Secunden dauernde villige Animie auf, und
daranf folgte eine relative venise Hyperiimie bei ungemein schmalen arte-
riellen Blutsiulen. Der intraoculare Druck erschien etwas herabgesetzt.
Nach zwei Tagen war der Verschluss der Carotis total geworden; die
Tribung der Papille und der Retina hatte wohl zugenommen und war
am stirksten in der Maculagegend, in deren Mitte sich ein kirschrother
Fleck befand. ,,Die Venen zeigten sich gestaut, besonders war die stirkere
Stauung auch an der grossen Menge sichtbar gewordener kleinerer Venen-
verzweigungen zu erkennen.” Die Arterien waren diinn und theilweise
ungleich breit. Dies Symptom verschwand im weiteren Verlauf, ebenso
der centrale rothe Fleck. Dagegen machte sich mehr und mehr eine
atrophische Verfirbung des Sehnerven geltend. Das Sehvermigen hob

! Med.-Chir. Transact, Bd. 39; nach Scauint’s Jakrd. 96. 8. 301, und Pz,
a a. 0. 8, 408,

* Deutsch, Arch. f. kl. Med. 28. S.79.

* Beitr. zur Ophthalmologie. Festgabe zu Horxer’s Jubilium. 1881, 8. 16.
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sich nur voriibergehend auf Fingerzihlen in 4 bis 5m. Weiterhin kam
es allmdhlich (ob im Anschluss an Blutverluste aus einer Krampfader
des linken Fusses?) zu linksseitiger Hemiparese und Hemianisthesie, sowie
zu einer conjugirten Deviation der Augen nach rechts, ferner zu Demenz.
Wiéhrend dieses Stadiums, kaum vier Monate nach der Erkrankung, war
das Sehvermigen jedenfalls sehr gering und es fand sich rechts: missig
stark ausgesprochene Atrophie des Sehnerven, diinne arterielle Blutsiulen,
ungleiche Fiilllung der Venen, und links: blasse Firbung der Papille,
. leichtes Qedem derselben und der Retina mit Ausnahme der Peripherie,
Fiilllung der Arterien schwach, die der Venen sehr ungleich, ausser in
der Peripherie, Blutséiule tief dunkelroth. In der folgenden Zeit bildete
sich die Korperlihmung wieder zuriick, aber 15 Monate nach Beginn der
Sehstirung starb der Patient, nachdem sich in den letzten Wochen die
Hirnerscheinungen unter Convulsionen von Neuem eingestellt hatten.
Bei der Section constatirte ZexgEr neben ausgedehnter Erweichung der
rechten Hirnhemisphire und neben leichtem Hydrocephalus internus eine
Obliteration der rechten Carot. comm., die einen derben soliden Strang
bildete. Der gleichmissig gelblichweisse Thrombus endigte an der Ab- h'-l
gangsstelle der Car. ext., deren Lumen frei war; dagegen war die Car.
int. an ihrem Ursprung ebenfalls obliterirt, weiterhin ganz schmal und
nicht villig von einem mit der Wand einseitig verwachsenen Thrombus
ausgefiillt, der sich noch in der Liinge eines Centimeters in die Art. foss.
Sylv. forterstreckte. Die rechte Communicans post. war diinn, die linke
etwas dicker und mit gelblich fleckiger Wand. Beide Vertebrales zart-
wandig, die linke etwas weiter als die rechte, die linke Car. int. normal.
Die Art. ophth. beiderseits ohne Veriinderung. Auch die Art. centr. ref.
des rechten Auges hatte durchweg (auch ausserhalb des Opticus?) ein
freies Lumen. Obwohl es trotzdem nicht ausgeschlossen ist, dass ur- |
gpriinglich in derselben ein Embolus vorhanden war, der nur spiter
wieder verschwand, halte ich es doch fiir richtiger, die Augenaffection
von der Verstopfung der Carotis herzuleiten, gleichviel ob diese durch
eine Embolie oder durch Thrombose erfolgte. Der Fall wiirde ein Bei-

spiel dafir bilden, dass der Carotisverschluss ein dhnliches Bild wie die

Centralarterienembolie — zuniichst ohne sonstige, inshesondere cerebrale

Erscheinungen — hervorzurufen vermag, ein ihnliches Bild, keineswegs

das gleiche. Handelt es sich doch in dem einen Fall lediglich um Ané-

mie der Netzhaut, in dem anderen aber ausserdem um Aniimie des ganzen

Auges und seiner Umgebung, sowie anderer mit ihm zusammenhingender

Organe, ein Unterschied, der nicht ohne Riickwirkung auf die Symptome
bleiben wird, Eine vollstindige scharfe Trennung der heiden Zustinde
erscheint allerdings noch nicht méglich, so lange weitere genaue Beob-
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achtungen fehlen. MicueL's Fall gestattet jedoch bereits einige Andeu-
tungen, auf die wir gelegentlich zuriickkommen werden, Hier sei nur
noch zur Erginzung des anatomischen Befundes berichtet, dass die Netz-
haut des rechten Auges durchaus normal war, auch ihre Gefisse, und
lediglich eine auffallende Verbreiterung der Zwischenriume der Stiitz-
substanz, also ein Oedem erkennen liess, dass ferner die Aderhaut in den
Winkeln, welche durch die Vereinigung grisserer Venen entstehen, kleine
Herde von dicht gedringten Rundzellen vorzugsweise da, wo die Venen
den Bulbus verlassen, enthielt, und dass der Opticus, dessen Nervenfasern
in partieller Atrophie begriffen waren, ohne Verinderungen an den Ge-
fissen oder an seinen Scheiden, seiner ganzen Liinge nach bis zum nor-
malen Chiasma eine Anhdufung von wenig zahlreichen lymphoiden Ele-
menten im Bindegewebe zeigte, die nur in der Nihe des Bulbus, na-
mentlich in dem lockeren Gewebe des Centralcanals in der Umgebung
der Centralvene reichlicher wurde; iiber das linke Auge wird nur nebenbei
eine kurze Bemerkung gemacht, nach welcher ,eine starke Ausdehnung
der Riume um den Opticus, sowie eine missige Wucherung der zelligen
Elemente derselben* vorhanden war,

Die Resultate der vorstehenden Untersuchung lassen sich schliesslich
dahin zusammenfassen, dass vermuthlich in Fallen, welche man als Em-
bolien der Centralarterie zu betrachten gewohnt ist, in denen jedoch die
Circulationsstérung mehr oder weniger schuell und vollstindig ausgeglichen
wird, nicht bloss Embolien der Ophthalm., sondern ausnahmsweise und
selbst ohne jede Hirnmerscheinungen solche der Car. int. oder der Car,
eomm. vorliegen kinnen. Es soll jedoch damit keineswegs behauptet
werden, dass nun alle oder viele derartige Fille wirklich Embolien der
Ophthalm. u. s. w. betreffen. Dies mag hichstens fiir den einen oder
anderen Fall einmal Geltung haben und wird sich dann gelegentlich durch
irgend welche Eigenthiimlichkeiten verrathen. In der Regel wird es sich
doch um Centralarterienembolie handeln. Es giebt ja dabei auch sonst
noch Mittel und Wege zur Wiederherstellung des Netzhautkreislaufes,
deren Vorkommen zudem wohl constatirt ist und welche die Annahme
einer Embolie der Ophthalm. fiir einen Theil der Fille ausschliessen, fiir
einen anderen zum mindesten fiberfliissig machen.

Ganz ohne Einfluss sind freilich die sogenannten ecilioretinalen Ge-
fasse, die in der Nihe des Papillenrandes getrennt von den Centralgefissen
auftauchen. In einer Reihe von Emboliefillen ist beobachtet worden, dass
eine solche Arterie vorhanden und wegsam geblichen war, sei es weil der
Pfropf die Centralarterie erst jenseits der Stelle verstopfte, wo sich jener
Ast, noch fern vom Auge, abzweigte, sei es, weil die Arterie gar nicht dem
Centralgefasssystem angehirte, sondern aus den Ciliargefissen hervorging.
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Beides ist moglich. Brenacuer® und Rasparn® haben in mikroskopi-
schen Priiparaten echt cilioretinale Gefiasse nachgewiesen, Gefisse, welche
in der Nihe des Sehnerven aus einer grisseren Arterie der Chorioidea
entspringen, nach der Papille hin verlaufen und im Bogen um den Rand
der fdusseren Netzhautschichten herum in die Nervenfaserschicht gelangen.
In BmeNBacHER's Priparat betrug der Durchmesser dieser kleinen Arterie
0,04 mm, sie musste also bei der Augenspiegeluntersuchung wahrnehmbar
sein (,,als ein Ast zweiter Ordnung®). Andererseits sah H, MULLER ein
grisseres Gefiss aus der Selera an den Aderhautrand treten, sich dicht
um denselben herumbiegen und nach der Seite des gelben Fleckes hin in
die Netzhaut hineingehen, ohne dass dessen Abzweigung von der Central-
arterie ersichtlich war. Und Nerroesme® fand auf einem senkrechten
Durchschnitt eine Arterie von relativ betrichtlicher Breite, welche auns
der Selera von der temporalen Seite her im Niveau der vorderen Grenze
der Lamin. ecribr. in den Opticus selbst hineinzog, wo sie fast bis zu der
(Glaskorpergrenze der Netzhaut verfolgt werden konnte. Dass das Priparat
von einer beginnenden Staunungspapille herriihrte, beeintrichtigt kaum
seinen Werth. Ferner beobachtete Donpers, wie solche cilioretinale Ge-
fisse im Opticusstamm gesondert verliefen, so dass sie thm nicht von der
Centralarterie zu entspringen schienen. Ob also cilioretinale Gefisse,
welehe nicht aus der Aderhaut ihren Ursprung nehmen, von der Central-
arterie oder nur von dem hinteren Scleralgefiisskranz und direct von den
Ciliararterien stammen, ist anatomisch noch nicht sicher gestellt. Da-
gegen scheint mir eine klinische Beobachtung von Kxapp* zu beweisen,
dass ein ,,cilioretinales” Gefiss ein Ast der Centralarterie sein kann: bei
einer Embolie der letzteren war ein solches Gefiss Anfangs verschont ge-
blieben, nachtriglich aber wurde es allmiihlich ebenfalls unwegsam und
der Gesichtsfeldrest, der seinem Ernahrungsgebiet® entsprechend erhalten
war, ging auch noch verloren. Vermuthlich bildete sich an dem centralen
Ende des Pfropfes ein Thrombus, der sich bis zu der Abzweigung des
yCilioretinalen” Astes hinauf fortpflanzte und diesen selbst mit verlegte,
HizscEBERG beschreibt einen in manchen Punkten dhnlichen Fall, Nr. 14,

und erblickt in demselben ebenfalls einen Beleg fiir den Ursprung des

cilioretinalen Gefisses aus der Centralarterie; indessen war hier der Zu-
sammenhang, worauf schon hingewiesen wurde, wahrscheinlich ein ganz

Y Arehiv fiir Augenkeilbunde. 15. 1885, 8. 202. |
* Transact. Amer. ophth., Soc. 1887; nach Nacer’s Ber. 1887. 8. 89. :
3 Ophth, Hosp. Rep. IX. 1877. 2. B8.161; nach Centralblat! fiir praktische
Augenkeilbunde. 11. 8. 92.
+ Heidelb, Oplthalmolog. Gesellseh. 1885,
 Triibte sich dann aunch diese Netzhautstelle?

4



Krankheitshild der Embolie der Art. centr. ret. 113

anderer. Eher scheint fiir diese Frage ein anderer Fall HirscaBERG'S, NT. 7,
von Bedeutung zu sein, in welchem eine cilioretinale Arterie vorhanden
war, die angeblich gar keinen Einfluss auf das Sehvermigen dusserte und
spiter mift den fibrigen Arterien ganz diinn wurde. Vollig einwandsfrei
ist zwar der Beweis nicht. Denn das cilioretinale Gefiss war Anfangs
ganz allein unter allen Netzhautgefissen ,,von deutlich arteriellem Cha-
rakter”, es konnte also von vornherein wie gewihnlich, vielleicht sogar,
durch collaterale Fluxion, ibermissig von Blut durchstrimt werden und
kehrte nur nachtriglich wie im vorhergehenden Fall zur Norm zuriick.
Die urspriingliche Sehstorung in dem zugehirigen Ernihrungsgebiet wiirde
allenfalls in unten noch zu besprechenden Vorgingen ihre Erklirung
finden. Dass zuerst Handbewegungen oberhalb des Fixirpunktes wahr-
genommen wurden, dirfte man vielleicht auch der kleinen Arterie zu-
schreiben, da sie ja ziemlich tief, ungefihr in der Hohe des unteren Pa-
pillenrandes nach der Macul. lut. hin verlief. Allein das spiiter vorhan-
dene Gesichtsfeld sah nicht so aus wie ein cilioretinales oder als ob es
aus einem solchen hervorgegangen wire. Und dass die cilioretinale Arterie
Anfangs normal breit war, ist auch nicht sicher. HirscHBERG selbst
nennt sie ,,verhiltnissmissig diinn® und auf die hbeigegebene Zeichnung
ist nicht viel Werth zu legen (vgl. oben 8. 69). Ich michte sie deshalb
mit HirscHBERG als einen peripherwiirts vom Embolus abgehenden Zweig
der Art. centr, ret. ansehen, der einfach das Schicksal der anderen Aeste
theilte.

Die Emboliefille aber, in welchen ein cilioretinales Gefiiss frei blieb,
gleichen in ihrem Verlauf, namentlich was die Wiederherstellung der
Netzhauteirculation anlangt, vollkommen den iibrigen Fiillen und sind
durchaus auf eine Stufe mit den eigentlichen Astembolien zu stellen, bei

' denen die Animie eines Bezirkes der Retina und der Sehnervenscheibe

auch nicht von der regelrecht mit Blut versorgten Nachbarschaft her aus-
geglichen wird. Die Verbindung der cilioretinalen Gefiisse mit den Netz-
hautarterien in der Retina selbst ist offenbar ebenso wie die der Central-
arterieniiste unter einander nur capillar und zu gering, um als Collateral-
bahn zu dienen. Uebrigens war dies schon nach den Angaben iiber die
Gefiissverbindungen am Sehnervenkopf vorauszusehen, Denn dabei handelte
es sich zum Theil um ganz ihnliche cilioretinale Gefisse, nur waren die-
selben zu klein, um im Augenspiegelbild wahrnehmbar zu werden.

Auf einen anderen Weg deuten folgende anatomische Verhiltnisse
hin. In dem centralen Bindegewebsstrang des Nervenstammes verlaufen
ausser den Centralgefissen 2 kleine oder mittlere Arterien, welche, von
den Scheidengefissen herstammend, fast stets zugleich mit den Central-
gefissen in den Nerven einfreten oder aus der Centralarterie hart an

Fiscarz, Embolie. 8
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deren Umbiegungsstelle entspringen und bis in die Nihe des Auges
reichen; manchmal soll auch nur ein Ast an der Umbiegungsstelle und
der zweite erst auf halbem Wege zum Augapfel entstehen. Diese Arterien
geben zahlreiche Zweige ab, welche mit den Capillaren jener zugleich
direct von der Centralarterie aus ernihrten Gegend anastomosiren. Sitat
nun der Pfropf ein grisseres Stiick hinter der Siebplatte, in deren Hihe
normaler Weise nichts mehr von den Begleitarterien zu sehen ist, so
kinnte sich hierdurch gelegentlich mit der Zeit ein neuer Zufluss zur
Netzhaut entwickeln. Entsprechende Sectionsbefunde nach Embolie stehen
noch ans. In ScEMiDT's Fall enthielt ein derartiger grosser Ast ebenso
einen Embolus wie der Stamm der Art. cent. ret.; dagegen wurden aller-
dings auf dem Querschnitt des Sehnerven und des centralen Bindegewebs-
stranges in der Hohe der Gefassverstopfung noch verschiedene kleine offene
(efiisse, meist Arterien angetroffen, die wohl Collateralen darstellten. —
Wirkliche Neubildung von Anastomosen, wie sie in PaceExsrEcHER's Fall!
von Sehnerventrauma mit Zerreissung der Centralgefisse sehr bald auf
der Papille sichtbar wurde, scheint nach Embolie nicht vorgekommen zu
sein, wenn man nicht das Convoluf fdusserst feiner Gefisse, das Hoox®
einmal 32 Tage nach der Erblindung im &dusseren Theil der Papille vor-
fand, das aber mit den Netzhautgefissen nicht in wahrnehmbarem Zu-
sammenhang stand, als einen freilich verfehlten Anlauf hierzu betrachten
will. — Es kann ferner durch entziindliche Vorgiinge die Entstehung von
Gefissverbindungen zwischen Aderhaut und Netzhaut veranlasst werden;
die uncomplicirte blande Embolie der Centralarterie hat aber nichts damit
zu thun, weil sie eben keine Chorioretinitis nach sich zieht. — Weiterhin
war nach den Sectionsergebmissen die Vascularisation des Pfropfes in ein-
zelnen Fillen vielleicht angedeutet; eine grissere Rolle spielt sie allem
Anschein nach nicht, und sie kann natiirlich niecht schon in den ersten
Stadien einen Blutstrom in die Netzhaut leiten. FEhenso wird eine
Schrumpfung des Pfropfes, die unter Umstinden moglich ist, wohl erst
mit der Zeit dem Kreislauf einigen Nutzen bringen. Viel hiufiger und
wohl verbiirgt sind andersartige Verinderungen der Emboli, die frithzeitig
eintreten und einen grossen Einfluss ausiiben kinnen, nimlich Zer-
trimmerung, Auflisung und Lagewechsel des Pfropfes. s ist nicht
nithig, auf die Erfahrungen an anderen Arteriengebieten hinzuweisen.
Gerade die Embolien der Netzhautarterien geben am deutlichsten iber die
Umwandlungen eines Pfropfes Aufschluss, welche wieder eine Strimung

L Archiv fiir Ophthalmoelogie. XV, 1869, 1.

2 TWiener medicinische Presse. 1869, Nr. 44; nach Leper in GRAFE-SiMiscH.
V. B. 540,
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durch das verstopfte Gefissrohr ermdglichen. Ieh erinnere an die Beob-
achtungen, die in dem Abschnitt tiber die Sichtbarkeit der Emboli mit-
getheilt wurden, darunter namentlich an meinen eigenen Fall. Wie dort
constatirt wurde, inderte der Embolus ofters seinen Ort; oder in einer
ganzen Anzahl von Fillen verschwand er anscheinend spurlos; von manchen
anderen sichtbaren Pfripfen war es wahrscheinlich, dass sie Bruchsticke
eines Embolus darstellten, der weiter riickwiirts gesessen hatte oder noch
sass. Hieraus lasst sich die Wiederkehr der Circulation in der ganzen
Netzhaut oder in einzelnen Abschnitten derselben nach Embolie der Cen-
tralarterie vollkommen erkliren. Und spiter werden wir noch anderen
wichtigen Erscheinungen begegnen, welche auf dhnlichen Vorgingen an
den Pfropfen zu beruhen scheinen. Durch sie wandelt sich nun auch
nicht selten ein vollstindig obturirender Pfropf in einen unvollstindig ob-
turirenden um; es hat keine Schwierigkeit, sich vorzustellen, wie etwa
der Blutstrom eine schon vorhandene winzige Liicke auffindet und sie er-
weitert, indem er anliegende Partikel zur Seite dringt oder ablost, oder
wie er sich durch partielle Zerreissung des Pfropfes und Wegschwemmen
der abgelisten Stiickchen einen neuen Weg bahnt, wihrend die Haupt-
masse des Embolus fest liegen bleibt. Es ist auch denkbar, dass ein
Pfropf von festerer Form, der urspriinglich die Lichtung ganz verschliesst,
sich spiter dreht und vielleicht eine Lage annimmt, durch weleche neben
ihm ebenfalls eine Pforte fiir den Blutstrom geschaffen wird. Der nach-
trigliche thrombotiseche Verschluss einer neugebildeten kleinen Oeffnung,
den man frither so unbedingt erwartete, dass man deshalb die Wieder-
herstellung der Circulation auf die genannte Weise liberhaupt nicht an-
zunehmen wagte, kann natirlich vorkommen, wie z. B. in SicreEL’s Fall,
 braucht aber keineswegs stets einzutreten; das lehren die unvollstindig
obturirenden Pfropfe, die ScEvaBen und Sacas bei der Section fanden,
das lehren ebenso die wihrend des Lebens in einzelnen Aesten beob-
achteten Emboli, welche die Cireulation nicht ganz aufhoben oder an-
scheinend gar nicht beeintriichtigten.

Die vorstehenden Erirterungen haben zu einem Ergebniss gefiihrt,
an welches ich im Anfang am wenigsten dachte, dass némlich nach
Embolie der Centralarterie, falls wirklich eine solche vorliegt, der Kreis-
lauf vorzugsweise durch Veriinderungen des Pfropfes selbst wiederherge-
stellt wird, wihrend die Gefissverbindungen am Sehnervenkopf und im
centralen Bindegewebsstrang, sowie Gefissneubildungen nach dem Grade
und der Schnelligkeit ihrer Wirkung gewihnlich erst an zweiter Stelle
in Frage kommen. Die zuerst genannte Form des neuen Blutzuflusses
18t, um es nochmals zu betonen, nicht die einzige; denn z. B. in GrRAFE's

Fall, wo der Embolus die Centralarterie dicht hinter der Siebplatte voll-
E-t
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stindig ausfiillte, machten sich etwa acht Tage nach der Erblindung
trotzdem die ersten Zeichen einer wieder beginnenden, freilich ganz
schwach bleibenden Circulation bemerkbar. Aber sie kann am frithsten
und wirksamsten aunftreten und ihr Vorkommen ist bei weitem hiufiger
constatirt als das der tbrigen Formen. Allerdings ist der Einwand nicht
canz unberechtigt, dass sich diese Annahme fast nur auf Beobachtungen
von Astembolien stiitzt, bei denen auf anderem Wege als durch Ver-
inderungen des Pfropfes eine neue Circulation kaum mdiglich ist, da ja
Gefissverbindungen wie im Sehnervenkopf u. s. w. iiberhaupt nicht existiren.
Allein warum sollten die Veriinderungen eines Embolus im Stamm der
Centralarterie nicht ebenso hiufig und wirkungsvoll sein wie in einem
Netzhautast? Ausserdem fanden sich doch manche directe Griinde dafiir,
dass jene Gefissverbindungen gewdhnlich nur eine untergeordnete Rolle
spielen kinnen. Am sichersten wiire eine Entscheidung iber ihren Werth
wohl durch genaue Vergleichung der Erscheinungen einer neuen Cireu-
lation nach Astembolie und nach Stammembolie zu erreichen. Aber bel
Astembolie ist ja das Urtheil iiber Bewegung oder Stillstand des Blutes
hesonders schwierig und wenigstens das mir vorliegende Material giebt
nur ungentigenden Aufschluss. Ieh miochte trotzdem auf Grund desselben
vermuthen, dass kein wesentlicher Unterschied hesteht, wiewohl nicht alle
Bilder, die nach Stammembolie sichtbar werden, auch nach Astembolie
wiederkehren und wiederkehren kinnen. Ich bleibe also zundchst bei der
oben dargelegten Ansicht iber die Ursachen der neuen Blutzufuhr nach
Embolie. (anz ausgeschlossen erscheint mir ein Vorgang, in welchem
ScaNABEL und SacHs den Grund fiir den Uebergang der Zeichen eines
vollstindigen Arterienverschlusses in diejenigen eines wunvollkommenen
suchen. Nach ihmen war in Fillen mit derartigem Verlauf die Ver-
stopfung von vornherein unvollstindig; frotz des vorhandenen Zuflusses
entstand aber augenblicklich totale Animie durch das ,,Contractionshe-
streben der elastischen Arterienwandungen®, welches iiber den platzlich
verringerten Blutdruck das Uebergewicht bekommt; spiter lisst die Con-
traction wieder nach und die Gefiisse erweitern sich, ohne dass am Embolus
selbst eine Aenderung eingetreten wiire und ohne dass sich neue Zufluss-
bahnen geiffnet hitten. — Die secundiire iibermissice Erweiterung ist
wohl erklirlich, wenn nach der Anémie wieder Blut eindringt. Es soll
auch nicht geleugnet werden, dass die Netzhaut total anfimisch sein kann,
obwohl die Lichtung der Centralarterie an dem Sitz des Embolus noch
theilweise, spurweise offen ist. Riithselhaft bleibt aber die anfingliche
totale Contraction® der Gefisse, die auch nicht durch ,Muskelkrampf*
verstindlicher wird. Auf die Einwinde, welche gegen die Annahme einer
totalen Contraction oder eines Muskelkrampfes im Allgemeinen zu erheben
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- sind, brauche ich nicht zuriickzukommen. Entleeren sich die Gefisse
ginzlich, so geschieht dies wahrscheinlich nur in Folge der Compression,
und so wird eine Wiederfilllung nicht schon durch die anfimische Wand-
erschlaffung ermiglicht, sondern eine Zunahme des minimalen Blutzu-
- flusses, eine Steigerung des Blutdruckes, ist ebenfalls noch erforderlich.
Wenn nun auch die Bahnen, die an der Papille von der Aderhaut und
vom Circul. art. n. opt. her zur Netzhaut fiihren, in dieser Hinsicht nicht
- viel leisten, so sind sie doech nicht selten von Bedeutung, wie es sich
schon vielfach an den nunmehr zu besprechenden entfernteren ophthal-
moskopischen Folgen einer Embolie der Art. centr. ret. kund gieht.
Blutungen. Unter diesen sind im engsten Zusammenhang mit den
Blutgefissen zuerst die Netzhautblutungen zu nennen. Dieselben kommen
nicht selten vor, ich habe sie in 55 Fillen, darunter acht Astembolien,
verzeichnet gefunden. Hierbei sind aber Fille wie der von Horrmanx!
und der von TrErTeEL? in denen ich die Diagnose der Embolie fiir sehr
zweifelhaft halten muss, nicht mit gerechnet. Ebensowenig habe ich die
Beobachtungen von einseitiger, nahezu plitzlich entstehender himorrha-
. gischer Refinitis bei Herz- und Gefissleiden in Betracht gezogen. Denn
wiewohl die Erklirung auf den ersten Blick einleuchtend erscheint, dass
dieselben auf multiplen Embolien kleiner Zweige der Centralarterie be-
ruben, so fehlt doch noch ein anatomischer Beweis dafiir und andere
Ursachen sind keineswegs ansgeschlossen; so erwihne ich nur die Venen-
thrombose, mit Riicksicht auf die enorme venise Hyperimie, mit der jene
Retinitisform gewihnlich verbunden ist, und auf die Massenhaftigkeit der
Blutungen. Bei wirklicher Embolie treten die Extravasate vereinzelt oder
in geringer Zahl anf und nur in wenigen Fillen massenhaft, so dass man
. allenfalls von hiimorrhagischem Infaret sprechen konnte, letzteres iibrigens
nicht nur bei Astembolie, sondern auch bei Embolie des Stammes der
Centralarterie, z. B. in Lowexnstem’s Fall.? Was die Vertheilung der
Blutergiisse auf die einzelnen Bezirke des Hintergrundes betrifft, so waren
sie in 19 Fillen ausschliesslich am Sehnerven, auf der Papille selbst oder
hiiufiger am Rande und in der nichsten Umgebung vorhanden. Die
Macul. lut. allein war nur dreimal Sitz der Blutungen. Oefters fanden
sie sich in der Gegend des gelben Fleckes und an der Papille zugleich,
namentlich in dem Gebiet zwischen beiden, Doch auch in der Peripherie
der Netzhaut sind sie mehrmals und nicht bloss bei massenhafter Ent-
wickelung gesehen worden. Sie sind punkt- oder fleckformig, streifig oder

v Klinische Monatshlitier fiir Augenheilkunde. XXIII 1885. Jan.
? Arehiv fiir Ophthalmologie. 25. 8. 8. 23
3 Klinisehe Monatsblatter fiir Augenkeilbunde. XVI. 1878. 8. 270.
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flammenartig, am Papillentand auch dreieckig, und erreichen bisweilen
eine Ausdehnung von !/, PD, ja selbst von mehr als Papillengrisse.

Manchmal sitzen sie ganz oberflichlich, manchmal, wie es scheint, etwas

tiefer und kinnen dann durch die Netzhauttribung verdeckt werden. Sie
verschwinden spéiter spurlos; doch bilden sich in einzelnen Fillen vorher
an ihrer Stelle ebenso wie inmitten grisserer Blutungen an der Oberfliche,

kleine mattweisse oder hellglinzende Punkte und Fleckehen, auch an
ihren Riandern helle Siiume; ausnahmsweise sollen einzelne Pigmentflecken,
die in spiteren Stadien sichtbar waren, von ihnen herrithren. Sie wurden

einmal bereits kaum einen halben Tag nach der Erblindung angetroffen,

einmal sicher nach viel weniger als 24 Stunden, nicht selten schon nach
einem Tag: gewohnlich aber vergeht lingere Zeit, 3, 7, 12 Tage, ehe ein

Bluterguss zu entdecken ist. Selbst erst nach einigen Wochen scheinen

sie auftreten zu kinmen, in manchen Fillen aber giebt es wochen- und
monatelang immer wieder einen neuen Nachschub von Himorrhagien.
Ihre Entstehung hat nichts mit nekrotischem Zerfall des Netzhaut-
gewebes zu thun, sondern ist an die Bedingung gekniipft, dass wieder
Blut in die Gefisse eindringt, welche eine Zeit lang der Animie ausge-
setzt waren und deren Wandungen in Folge dessen eine Alteration er-
fahren haben, die sich eben, wenn es so weit kommt, in abnormer Durch-
lassigkeit fiir Blut #dussert; gegen die andere Anschauung, nach welcher
abnorme Widerstinde in den kleinsten Gefassen fiir die Entstehung von
Extravasaten von grisster Bedeutung sein sollen, scheint eine Beobachtung
zu sprechen, die gerade hier hei Embolie der Centralarterie ifters zu
machen ist, dass sich nimlich die Fille, in denen der Gefissfilllung zu
Folge abnorm hohe Capillarwiderstinde wahrscheinlich sind, keineswegs
durch Neigung zu Himorrhagien vor den iibrigen auszeichnen. In ein-
zelnen Fiillen, so in dem von LOWENSTEIN, wurde der zeifliche Zusammen-
hang zwischen der Wiederkehr einer sichtharen Strimung und dem Be-
ginn der Extravasation auch mit Sicherheit festgestelll. Umgekehrt darf
der Bluterguss, mit gewissen Ausnahmen, als Zeichen einer neuen Blut-
zufuhr gelten. Insofern ist es nicht unwichtig, dass die Gegend der
Papille der bevorzugte Sitz der Extravasate ist und dass dort Blutungen
zum Vorschein kommen, obwohl nach den sichtbaren Gefdssen zu urtheilen
ein Kreislauf nicht besteht. Selbst bei ganz blasser Sehnervenscheibe sind
Blutungen daselbst heschrieben worden und wenigstens in einem Theil
solcher Falle war die Aniimie der Netzhautgefiisse anscheinend eine abso-
lute. Diese Beobachtungen wiirden ebenfalls zu der Annahme stimmen,
dass es an der Stelle, wo der Sehnerv in's Auge eintritt, Gefissverbin-
dungen giebt, die unabhiingig von dem Centralgefisssystem und in dessen
Vertretung einzelne Gebiete der Retina daselbst mit Blut versorgen konnen.
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Eine Anzahl G&fasschen, gewﬂhnlmh von der Lentra]arterle he_-r gespelst
wurde nach Embolie derselben animisch, sie fillten sich jedoch von der
Aderhaut her von Neuem; inzwischen war aber die Gefisswandalteration
schon soweit gediehen, dass es dann zu Extravasaten kam, eben auf Grund
der Wandverinderung und nicht etwa in Folge von collateraler Fluxion
in andavernd regelrecht durchstrimten Gefisschen. Dass iibrigens eine
solche Hyperimie bei Astembolie auf Netzhautstellen mit freier Circu-
lation Blutungen veranlasst hiitte, ist in keinem einzigen Falle zu er-
kennen. Nicht einmal die Grenze des animischen Gebietes ist ein Lieb-
lingssitz der Himorrhagien. Indessen hat das héufige Vorkommen der
Blutungen an der Papille nicht nur in jenen Gefissverbindungen seinen
Grund. Schon dann, wenn unabhingig von solchen auf irgend einem
Wege wieder eine minimale Blutmenge in die Centralarterie gelangt,
werden sich die Himorrhagien entsprechend der Ausbreitung der schwachen
Circulation auf die Nachbarschaft der Papille beschrinken. Aber ganz
dasselbe zeigt sich, wo der Kreislauf viel stirker und sicher iiber die
ganze Netzhaut ausgedehnt ist; das Bestimmende scheint hier die grissere
Hohe des Blutdruckes am Gefisscentrum der Netzhaut, d. h. an der
Papille, zu sein. Die Blutungen an der Papille sind jedoch noch in ganz
anderer Beziehung von Wichtigkeit. Maaenus fasst sie, gestiitzt auf seine
Experimente, deren Ergebnisse wir bereits kennen, nicht als secundire, in
der geschilderten Weise entstandene Erscheinungen auf, sondern nach
ihm verdanken sie ihre Existenz ,wohl meist nur dem Durchbruch eines
angeblich im Nervenstamme befindlichen Extravasates, das er an Stelle
der gewihnlich diagnosticirten Embolie der Centralarterie als Grundlage
des ganzen Krankheitsbildes ansieht. Selbstverstindlich soll hier, so fiigt
er hinzu, nur von solchen Blutungen an der Papille die Rede sein, welche
bald nach Beginn der Erkrankung sichtbar werden und nicht von denen,
die sich in der Netzhaut spiter in Folge deren Degeneration bemerkbar
machen. Die Hamorrhagien kimnten hiernach einige Bedeutung fir die
Differentialdiagnose zwischen Apopl. Nerv. opt. und Embol. Art. centr.
ret. gewinnen, aber selbst nach Magnus nur dann, wenn sich frithzeitig
Gelegenheit bietet, sie zu constatiren. Es fragt sich also nur, wie lange
gine Netzhautanimie bestehen kann, ohne dass sich eine hinreichende
Durchlissigkeit der Gefisswinde ausbildet, welche den Blutaustritt ge-
stattet. Wie wir sahen, sind die Blutungen nach Embolie schon am
ersten Tage beobachtet worden, wenn auch andererseits feststeht, dass sie
gewohnlich doch erst nach einigen Tagen oder noch spiter auftreten. Sie
kinnten somit zu friher Zeit ebensowenig wie in spiteren Stadien,
hichstens, soviel sich bis jetzt beurtheilen lisst, mit Ausnahme des ersten
halben Tages nach dem Beginn der Erkrankung zum Beweis fiir das Vor-
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handensein einer exfraocularen Apopl. Nerv. opt. dienen oder eine Embolie
der Centralarterie zweifelhaft machen.

Nach ComxeEmM erfolgen die postanimischen Blutungen, von denen
hier ausschliesslich die Rede ist, nur aus den Capillaren und kleinsten
Venen. In manchen Fillen wird nun hetont, dass hie und da ein Blut-
erguss an oder auf einer Vene liegt, dass die Vene in einem Blutpunkt
zu enden scheint oder ihnliches, wihrend allerdings meist die Extravasate,
selhst die grossen, von sichtbaren Gefissen fern bleiben. Es ist aber nicht
sicher, dass wegen dieser nahen riumlichen Beziehung die Vene nun
auch die Quelle des Ergusses darstellt; Comymem sah die Hiamorrhagien
ausser an den Capillaren nur an den kleinsten Venen, nicht auch an den
grosseren. Wenn sie wirklich nach Embolie der Centralarterie hiufiger
an den Venen als an den Arterien gefunden werden, so wiirde der Grund
vielleicht darin zu suchen sein, dass sich die Capillaren zwar von den
Arterien, aber nicht von den Venen in ,,respectvoller Entfernung* halten.
Der capillarfreie Raum, der nach Jomanwipes! lings der Netzhautarterien
besteht, und dessen Vorhandensein Brcker? nach seinen eigenen Injec-
tionspraparaten bestiitigt, besitzt schon eine betrichtliche Breite, nach
JOHANNIDES eine solche von 0-11—0-12 mm; dagegen reicht das Capillar-
maschennetz bis unmitfelbar an die Venen heran. Man hat aber, wie es
scheint, den drtlichen Zusammenhang zwischen den Extravasaten und den
Venen vielfach deshalb hervorgehoben, weil man erstere aus einem riick-
linfigen Venenstrom herzuleiten geneigt war; manchmal erscheint hi-
morrhagischer Infarct und rickliufige Anschoppung geradezu identificirt.
Dass dies unrichtig ist, bedarf nicht erst des Beweises. Selbst die grosse
Menge der Blutungen, welche die Netzhaut in LowexstEN's Fall auf-
zuweisen hatte, entstand nachweislich unter der Wiederkehr einer recht-
liufigen Bluthewegung, wie sie nach Stammembolie ausschliesslich vor-
kommt. Auch bhei Astembolie wirden massige Himorrhagien allein die
Existenz eines riickliufigen Venenstromes nicht beweisen und z. B. in
Kwapp's bekanntem Fall sehe ich gar keinen Grund, an der Entstehung
des ,,hiimorrhagischen Infaretes* durch normal gerichteten Strom zu zweifeln.
Andererseits scheint gerade aus den Beobachtungen hei Embolie von Cen-
tralarterieniisten hervorzugehen, dass der rickliufige Venenstrom nicht
stets Blutungen zur Folge haben muss. Ie¢h mochte dies weniger aus
meiner immerhin mangelhaften Statistik schliessen, nach welcher die Blu-
tungen bei Astembolien, hei denen allein auch ein Rickstrom moglich ist,
durchaus nicht hiufiger, im Gegentheil seltener als bei Stammembolie

U Areliv fiir Ophthalmologie. 1880. 26. 2. 8. 122,
2 Fbenda, 1881. 27. 1. B.86.
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sind, da sie 8mal unter 45 Astembolien, d. h. 1:5-6 und 47mal unter
etwa 155 Stammembolien, d. h. 1:3.3 vorkommen. Dies Verhalten
kinnte ja unter anderem mit dem Umstand zusammenhiingen, dass bel
Astembolien dGfters eine nicht unbedeutende Quelle der Himorrhagien,
die Gefiassverbindungen am Sehnervenkopf, vollkommen ausgeschlossen
ist; in der That befindet sich unter den 19 Fillen, in denen sich die Blu-
tungen auf die Papillengegend beschriinken, eine einzige Astembolie. Aber
" die Betrachtung der einzelnen Fille lehrt, dass sich die Venentiberfiillung,
die ja wenigstens manchmal von rickliufiger Stromung herzuriithren
scheint, keineswegs ungewohnlich hiufig mit Blutungen verbindet. Oder
sollte in solchen Fillen lediglich deshalb, weil Extravasate fehlen, die
Venenfilllung nicht eine riicklinfige sein? Dann dirfte man fast mit
gleichem Recht da, wo nach lingerer Zeit ein normal gerichteter Strom
wiederkehrt, ohne zu Blutungen zu fiithren, die Existenz desselben leugnen,
Nun wire zwar zu entgegnen, dass dieser allein im Stande ist, die ab-
norme Durchlissigkeit der Gefisswand zu verhiiten oder wieder auszu-
gleichen, withrend der Riickstrom trotz des geringen Blutdruckes mit der
Zeit doch zu Extravasaten fithren wiirde, weil die Wandverinderung mehr
und mehr zunimmt. Indessen gerade in dieser Beziehung scheinen die
Netzhautgefisse oft ungewihnlich widerstandsfihig zu sein. — Ganz ab-
gesehen von der Richtung des neuen Blutzuflusses sieht man nach Em-
bolie die Circulation bald mit, bald ohne Extravasateeinhergehen, und dieDiffe-
renzen erkliren sich nur zum Theil aus der Dauer und dem Grade der vor-
. ausgehenden Andimie und aus deren Einwirkung auf die Hohe der Gefiiss-
wandalteration, wobei freilich zu bedenken ist, dass das Urtheil iber voll-
stindige oder unvollstindige Unterbrechung des Stromes nicht selten sehr
unsicher bleibt. Die Hauptsache scheint die ungleiche Resistenz der Ge-
fasswinde gegen die Einwirkung der Anéimie zu sein. Im Ganzen ist
diese Resistenz, soweit es sich um die Entstehung von Extravasaten han-
delt, in der Netzhaut sehr hoch, sehr hoch sowohl im Vergleich zu den
fibrigen Folgen der Animie fiir die Gefisswand als auch gegeniiber an-
deren Organen; die wahrscheinliche Ursache hiervon werden wir noch
niher kennen lernen und mit derselben wiirde auch die Gefisswandver-
dickung indirect zusammenhingen, die sich bhald entwickeln kann und
dann vielleicht ihrerseits dazu beitrigt, dass Blutungen ausbleiben.! Dieser
relativ geringen Neigung der Netzhautgefisse zu postanimischen Himor-
rhagien wiirde es also entsprechen, wenn nach Embolie der Centralarterie
trotz des neuen Blutzuflusses, eines regelrechten oder ricklinfigen, Blu-

! Die gewohnliche Sclerose scheint freilich gerade entgegengesetzte Wirkung
zu haben.
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tungen verhiilltnissmissig selten und spirlich auftreten. Ausserdem ist
es den anatomisch begriindeten Beispielen bei andersartigen Netzhaut-
erkrankungen zu Folge miglich, dass ofters Extravasate vorkommen, welche
zu klein sind, als dass sie bei der Augenspiegeluntersuchung bemerkt

werden kinnten; oder aber sie haben einen grisseren Umfang, sind jedoch

durch die Netzhauttritbung dem Anblick entzogen, wie ja unmittelbar be-
obachtet worden ist, dass selbst betrichtliche Himorrhagien von der Trii-
bung allmihlich verhiillt wurden und umgekehrt erst bei Aufhellung der
Tribung zu Tage traten. Wenn sich ferner die Umwandlung der Extra-
vasate in weisse Fleckchen nicht auf die ganz oberflichlich liegenden be-
schriinkt, so kinnte man daran denken, dass zuweilen die glinzenden
Stippchen u. s. w., weleche in der Tribung oder nach Aufhellung der-
selben Ofters zum Vorschein kommen, nur Ueberreste von Blutungen sind.
Endlich ist fiir ein Extravasat mehrmals der rothe Fleck gehalten worden,
der gerade an der Stelle des directen Sehens nach Embolie sichtbar wird.
Diese Auffassung mag bisweilen einmal zutreffend sein, wiewohl keine der
so gedeuteten Beobachtungen beweisend erscheint. In der Regel entsteht
der rothe Fleck auf andere Weise, Von nicht geringer Bedeutung hier-
fiir ist allem Amnschein nach die Netzhauttrithung.

Netzhauttribung. Dieselbe gehirt zu den constantesten Symp-
tomen der Embolie der Art. centr. ret. Sie stellt einen zarten, grauen
oder grauweissen Nebel dar, welcher rauchig, wolkenartig und demgemiss
an verschiedenen Stellen ungleich dicht, hiufiger aber mehr gleichmissig
den Hintergrund verschleiert und das normale Roth noch durchscheinen
lisst, Oder sie ist dichter, villig undurchsichtig und erscheint weiss,
erauweiss, milchweiss, ,,milchglasihnlich®, mit einem blaulichen oder selbst
oriinlichen Farbenton, auch ,rahmihnlich gelbweiss.* Dabei sieht sie
gewihnlich matt aus, zuweilen wie gestichelt, nur zweimal hatte sie, wie
ausdriicklich angegeben wird, einen starken Glanz, das eine Mal nur an
der Macul. Int. Manchmal begann sie, wenigstens am gelben Fleck, in
Form von kleinen runden milchweissen Fleckchen oder sie enthielt schon
zeitig, nach wenig Tagen, eine Unzahl weisser Stippchen und hellglin-
zender Punkte, Die Netzhautgefisse werden durch sie ofters und zwar
an Stellen, wo sie am dichtesten ist, verschleiert oder ganz verdeckt; an-
dererseits kimnen sie durchaus unverhiillt und um so schirfer auf dem
hellen Grund hervortreten. Die Triibung nimmt nicht den ganzen Hinter-
grund ein. In einzelnen Fillen war sie zuerst oder iberhaupt aus-
schliesslich an der Papille vorhanden, deren Grenzen nicht ganz scharf
und wie von einem leichten Schleier iberzogen erschienen. Gewihnlich
aber wird die Sehnervenscheibe selbst grauweiss, matt und undurchsichtig,
ihre Grenze unbestimmt, und von da aus breitet sich die Triibung, manch-
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mal unter femer, aber deutlich smhtbarer radmrer E.trmfung, kurzew ﬂliﬂl‘
lingere Strecken weit nach allen Richtungen hin, am wenigsten nasal-
wirts, iiber die Netzhaut aus. Vorzugsweise jed{}ﬁh entwickelt sie sich,
in unmittelbarem Zusammenhang mit der Tribung an der Papille oder
getrennt von ihr, in der Gegend des gelben Fleckes und sie kann sogar,
allerdings gewdhnlich nur voriibergehend, auf diese beschriinkt sein. Dort
erreicht sie hiufig ihre grisste Dichtigkeit und zwar in dem Saum einer
kreisformigen oder querovalen Figur, deren Durchmesser dem der Papille
nahekommt oder ihn um etwas iibertrifft. Von dieser Stelle aus erstreckt
sie sich unter allméhlicher Abnahme ihrer Dichtigkeit nach der Peripherie
hin, lisst dieselbe aber in grosser Ausdehnung frei, so dass dort der nor-
male rothe Hintergrund sichtbar bleibt; nur ausnahmsweise war an-
geblich die ganze Nefzhaut getriibt. Ebenso verschont sie fast immer
das Centrum, die Stelle des directen Sehens, die sich gerade inmitten der
dichtesten Tribung als rother Fleck, bald grosser, bald kleiner, manchmal
scharf abgegrenzt, auffillig bemerkbar macht. In dieser Regelmissigkeit
ist aber das Bild der Triibung nicht immer ausgeprigt. In 2—3 Fillen
fand sich nur ein ,,Tribungsstreifen”, in der Nihe des gelben Fleckes
oder von der Papille ausgehend. Bei Astembolien ferner bleiben, wie
nicht anders zu erwarten, diejenigen Abschnitte der Netzhaut und der
Papille, welche an der Kreislaufstirung nicht betheiligt sind, auch unge-
friibt und setzen sich oft mit scharfer Grenze gegen die getriibten Be-
zitke ab. Ebenso ist, wenn bei Stammembolie ein cilioretinales Gefass
vorhanden ist und wegsam bleibt, in der Netzhauttribung ein kleines,
meist scharf begrenztes Gebiet ausgespart, weleches dem Ernidhrungsbereich
der cilioretinalen Arterie angehirt und demzufolge gewihnlich nach aussen
von der Papille liegt, an dieser mit breiter Basis beginnend und an der
Macul. lut. zugespitzt endend. Doch auch da, wo ein ophthalmoskopisch
sichtbares cilioretinales Gefiss fehlt, kommen am Rande der Papille nach
verschiedenen Richtungen hin, ausschliesslich in der Retina oder zugleich
auf der Sehnervenscheibe selbst, noch kleinere, dreieckige oder streifen-
formige, ganz oder theilweise verschonte, zum Theil nur zeitweilig unge-
triibte Stellen, rings von Tritbung umgeben, vor. Andererseits scheint
die Tribung in seltenen Fiillen auch die Stelle des directen Sehens voll-
stindig zu verhiillen. Oefters frift sie ferner an einzelnen Orten unge-
wihnlich stark auf, namentlich in der Nihe der Papille, und zwar als ge-
schlossener dichter Hof um die Sehnervenscheibe oder auch nur an dem
oder jenem Punkte der niichsten Umgebung, besonders nach aussen hin.
Auch kann die Papille selbst betroffen sein und die starke Tritbung ist
dann ausnahmsweise sogar mit einer nicht unbedeutenden Schwellung
des Sehnerven verbunden. Vor allem aber zeigen intensiv getriibte Netz-



124 Krankheitsbild der Embolie der Art. centr. ret.

hautpartien daselbst gewihnlich eine betriichtliche Schwellung, so dass
mehrmals von einem trithen Wulst in der Nihe des Sehnervenrandes die
Rede ist, in welechem die Retinalgefisse ganz verschwinden, um erst jen-
seits desselben wieder aufzutauchen, oder iiber den sie, in einem einzigen
Fall, im Bogen hinwegziehen. Allein nicht bloss hier, sondern auch bei
der gewihnlichen Form macht die Tribung, wenn sie intensiver ent-
wickelt ist, nicht selten zugleich den Eindruck einer Schwellung, na-
mentlich am gelben Fleck, wo nahe neben der dichtesten Trithung eine
ungetriibte Stelle liegt. Die Schwellung kann daselbst so hochgradig
werden, dass der centrale rothe Fleck gleichsam eine tiefe trichterfirmige
Einsenkung bildet und dass der Hiohenunterschied der Netzhautoberfliche
durch parallaktische Verschiebung nachzuweisen und an der Einstellungs-
differenz messhar ist. Eine Unregelmissigkeit in der Verlaufsrichtung
der Netzhautgefisse finde ich bei solchen Beobachtungen niemals erwihnt,
dagegen verschwinden ifters die kleinen Maculagefisse, um die es sich
Ja fast immer handelt, in der Netzhauttritbung.

Wann sich dieselbe nach Embolie der Centralarterie in der Regel
einstellt, lisst sich nicht genau angeben, da sie fast immer schon bei der
ersten Untersuchung vorhanden ist, ihre Entstehung also gewdhnlich nicht
unmittelbar beobachtet wird. Aber der Termin dieser ersten Untersuchung
beweist, dass ihre ersten Anfinge in eine sehr frithe Zeit fallen. Sie
findet sich nicht bloss vor, wenn sich der Kranke mehrere Wochen oder
Tage nach dem Eintritt der Embolie zum ersten Mal vorstellt; sie wurde
vielmehr oft, in wenigstens 23 Fillen, sicher schon am Tage nach der
Erblindung angetroffen, und ebenso hiufig nach kiirzeren Zeitriumen:
nach 20 Stunden (SceMmT, und gewiss nicht spiiter in BIRNBACHER's!
. Fall, wo die Embolie Abends aunftrat und die Untersuchung am nichsten
Morgen stattfand), nach 18 Stunden (voxy OETTINGEN?), nach 16 Stunden
(Meynorer, ForsTER®), nach 15 Stunden (Scawaeen, Fall II, Bensoxt),
nach 12 Stunden (INemwomrn, Fall II1%), nach kaum einem halben Tag
(HermraMprF, Fall 118, ebenso vielleicht Lanpessere, Fall III7, der frith
Morgens untersucht wurde, nachdem iiber Nacht die Erblindung einge-

' Centralblatt fiir praktische Augenheilbunde. VII. 1883. 8. 207.

¥ Dorp. med. Zeitschr. VI. 8. 443; nach Scmmipr’s Jakrb. 174. 8. 288, und
Nacer's Fer. 1876. 8. §16.

* Grire-Siumiscu. VIL 8. 67.

4 Ophth. Rev. 1886. Jan.; nach Arehiv fiir Augenkeilkunde. 17. 8. 233, und
Centralblatt fir praktische Augenheilkbunde. X. 1886. 8. 25.

5 IxeexonL, Ueber Embolie der Art, centr, vef. Diss. 1875.

8 HeLmgaMerr, Zur Lehre von der Embolie der Art. centr. ref. Diss, 1874.

T Avchiv fiir Avgenkeilkunde. 4. 1874, 8. 106.
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treten war, und sicher auch Haasg, Fall 1), nach 6 Stunden (der dritte
Maexus’sche Fall von angeblicher Apoplex. Nerv. opt.), nach etwa 5 Stunden
(Ineexonn, Fall I), nach einigen wenigen Stunden (Bressie® STELLwAG,
Fall II, HirsceBERG Nr. 6 und Nr. 16, wahrscheinlich Woon-WmTE?
und Eares®), nach 3 Stunden (vielleicht Mirrexpor¥’s Fall 11*), nach
21/, Stunden (Sterrwac, Fall I), nach 2 Stunden (Scunasen, Fall III
und mein eigener Fall). Selbst in Himwsert's Fall® von Embolie der
linken Temp. inf., der, wie es scheint, ,,einige Minuten* nach der Ver-
dunkelung des Gesichtsfeldes untersucht wurde, war die Gegend der
Macul. lat. bereits verschleiert (¢). Nur vereinzelt war unter diesen letz-
ten 24 Fillen die Tribung am gelben Fleck oder gar an der Papille
allein, sonst immer schon an beiden Orten zugleich sichthar,

Dass die Triibung bei der ersten Untersuchung fehlte, weiss ich nur
von wenigen Fillen. HERTER constatirte bei einer Astembolie am 1. Tag
der Erkrankung (wie lange nach der Embolie?) ein ,,villig zartes® Aus-
sehen der Retina, fand aber am néchsten Tag die Tribung. In dem Fall
ForsteEr's wurde sie 8 Stunden nach der Embolie noch vermisst, war
jedoch 8 Stunden spiter, bei der zweiten Untersuchung, deutlich, und
der frithzeitige Eintritt ist somit festgestellt. Bei einer unvollstindigen
Verstopfung der Centralarterie sah ScEmRMER® nach 4 Stunden zwar den
centralen rothen Fleck, aber keine Triitbung; 2 Tage darauf war sie vor-
handen; sie verschleierte die Papille und deren nichste Umgebung sammt
den Netzhautgefissen, ziemlich gleichmissig nach allen Seiten hin sich
ausbreitend, ohne die Macula zu erreichen. Gegen friihzeitigen Beginn
spricht also der Fall nicht. Bemerkenswerth ist, dass die Embolie keine
vollstindige war. Letateres: gilt auch fiir STeEPEAN's Fall?, bei dem der
Augenspiegel in den ersten Stunden, im Maximum 10, im Minimum 2
bis 3 Stunden, normale Durchsichtigkeit der Netzhaut ergab, wihrend
bei der zweiten Untersuchung, nach 3 Tagen, die Triibung bereits in-
tensiv ausgebildet war, demnach gleichfalls zeitig entstanden sein konnte,
Und bei einer Patientin Hirscesere's, Nr. 7, war am Tage nach der
unvollstindigen Embolie die Netzhaut noch ungetriibt, blieb aber, wie

Y Archiv fiir Augenheilbunde. 10. 1881. 8. 474,

¥ Arehiv fur Ophthalmologie. VIII. 1860. 1. 8, 216,

* The ophth. rev. 1. 1882, Jan.; nach Cenfralblatt fiir prakt, dugenheilkunde.
VI. B.308 und 804, und Arehiv fiir Augenheillunde. 11. S. 499 und 12. 8. 240.

* Transact, of the Amer. Ophth. Soe. 1882; nach Centralblatt fiir praktische
Augenheilkunde, VI. 1882, §, 501.

5 Bere' Memorabilien. 1888, 33. Jahrg., 8. 457.

b Klinische Monatsblatter fiir Augenheilkunde, VI, 1868. 8. 38,

T dvehiv fiir Ophthalmologie. XII. 1866. 1. 8. 34,
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sich schon am nichsten Tage herausstellte, auch nicht lange ver-
schont.

Die bisherigen Angaben herechtigen zu der Annahme, dass sich die
Netzhaut immer sehr zeitig, in den ersten Stunden oder doch in den
ersten Tagen triibt. Nur ein einziger Fall, der Grirg’sche?, weicht davon
ab: eine Woche nach der Erblindung war bei Fortdauer der Anfimie
Papille und Netzhaut noch vollkommen klar und durchsichtig; erst etwa
8 Tage spifer begann die Triitbung. Wenn man aber bedenkt, dass dem
einen Fall mindestens 47 gegeniiberstehen, in welchen die Triibung nach
einem Tage oder friher nachgewiesen wurde, und ausserdem noch min-
destens 31, in denen sie innerhalb der ersten Woche constatirt werden
konnte, so scheint der spiite Eintritt der Tritbung doch eine ausserordent-
liche Seltenheit zu sein. In der Regel wird man sie schon in den ersten
Stunden oder am ersten Tag erwarten diirfen.

Ich habe hier die einzelnen Fille ausfiihrlicher besprochen, weil der

Zeitpunkt des Beginnes der Netzhautfriibung eine besondere Wichtigkeit
erlangt hat. Denn nach Maewus, dem sich auch in dieser Beziehung
Andere ohne Weiteres angeschlossen haben, soll er es vorzugswelse sein,
der eine scharfe diagnostische Trennung der Embolie der Art. centr. ret.
einerseits und #dhnlicher Krankheitshilder, inshesondere der ,,Apoplex. nerv.
opt.“ andererseits ermiglicht. Maexus® behauptet, dass die Nefzhaut
gegen jede Verletzung des Sehnerven, gegen jede traumatische Beleidigung

ST s

des Nervenstammes in schnellster Weise mit einer grauweissen Tritbung

antwortet. Die Nervenfaserschicht der Retina zerfillt, wenn die zuge-

hirigen Fasern im Opticus verletzt sind; dieser Zerfall macht sich nach
ihm durch den Verlust der Durchsichtigheit bemerklich, und schon in
den nichsten Stunden nach einer griberen Lision des Sehnerven (Apo-
plexie) miissen wir, sagt MaewNus, bei der Augenspiegeluntersuchung eine
grauweisse Tritbung der Netzhaut (Degeneration der peripheren Endigungen
des Opticus) erwarten. Das frithzeitige Auftreten der Tritbung ist also
eine Folge des Sehnerventraumas, und es spricht fir Sehnervenblutung,
gegen Embolie. Bei Embolie ist es iiberhaupt zweifelhaft, ob die Trithung

w s. w. in directen Zusammenhang mit der plitzlichen Unterbrechung

des Blutstromes gebracht werden darf. Doch ist das Fehlen der Tritbung
bei Embolie nur fiir die ersten Wochen zweifellos gewiss.

Der letzte Satz hiitte hiochstens dann vielleicht Giltigkeit, wenn

Grire's Emboliefall der einzige wiire, der je heobachtet wurde. Macnus
hilt sich in der That fiir herechtigt, dies anzunehmen und demzufolge

L Archiv fiir Ophthalmologie. V. 1859, 1. §.136.
® A.a.0. 8.50. 29 und 30. 46. 52.
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in allen ibrigen Emboliefillen die Diagnose fir falsch oder fiir zweifel-
haft zu erkliren. Dies widerspricht aber den Thatsachen. Wo sich die
Diagnose durch die ophthalmoskopische Sichtbarkeit des Embolus fest-
stellen liess, wurde die Netzhauttribung friher als in Grire's Fall an-
getroffen, so von LeBer 8 Tage nach der Embolie, von ScENABEL in
Fall V, von HerTeErR und von HirscHBERG bei Nr. 9 nach einem Tag,
von Letzterem bei Nr. 16 nach wenigen Stunden, in meinem Fall nach
2 Stunden u. s. w. Aber auch die Fille von anatomisch erwiesener Em-
bolie verliefen, soweit mir Angaben iber den Befund bei der ersten Unter-
suchung vorliegen, mit einer viel zeitiger als dort entstandenen Triitbung;
der Zeitraum zwischen der Erkrankung und der ersten Untersuchung,
bei der die Triibung bereits vorhanden war, betrug in PriEsTLEY SMITH'S
Fall 1 Woche, bei Gowers 5 Tage, bei NErTLEsure 4 Tage, hei ScHMIDT
20 Stunden, bei Scanasern II 15 Stunden. Doch setzen wir einmal vor-
aus, von diesen Beobachtungen wire nichfs bekannt. Sehen wir ferner
vorlinfig von der Frage ab, wie man sich etwa den Zusammenhang
zwischen Tribung und Kreislanfstorung niher zu denken hat. Wie
kommt Magnus zu der Behauptung, dass die Netzhauttriibung, ins-
besondere der friithzeitige Beginn derselben, von einem Schnerventrauma
abhiingt und nicht von einer plitzlichen Unterbrechung der Netzhaut-
circulation? KEr geht davon aus, dass die Opticusverletzung eine secun-
diire Degeneration der Nervenfaserschicht zur Folge hat, eine Thatsache,
die keinem Zweifel unterliegt. Aber es handelt sich um die sichthare
Netzhauttritbung; ist diese eine Folge des Nerventraumas? ist sie der
Ausdruck der absteigenden Degeneration? Maanus sucht es durch Thier-
versuche zu beweisen. Die vier Unterbindungen des Sehnerven fithrten
rasch zu exquisiter Stanungspapille, welche spiter in Atrophie iiberging;
sie kommen also hier nicht in Betracht. Nach den sieben Durchschnei-
dungen wurde gewihnlich sofort eine sehr bemerkliche Blisse der Papille
und Entleerung ihrer Gefisse constatirt; die grosseren Aeste der Netz-
hautgefisse verschwanden vollstindig oder wenigstens auf der Papille,
oder wurden doch haardiinn, kaum sichtbar; in der Peripherie behielten
sie eine mittlere Fiillung. Meist schon in den nfichsten Stunden stellte
sich eine mehr oder minder ausgiebige Fiilllung auch der papillaren (Grefiiss-
partien wieder her. An der Netzhaut wurde, ebenfalls in den nfchsten
Stunden nach der Durchschneidung (S. 26), eine Tribung in der Um-
gebung der Papille u. s. w. beobachtet, die sich dann in der Regel lingere
Zeit ziemlich unverindert erhielt. Dagegen gelang es Maexvs nicht,
durch Bluteinspritzungen in den Nervenstamm, womit er spontane Blu-
tungen nachahmen wollte, eine Netzhauttritbung hervorzurufen. Der Kreis-
lauf blieb dabei unversehrt, nur einmal zeigten die papillaren Venenenden
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eine Zuspitzung. Auf solche ,,experimentelle Erfahrungen® stiitzt sich
Maaxvs, um als Ursache der Netzhauttribung die Nervenlision hinzu-
stellen, die Kreislaufstérung aber zu verwerfen. Allein wenn auf das
Tranuma eine Tritbung folgte, war immer zugleich die Circulation be-
hindert; umgekehrt, wo die Tritbung fehlte trotz eines allerdings vielleicht
unbedeutenden Traumas, war auch der Kreislauf in Ordnung, und nur
ein einziges Mal unter 15 Fillen, offenbar in geringem Grade, geschwiicht.
Hieraus kinnte man eher das Gegentheil von der Macwus'schen Be-
hauptung folgern, die ausserdem den minder wichtigen Umstand ganz
unbeachtet lisst, dass sich in den Experimenten trotz Durchschneidung
des Sehnerven seiner ganzen Dicke nach nur ein kleiner Abschnitt der
Retina, nicht etwa die ganze Endausbreitung des Opticus tritbte. Als
weiteren Beweis fiir seine Ansicht theilt Maenyus seine klinischen Erfah-
rungen mit, die drel Fille von angeblicher Apopl. Nerv. opt. Bei diesen
wurde die Netzhauttriibung f{riihzeitig constatirt, nach 7 Stunden, nach
1 Tag, nach 6 Stunden. Im ersten Fall sind jedoch die Arterien wver-
dimnt, wiewohl nicht bedeutend, sie zeigen immer noch wenigstens */;
des gewdhnlichen Durchmessers; sie sind aber verengt, selbst noch am
10. Tage der Amblyopie. Der Fall beweist also nicht, dass ausschliesslich
die Zertrimmerung des Nerven durch die wahrscheinlich vorliegende Apo-
plexie die Ursache der Triibung ist, da ja der Blutstrom zur Netzhaut
nicht ungehindert von Statten ging. In den beiden anderen Fiillen diirfte,
wie wir sahen, die Diagnose der ,,Apoplexie* micht richtig sein. Aber
selbst wenn man eine directe Lision des Opticus zugeben will, so brancht
die Triibung noch keineswegs von derselben abzuhingen; denn der arte-
rielle Strom war beide Male nicht frei. In Fall IT erscheinen die Arterien
am Tage nach dem plotzlichen Beginn der Amblyopie auf der Papille
und dicht vor der Papillengrenze leicht verdinnt und schmiler wie ge-
wiohnlich; ebendaselbst zeigen die Venen eine Verengerung, die an ihnen
viel scharfer ausgesprochen ist. Und im dritten Fall sind 6 Stunden
nach der Erkrankung die Gefisse auf der Papille, namentlich bis zur
(refasspforte hin, zugespitzt, die Venen schliesslich haardiinn, weniger eng
die Arterien, die vielmehr ,noch sehr deutlich die dunkleren Randstreifen
und das hellere Centrum des Arterienrohres auch auf der Sehnerven-
scheibe erkennen lassen*. Ausserhalb der Papille sind sie ebenfalls noch
eine Strecke weit verengt, angeblich nur scheinbar in Folge der Netzhaut-
tritbung. Dass also auch hier die Circulation gestirt war, beschreibt
Maanus selbst; in welchem Grade, lisst sich, um es zu wiederholen, nach
der Gefisshreite allein oft nicht beurtheilen. Die drei eigenen klinischen
Beobachtungen von Maewus sind somach ebensowenig beweiskriftig wie
seine Experimente. Aber ebemso sind die Mittheilungen von anderer
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Seite, die Maenus gelegentlich anfithrt (Just, Kxapr, PAGENSTECHER,
ScEwEIGGER, Verletzungen des Sehnerven betreffend) und die seiner An-
gicht zur Stitze dienen konnten, dazu nicht geeignet, da bei ihnen die
Behinderung des Arterienstromes erst recht eine Rolle spielt.

Wollte man entscheiden, welchen Antheil die Sehnervenverletzung
und welchen die Kreislaufstirung an der Netzhauttriibung hat, so missten
die Versuche selbstverstindlich so eingerichtet werden, dass moglichst
immer nur eine der beiden Bedingungen zur Wirkung kommt. In dieser
Beziehung ist es interessant, dass Berrin! bei seinen Sehnervendurch-
schneidungen die Triibung stets entstehen sah ausser in zwei Fillen, und
in beiden fand er den Opticus durchschniften, aber die Centralgefisse
unversehrt. Andere Experimentatoren, welche bei anderer Operations-
methode gewdhnlich die Centralgefisse schonten, beobachteten die Tribung
iiberhaupt nur selten. Und wenn durch intracranielle Nervendurch-
schneidung (beim Frosch) jede Beeintrichtigung des Kreislaufes vermieden
wird, bleibt die Triibung immer aus. Am wichtigsten scheinen mir die
Versuche MArcEwoRrT's? zu sein, welcher absichtlich bei Hunden von
der Orbita aus abwechselnd den Opticus ohne die Centralgefisse und
letztere ohne den Sehnerven durchschnitt; nur im letzten Falle kam es
zur Tritbung der Netzhaut. Indessen ist schon die Vergleichung der Er-
gebnisse dieser Thierversuche untereinander und erst recht die Uebertragung
derselben auf die Verhiltnisse beim Menschen aus mehr als einem Grunde
nicht ohne Weiteres statthaft; sie ist aber auch unnéthig. Beim Menschen
ist aus einer nicht geringen Zahl von Beobachtungen bekannt, dass die
traumatischen Lisionen des Sehnervenstammes, soweit er die Central-
gefisse noch nicht enthilt, ohne eine Spur von Netzhauttriibung mit einem
einzigen ophthalmoskopischen Symptom, einer nachtriglichen Atrophie
der Papille verlaufen. Die Atrophie zeichnet sich insofern aus, als sie
immer binnen einer bestimmten kurzen Frist nach der Nervenverletzung
in der Verfirbung der Sehnervenscheibe zu Tage tritt, friher oder spiter
je nach der Entfernung des Ortes der Lision vom Augapfel; erfolgte die
Unterbrechung der Nervenfasern sehr nahe am Auge, doch noch jenseits
der Stelle, wo die Centralgefisse eintreten, so beginnt die Papille schon
nach wenigen Tagen, nach 5 Tagen, nach einer Woche bleich zu werden;
efwa in der dritten Woche zeigt sich die Atrophie, wenn die Lision am
Foram. opt. statthatte; noch lingere Zeit vergeht hei intracranieller Ver-
letzung, bis zum Chiasma, etwa 6—8 Wochen. Hiernach steht es fest,
dass ein reines Sehnerventrauma ohne Kreislanfstorung beim Menschen

\ Heidelb, Ophthalmol. Ges. 18T1.
* Archiv fiir Augenheilkunde. 10. 1881. S. 269.
Fiscmer, Embaolie Y
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zwar absteigende Atrophie, aber keine Netzhauttribung hervorruft. Wo-
durch letztere bedingt wird, ergiebt sich schon aus einzelnen, sonst durch-
aus fhnlichen Verletzungsfillen, in denen es zu einer geringfiigigen
Tritbung an der Papille oder in der Netzhaut kam; diese war zum Theil
vielleicht entziindlicher Natur und durch die Wunde veranlasst, hiufiger
aber war eine gleichzeitige Beeintrichtigung der Netzhauteirculation,
Compression der Gefisse durch Bluterguss u. s. w, nachweisbar. Noch
deutlicher tritt diese Ursache in den Fillen von Verwundung der die
Centralgefisse enthaltenden Sehnervenstrecke zu Tage. Hier, wo zugleich
der Retinalkreislauf aufgehoben ist, bildet sich stets eine frithzeitige und
starke Tritbung. Dieselbe entsteht ferner, wenn der Strom in der Arf.
centr, ref, auf andere Weise, durch Compression, durch Zerreissung der
(efiisse ausserhalb des Nerven u. s. w. eine Unterbrechung erfihrt. Warum
soll sie nun bhei Embolie der Art. cenfr. ret., wo sie ein constantes
Symptom bildet, also bei reiner Kreislaufstirung nicht von dieser direct
abhingen? Beweisend erscheinen namentlich aueh die Fille, meist Ast-
embolien, in denen nicht die ganze Netzhaut anéimisch ist und in denen
sich demgemiiss normal ernihrte, ungetrilbte Partien neben animischen,
getritbten vorfinden. FEine nihere Betrachtung lehrt freilich, dass in
manchen Punkfen zwischen Kreislaufstorung und Netzhauttribung ein
Missverhiltniss besteht, fiir welches vorlinfig eine vollig sichere Erklirung
nicht mdglich ist. Darin liegt aber kein Grund, den Zusammenhang
zwischen beiden nun sofort zu leugnen.

Die Netzhaut erleidet durch die vollstindige Aufhebung der Blut-
zufuhr eine hochgradige Ernibrungsstorung, und es erscheint auf den
ersten Blick selbstverstimdlich, dass sie in Folge dessen genau so wie

andere Korpertheile unter denselben Umstinden, der Nekrose verfallt.

Die ortliche Nekrose wiirde aber wahrscheinlich in einer Tribung der
Retina ihren sichtbaren Ausdruck finden, analog den Verinderungen, die
sich in der Leiche bald nach dem Eintritt des Todes entwickeln. Hier-
nach wiirde wenigstens die Annahme, dass die Netzhauttribung, die nach
totalem embolischem Verschluss der Centralarterie entsteht, ein Zeichen
der Nekrose ist, nicht ganz der Begriindung entbehren. Die Natur der
Tritbung ist freilich bei dem Mangel an anatomischen Untersuchungen
aus friher Zeit noch unbekannt. Durch gribere Zerfallsproducte ist sie
aber im Anfange wahrscheinlich nicht bedingt; dazu tritt sie einerseits
zu frith auf, andererseits kann sie sich relativ schnell, namentlich aber
ohne irgend eine Schidigung der Function zu hinterlassen, zuriickbilden.
Nie weist vielmehr zunfichst nur auf einen leichten, nicht tief greifenden
Process hin, und insofern ist es vielleicht wichtig, dass sie mif einer
Quellung des absterbenden Gewebes zusammenzuhingen scheint. Wenigstens
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fand BERran! bel einem Kaninchen 7 Stunden nach der Durchschneidung
des Opticus mit den Centralgefissen eine Art Quellung der feinkdrnig
getritbten, erweichten und gelockerten Retina, eine Aufnahme von Wasser
in und zwischen die Netzhautelemente, Verinderungen, wie sie sich auch
sehr rasch einstellen, wenn man eine frische Netzhaut in Wasser legt. Quel-
lung gehirt ja iberhaupt haufig zu den ersten Symptomen der beginnenden
Nekrose, namentlich an jedem Bindegewebe. Nach Embolie der Central-
arterie wird es sich zunichst vermuthlich ebenfalls weniger um Quellung
der Nervensubstanz, inshesondere der Axencylinder, handeln, an denen sie
nach Unterbrechung ihrer Continuitit constatirt wurde, als vielmehr um
Quellung der ibrigen Bestandtheile der Retina, also vor allem der Stita-
substanz, aber auch der Binde- und Kittsubstanz. Die Wasseraufnahme
ist vielleicht sogar die niichste Ursache der Triibung, weleh' letztere sich
erst. spiiter durch Zerfallsproducte noch steigert.

Es werden nun von der Nekrose und demzufolge von der Tritbung
natiirlich nur die Theile hefallen, welche auf die Erndhrung durch die
Centralarterie angewiesen sind, das ist die Gehirnschicht der Retina, also
die Nervenfasern, die Ganglienzellen, die granulirte Schicht, auch die
innern Korner bis zur Zwischenkornerschicht. Wenn dann durch Embolie
der Centralarterie die Netzhaut in ihrer ganzen Ausdehnung des einen
ernihrenden Stromgebietes beraubt wird, so muss sich die Tribung da
am ersten und auffalligsten bemerkbar machen, wo jene inneren Schichten
am dicksten sind. Von der Papille nach der Peripherie hin nehmen aber
alle Lagen der Refina an Dicke ab, verhiltnissmissig wenig die an sich
dinnen granulirten und Kdrnerschichten, sehr stark dagegen die Nerven-
faser- und Ganglienzellenschicht. Wihrend diese, Faser- und Zellenschicht
zusammen, in unmittelbarer Nihe der Sehnervenscheibe ungefihr die Hilfte
der ganzen Netzhautdicke ausmacht, ist sie in 8 mm Entfernung — so-
weit reicht zuweilen die Triibung — nur so dick wie jede einzelne der
Korner- oder der granulirten Schichten. Noch anschaulicher erhellt ihre
Verdiinnung aus der Thatsache, dass sie nahe der Papille (05 mm ent-
fernt) etwa 8 Mal so dick ist als 8 mm entfernt von ihr. Hiernach muss
zwischen Peripherie und Papillengegend ein bedeutender Unterschied in
der Dichtigkeit der sichtbharen Netzhauttribung bestehen, in dem Sinne,
wie er thatsichlich nach Embolie in der Regel zu Tage tritt. Das Ver-
halten der Papille selbst wird hierdurch nicht beriihrt, trotzdem dass dort
die Nervenfasern am dichtesten angehiauft sind. Denn die Ernihrung des

—

! Unter den zahlreichen bei experimentellen Sehnervendurchschneidungen u. s. w.
gewonnenen Befunden ist dies der einzige, der sich theilweise fiir die vorliegende
Frage, die Folgen der absoluten Animie betreffend, verwerthen ldsst. Die iibrigen
zeigen vorwiegend andere Vorginge, auf die wir unten zuriickkommen miissen.

.B-I
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Sehnervenkopfes und der angrenzenden Netzhaut ist, wie wir sahen, zum
Theil ohne die Centralgefisse moglich, woher es kommt, dass die Papille
noch ganz durchsichtig erscheinen kann, obwohl im Uebrigen die Triibung
bereits deutlich wird, oder dass nur der Papillenrand verschleiert ist,
ferner dass bei Stammembolie ein kleineres oder grisseres Gebiet der
Papille und der niichsten Umgebung, unabhiingig von sichtbaren ecilio-
retinalen Gefissen, inmitten der Tritbung normal bleibt. In meinem Falle
war die Netzhaut rings um die Papille herum und der Rand der letzieren
ziemlich frei; im Hinblick auf die leicht gelbliche Firbung des Sehnerven
diirfte dies mehr als Zufall sein und auf der Fortdauer einer wenn auch
mangelhaften Blutversorgung dieser Stelle beruhen, einer Blutversorgung,

ot

die nach der Diehtigkeit der Tritbung zu schliessen, von den Ciliargefiissen

am Sehnervenrand ausging und nicht vom Stamme der Centralarterie,
woran wegen des relativ peripheren Sitzes des Embolus an der Theillungs-
stelle vielleicht zu denken wiire. — Mit diesem Hinweis auf die Aus-
nahmestellung der Papille und deren Nachbarschaft erledigt sich ibrigens
ein Binwand, den Maewus gegen die hier vertretene Ansicht von der
Ursache der Triibung erhoben hat. Er meint, wenn die Tritbung von
der Kreislaufstirung abhinge, miisste sie am hinteren Pol am wenigsten,
in der Peripherie am stirksten, also in einem dem thatsiichlichen Befund
entgegengesetzten Sinne entwickelt sein, weil der hintere Pol trotz Auf-
hebung der Circulation im Centralgefisssystem noch von den Ciliargefassen
her ernihrt werde, die Peripherie aber nicht. Es liegt anf der Hand,
wie sehr hier der Einfluss der Gefiissverbindungen am Sehnervenkopf
tiberschiitzt ist. Nur in einem sehr heschrinkten Maasse vermag derselbe
die Trubung in der Papillengegend zu verhindern. Allerdings werden
wir finden, dass er nach einiger Zeit vermuthlich viel weiter ausgebreitet
sein kann als es nach dem Verhalien von Farbe und Durchsichtigkeit der
Papille den Anschein hat. Ks wird sich aber bald zeigen, warum dann
die Triibung der Andmie nicht parallel gehf.

Wie nun in der Peripherie und Papillengegend die Dicke der inneren
Netzhautschichten den scheinbaren Grad der Tribung aufs deuntlichste
beeinflusst, so macht sie sich auch am gelben Fleck auffillig geltend.
In der Richtung nach der Macul. lut. hin behiilt die Nervenfaserschicht
ihre Dicke bei. Im gelben Fleck selbst, sein horizontaler Durchmesser
2—3 mm gerechnet, verdiinnt sie sich nach der Netzhautgrube hin und
fehlt nach H. MiLier in einem Gebiet von 0.6 mm horizontalem und
0:4 mm verticalem Durchmesser vollstindig; nach anderen hért sie noch
viel frither auf. Dagegen ist hier die Ganglienzellenschicht um so mich-
tiger entwickelt. In der Umgebung der Papille nur einschichtig enthélt
sie schon ausserhalb der Macul. lut. 2—38 Reihen von Nervenzellen tber-
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einander und wichst nach der Mitte hin mehr und mehr, bis sie nahe
dem Rande der Fovea aus B—10 Lagen besteht; die ganze Schicht ist
hier 4—5mal so dick als an der Papille. Daraunf folgt sehr schnell die
Verdinnung zur Netzhautgrube. Aunch die innere granulirte Schicht ist
in der Macul. Iut. verdickf, aber nur missig, stirker, aufs doppelte, die
innere Kirnerschicht. Diese Dickenverhiltnisse gelten aber nicht nur in
der einen Richtung von der Fov. cenfr. nach der Papille hin, sondern
annihernd rings um die Stelle des directen Sehens herum (?). Die Trii-
bung muss demnach am Rande des gelben Fleckes ungefihr die gleiche
Dichtigkeit aufweisen wie in der Nihe der Papille; sie wird ferner nach
der Mitte hin sogar noch zunehmen, solange die allmdhliche Verdiinnung
der Nervenfaserschicht gegeniiber dem starken Wachsthum der iibrigen
keine merkliche Abnahme der Gehirnschicht im Ganzen bedingt; endlich
wird sie in der Netzhautgrube selbst, im Fundus, ganz fehlen. Und da-
mit wiirden die Beobachtungen, namentlich anch soweit sie sich auf den
Ort der stirksten Tribung in der Macul. lut. beziehen, iibereinstimmen.
Indessen kommen doch mancherlei Abweichungen von dem nach den
Dickenverhiltnissen der Gehirnschicht zu erwartenden Bild der Triibung vor.,

Die Betheiligcung der Nervenfaserschicht an der Triitbung ist ofters
aus der radifiren Streifung von der Papille her und aus der Verschleierung
des Papillenrandes und der Blutgefisse ersichtlich. Der Umstand, dass
. die ungefriibte rothe Stelle in der Macul. lut. manchmal ungefihr mit
dem Bezirk zusammenfillt, in welchem die Faserschicht wvermisst wird,
kinnte vielleicht dahin gedeutet werden, dass die Faserschicht allein oder
vorzugsweise getriibt ist. Andererseits sind aber die Gefiisse meist ganz
unverhillt und heben sich von der Tribung ausserordentlich scharf ab;
diese muss sich dann auf die dahinter liegenden Schichten beschriinken
oder wenigstens die oberflichlichsten Partien der Nervenfaserschicht nicht
stark betreffen. Der Unterschied ist freilich zum Theil nur ein schein-
barer, da ja die Gefisse, abgesehen von Fiillungsdifferenzen, einmal ober-
fliehlich verlaufen, einmal tiefer in die Nervenfaserschicht eingebettet sind.
Tritbung der tieferen Schichten ist weiterhin anzunehmen, wenn der rothe
Fleck kleiner und kleiner wird, so dass zuletzt nur der Grund der Netz-
hautgrube ungetriibt bleibt. Bei alleiniger Tritbung der Nervenfaserschicht
wire es auch unverstindlich, dass gerade eine Zone der Macula der Ort
der stirksten Tribung ist, da ja diese Schicht dort nicht besonders dick
wird. Unter sonst gleichen Bedingungen scheint also voriibergehend oder
auf die Dauer bald mehr die eine, bald mehr die andere Schicht Sitz der
Trilbung zu sein. Ferner ist bemerkenswerth, dass die Triibung fast in
allen Fillen nicht weit nach der Peripherie reicht. Daraus kinnte man
schliessen, dass sie sich iiberhaupt weniger anf die #usseren Lagen der
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(rehirnschicht, als vielmehr auf die beiden innersten Schichten, Nerven-
fasern mit Ganglien, welche sich allein stark verdiinnen, erstreckt und
deshalb schon da unmerklich wird, wo die Gehirnschicht im Ganzen noch
eine betrichtliche Dicke besitzt; die HKrscheinungen am gelben Fleck
wilrden nicht dagegen sprechen. Aber wie sollten jene dusseren Schichten
unversehrt bleiben, wenn ihnen von der Centralarterie aus kein Blut mehr
gugefithrt wird ?

Nach traumatischer Sehnervenverletzung mit Durchtrennung der Cen-
tralgefisse war in mehreren der sieben mir bekannten Fille die Netz-
hauttritbung viel stirker und weiter ausgebreitet als bei vollstindiger
Embolie der Art. centr. ret. Beidemal ist aber die Blutzufulhr zur Netz-
haut vollkommen aufgehoben, die Hauptbedingung der Tritbung also beide-
mal ganz gleich., Man hat pun vermuthet, dass gleichzeitige Durch-
trennung der Nervenfasern und Aufhehung des Kreislaufs zusammen die
Entstehung der Triibung begiinstige und so deren ungewdhnliche Steige-
rung verschulde, und hat sich hierfiir namentlich auf die Ergebnisse der
experimentellen Sehnervendurchschneidungen berufen. In welcher Weise
man dieselben in diesem Sinne verwenden will, ist mir nicht bekannt.
Aber sie enthalten in der That manches, was sich mit der ausschliess-
lichen Abhiingigkeit der Tritbung von der Netzhautaniimie nicht wohl ver-
einigen lisst. Insbesondere gilt dies von ihrer zuweilen beobachteten
weiten Verbreitung. Die Retina des Kaninchenauges besitzt nur in einem
kleinen Bezirk, dem die markhaltigen Fasern angehiren, eigene Gefisse;
ein grosser Theil ist wie bei anderen Thieren, z. B. beim Pferd gefisslos.
Die Triibung reicht jedoch dfters anscheinend iber das Gebiet der Cen-
tralgefiisse weit hinaus, kann also in der Peripherie nicht durch die Un-
wegsambkeit derselben bedingt sein. Wie soll nun dort die Verbindung
mit der Nervenlision, die fiir sich allein gleichfalls ohne Einfluss auf die
Durchsichtigkeit der Netzhaut ist, eine besondere Wirkung entfalten?
Vielmehr scheint die mit der Operation verknipfte Stirung des Aderhaut-
kreislaufes von wesentlichem Finfluss zu sein, wofiir vor Allem die Fille
sprechen, in denen sich die Triitbung ungleichmissig fast nur iber eine
Hilfte der Netzhaut, wie es scheint, nur iber die dem Operationsfeld be-
nachbarte, erstreckte. Sicher hat die Chorioidea einen grossen Theil der
Retina mit zn ernihren; wird dies dureh die Vernichtung von Ciliar-
arterien in Folge der Operation erschwert oder verhindert, so entsteht
eine entsprechende Netzhauttriibung, die bei anderer Operationsweise,
welche die Ciliararterien mehr schont, gering ausfillt oder ganz fehlt,
selbst wenn einmal der Blutstrom in der Netzhaut voriibergehend unter-
brochen wurde. Dass die Aderhautecirculation hei den Sehnervendurch-
schneidungen oft wirklich nicht unbedeutend leidet, geht aus der nach-
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folgenden Pigmenteinwanderung in die Netzhaut hervor, die andererseits
ausbleibt, wenn die Operation (beim Frosech inmerhalb der Schidelhihle
oder nach Marckwort's Verfahren in der Orbita u.s. w.) ohne Ge-
fihrdung der Augengefisse ausgefiihrt wird. — Gegen die hier voraus-
gesetzte Bedeutung der Aderhaut fiir die Retina scheint der Umstand zu
~ sprechen, dass z. B. MarckwoRrT trotz grisster Schonung der Ciliargefisse
ausgedehnte Tritbungen beobachtete. Allein er operirte nicht an Kaninchen,
sondern an Hunden. Zum Theil werden die Versuchsresultate eben auch
- daduarch beeinflusst, dass die Chorioidea bei den verschiedenen Versuchs-
thieren in ganz ungleichem Grade zur Ernihrung der Netzhaut beitrigt,
z. B. viel bei Kaninchen, weniger bei Hunden, je nach dem Gefiissreich-
thum der Netzhaut. Doch auch bei den Hunden gab sich nach den Ex-
perimenten Marcgwort's der Einfluss der Ciliargefisse klar zu erkennen.
Denn er sah bei Compression des Opticus mit stets eintretender Unter-
brechung der Netzhautcirculation die Tribung viel friher da auftreten,
wo vorher die meisten Gefisse des Bulbus durchschnitten waren, als da,
wo dies vermieden wurde. Die Verwerthung dieser Versuche fiir die die
Netzhauttritbung im Allgemeinen betreffenden Fragen wiire freilich nicht
ganz einwandsfrei, da die Nervencompression vermuthlich noch in ganz
anderer Weise als durch die Kreislaufstirung in der Retina auf die Ent-
stehung der Triitbung einwirkt. Die bedingte Abhiingigkeit der letzteren
von der Aderhauf zeigen sie aber deuntlich genug.

Ein #hnlicher Einfluss auf die Netzhaut kommt nun der Chorio-
capillaris vielleicht beim Menschen zu. Das Zusammentreffen der Kreis-
laufbehinderung in den Centralgefissen mit der Verwundung der Nerven-
fasern kann in jenen Fillen nicht die Ursache des hoheren Tritbungs-
grades sein. Denn dieser findet sich auch ohne dass der Sehnerv durch-
trennt ist: so sah Kwyapp! 18 Stunden nach einer schweren Verletzung
der Orbita durch Messerstich die stark animische Netzhaut getribt und
zwar ,,in viel grosserem Maasse als dies bei der Embolie der Fall ist.** Dabei
war aber in allen Theilen des Sehfeldes die Lichtempfindung erhalten,
die Leifung im Nervenstamm also nicht unferbrochen! Dagegen ist es er-
klarlich, dass bei solchen Verwundungen, gleichviel ob der Sehnerv selbst
durchtrennt wird oder nicht, wie die Centralgefisse so auch mehr oder
weniger zahlreiche Ciliararterien verletzt, zerrissen oder comprimirt werden
und dass so die Blutzufuhr zur Aderhaut eine allgemeine oder nur ort-
liche Beschrinkung erleidet. Ein Ausgleich wird trotz der nicht spiir-
lichen Anastomosen in dem einen Fall spiter als in dem anderen, manch-
mal iiberhaupt nur ungeniigend stattfinden, je nach der Zahl und Be-

Y drekiv fiir Ophthalmologie. XIV. 1, 8. 200.
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deutung der um'ersehrt gebllebeuen Blutbahueu nach der BE‘E{}hﬂﬂEDhEIt
der Gefisswandungen und nach anderen 1nd1:r1duellen Figenthiimlichkeiten.
Dabei braucht der intraoeulare Druck, wie es manchmal sogar unmittelbar
nach der Verletzung (in operativen Fillen) constatirt wurde, keine fiithlbare
Herabsetzung zu zeigen, selbst wenn die meisten hinteren Ciliargefisse
durchschnitten sind. Die nicht unbedeutende Betheiligung der Aderhaut
hat sich aber in jenen Fillen auch direct bemerklich gemacht: einmal
waren einzelne in der Peripherie sichtbare Aderhautgefisse eine Zeit lang
vollkommen blutleer und spiiter entwickelte sich eine inselfirmige Atrophie
der Chorioidea; ofters aber erfolgte im Einklang mit den Versuchsresul-
taten nachtriglich eine Pigmenteinwanderung in die Netzhaut oder aus-
gedehnte Verodung der Aderhaut und des Pigmentepithels. Die gleich-
geitige Kreislaufstorung in der Aderhaut ist es also wahrscheinlich, die
der Tribung den hiheren Grad und damit die weitere Ausdehnung giebt,
wenn auch zuweilen bei einigen Verletzungen vielleicht noch andere
wichtige Vorginge wie Commotio retinae mitspielen. Es erscheint sogar
nicht unmiglich, dass locale Andmien der Aderhaut allein eine Netzhaut-
tritbung, tberhaupt ahnliche Erscheinungen wie die Embolie der Central-
arterie hervorrufen, wie etwa in den von Kxapp! unter der Diagnose
einer Embolie hinterer Ciliararterien mitgetheilten Fillen; doeh giebt es
keine weiteren klinischen Beispiele und namentlich keine anatomischen
Beweise hierfiir.

Andererseits ist es nach allem wohl denkbar, dass bei Embolie der
Centralarterie die Aderhaut, die normal oder selbst iiberméssig mit Blut
versorgt wird, die Entwickelung der Netzhauttriibung in Schranken halt.
Thr Einfluss auf die Ernihrung der dusseren Netzhautschichten unterliegt
kaum einem Zweifel; aber auch die inneren vermag sie lingere Zeit am
Leben zu erhalten, wenn sie als Hrsatz fir das Centralgefisssystem ein-
freten muss. Ist doch die anf fotale Anfimie folgende Nekrose der Netz-
haut, wenn man so sagen darf, nur eine unvollstindige und viel geringeren
Grades als anderswo. Die Gefiisse z. B. scheinen nie wirklich abzusterben.
Zwar kommt es vor, dass der wieder frei gewordene Blutstrom nicht recht
mehr in sie einzudringen vermag, dafiir mussten aber andere Griinde als
Nekrose geltend gemacht werden. TUnd wenn wir von ihnen in spiteren
Stadien nur geringfiigige Ueberreste sehen, so haben wir dann doch nur
den Ausgang einer allmihlich sich entwickelnden Atrophie des Central-
gefisssystems vor uns. Ferner zeigen die Gefisse, was hier wohl auch zu
erwihnen ist, relativ wenig Neigung zu postanimischen Blutungen, also
gine auffaﬂend& Widerstandsfihigkeit gegeniiber der Aniimie. Das Stitz-

v Arehiv fiir Ophthalmologie. XIV. 1. 8. 237.
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gewebe geht ebenfalls micht zu Grunde, wenn es auch nicht unverindert
bleibt. Aber selbst die nervisen Elemente scheinen relativ wenig gegen
die Netzhautanimie empfindlich zu sein; sie verfallen zunichst nur in
Scheintod, aus dem sie noch nach einiger Zeit durch die Wiederkehr der
' Circulation erweckt werden kinnen, um schliesslich ihre Function wieder
aufzunehmen. Die Fortdauer einer schwachen Erndhrung von der Ader-
haut her muss wohl die Ursache dieser Beschrinkung und Abschwichung
der Nekrose abgeben.! Der Umstand, dass z. B. die abgeliste Netzhaut
nicht sofort ihre Function einzubiissen braucht, beweist nur, dass umge-
| kehrt auch die Centralgefisse bis zu einem gewissen Grade fiir die Ader-
hautgefisse eintreten kimnen, und spricht keineswegs gegen die gewihn-
lich stattfindende Einwirkung der letzteren auf die Netzhaut. Diese Ein-
wirkung wird aber unter sonst gleichen Bedingungen um so grosser sein,
je niher eine Netzhautschicht der Choriocapillaris liegt, und sie wird sich
um so mehr auf die innersten Schichten erstrecken, je dimner die Netz-
haut im Ganzen ist. In der Peripherie kinnte hiernach, in entfernter
Aehnlichkeit mit den Verhiltnissen bei Thieren, die Ernihrung der
inneren Netzhautschichten wohl leichter theilweise von der Aderhaut iiber-
nommen werden als in der Nihe der Papille und am hinteren Pol, und
. dieser Umstand wirde zur Verschirfung des Gegensatzes zwischen Peri-
pherie und Centrum in Betreff der Triibung mit beitragen. Doch will
ich nieht behaupten, dass ein soleher Zusammenhang besteht. Andere
pathologische Vorgiinge, die vielleicht damit in Verbindung zu bringen
wiren, wie die vorzugsweise von der Peripherie her beginnende Bethei-
ligung der Retina an diffusen Aderhautleiden, erscheinen selbst noch in
mehr als einer Beziehung zweifelhaft. Zudem ist, wenn man darauf Ge-
wicht legen dirfte, das Capillarnetz der Choriocapillaris nach vorn hin
entschieden weniger dicht als am hinteren Pol und demnach anscheinend
der geringeren Dicke der Netzhaut in der Peripherie schon angepasst.

! Noch in ganz anderer Art scheint die Aderhautcireulation fiir die Netzhaunt-
triitbung von Wichtigkeit zu sein: Derselbe von ihr ausgehende Flissigkeitsstrom,
der die Nekrose der Retina verzigert und abschwiicht, liefert zugleich das Material
fiir die serbse Durchtrinkung oder fir die Quellung des doch noch absterbenden
Gewebes, das damit der Trithung verfallt, Wire er verringert, so wiirde die Nekrose
frither eintreten, aber ebenso die Triibung, da der Netzhaut immerfort, wenn auch
in verminderter Menge, neues Serum zugefithrt wird,. Wenn er dagegen ganz auf-
gehoben ist, so kann, trotzdem dass die Ernihrung sofort aufhort, die Wasseranf-
nahme und damit die Tritbung nicht so schnell erfolgen wie sonst, da ja die Quellungs-
flissigkeit erst dem umgebenden Gewebe entzogen werden muss, was allerdings nach
einiger Zeit keine Schwierigkeit hat. Und so wiirde es sich auch erkliren, wenn
nach totaler Embolie der Centralarterie die nekrotische Triilbung der Retina friiher
zur Entwickelung kommt als selbst im enucleirten Bulbus oder in der Leiche.
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Aber der Emﬂms der Aderhaut a,uf die Netzhﬂuttruhung iitberhaupt, auf
ihren Grad und damit auf ihre scheinhare Ausdehnung, scheint mir doch
eine Rolle zu spielen, freilich in dem einen Falle mehr, in dem anderen
weniger. Nimmt man noch hinzu, dass schon in Folge der Embolie der
Centralarterie die Aderhauteirculation wohl immer eine voriibergehende
Aenderung erfihrt, der sich die Gefiisse bald frither, bald spiter anpassen,
dass ferner durch gleichzeitige Embolie einzelner Ciliararterien in entgegen-
gesetztem Sinne eine schnell oder langsam sich ausgleichende Circulations-
stirung in der Choricidea eintrefen kann, dass endlich die eine Nefzhant
lebensfihiger und so weniger zur Nekrose, Quellung und Tribung ge-
neigt ist als die andere, so wird eine villige (ileichheit in dem Verhalten
der Netzhaut in den verschiedenen Fillen selbst nach vollstindiger Embolie
der Centralarterie nicht zu erwarten sein., Durch Zusammenwirken
mehrerer giinstiger Umstiinde wird es dann vielleicht erklirlich, dass
ausnahmsweise die Tribung trotz vollkommener Aufhebung der Blut-
bewegung in der Refina lange Zeit auf sich warten lisst. Wenn sie da-
gegen in den Ischimiefillen von AnrrEp GrAFe!, HEpDAUS® u. 8. w. ganz
aushlieb, so folgt daraus noch keineswegs ,,mit voller Sicherheit®, dass sie
nicht von einer Kreislaufstorung abhingen kann. Vielmehr scheint hier,
auch im Hinblick auf andere Hauptsymptome, eine Auffassung zunlissig
oder sogar geboten zu sein, nach welcher trotz der betrichtlichen Arterien-
verengerung die wirkliche Andimie verhiltnissmiissic gering, ja nicht ein-
mal stark genug war, um eine partielle Nekrose der Retina und damit
die Trithung herbeizufiithren. Andererseits wird unter ungiinstigen Ver-
hilltnissen der angedeuteten Art die Netzhaut nach Embolie der Central-
arterie zuweilen fast ihrer ganzen Ausdehnung nach getriibf sein kinnen
und es mag selbst vorkommen, dass sich dann eine Triibung entwickelt,
obwohl die Strombehinderung niemals einen hiheren Grad erreichte. Ein
solches DMissverhiiltniss zwischen Triilbung und Netzhautanimie wird
namentlich aueh da anzutreffen sein, wo einmal die letztere nicht von
einer BEmbolie der Centralarterie, sondern von einer Verstopfung der
Ophthalm. oder gar der Carotis abhingt, da ja unter solchen Umstinden
die Cireulation in der Aderhaut gleich stark beeintriichtigh wird. Indessen
kommt in all den Fillen, wo die Blutzufuhr zur Retina nicht vollkommen
aufgehoben ist, schon die zweite Form der Netzhauttritbung nach Embolie
mit in Betracht.

Nach den Comxmrm’schen Experimenten bhat die Unterbrechung des
Blutstromes fiir die Gefisswand mehrfache Folgen. Von diesen wurden

v Arehiv fiis Gpﬁtﬁaﬂmuﬂug‘iﬂ, VIII. 1861. 1. 5. 143.
* Klinische Monatshlitter fiir Augenheilkunde. 111, 1865. 3, 285.
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diejenigen, welche sich bei Wiedereriffnung der Blutbahn in der Er-
weiterung der Gefisse, in Extravasaten und im Stillstand des Stromes
offenbaren, unter den FErscheinungen nach Embolie der Art. centr. ret.
ebenfalls angetroffen und mit ihren Eigenthiimlichkeiten, die durch die
besonderen Verhiilltnisse dieser Erkrankung in diesem Organe bedingt waren,
bereits genauer besprochen. FEin weiteres Symptom, das der Zeit nach
noch vor den Blutungen kommf, ist ,,Oedem mit Emigration®: Blutserum
und weisse Blutkirperchen treten aus den Capillaren und aus den kleineren
und mittleren Venen aus, wenn sich der unterbrochene Blutstrom nach
einiger Zeit wieder herstelll. Auch dieses Symptom macht sich nun in
der Netzhant nach Embolie der Centralarterie geltend. Conxaem! spricht
sich zwar dahin aus, dass es nach Embolie niemals zu Emigration kommen
kimnte. Allein der Grund, der ihn zu dieser Behauptung veranlasst, ist
gerade fiir die Embolie der Centralarterie hinfillig. Er hilt die Emi-
gration nach Embolie deshalb fir unmiglich, weil dazu ein normal ge-
richteter Venenstrom mit Randstellung der farblosen Blutkirperchen die
unerliissliche Vorbedingung ist, die bei der ricklinfigen Anschoppung
nicht erfillt wire. Aber nach Embolie der Centralarterie ist ja hichstens
mit Ausnahme gewisser Fille von Astembolie von rickliufigem Venen-
strom nicht die Rede; wo immer eine Bluthewegung wieder in Gang
kommt, hat sie normale Richtung. Oedem mit Emigration ist also hier
gerade so wie die ibrigen Folgen der aniimischen Gefiissverinderung zu
erwarten, und zwar offenbar unter dem Augenspiegelbild einer Triibung®
der Netzhaut. Diese Oedemtritbung, wie wir sie nennen wollen, obwohl
die Bezeichnung die Emigration unberiicksichtigt lisst®, ist unbedingt zu
trennen von der bisher besprochenen Nekrosentriibung. Allerdings wird
sich die Oedemtribung nicht selten mit der Nekrosentriibung verbinden,
da ja in Folge der Animie auch die Ernihrung des Netzhautgewebes
gelitten hat und sich deshalb das zum Theil nekrotische Gewebe um so
leichter triibt, wenn mit dem Aufhiren der Aniimie die abnorme Durch-

1A.50. 858
* Bei den experimentellen Sehnervendurchschneidungen bildet Oedem mit Emi-
gration den hiaufigsten anatomischen Befund, da die Unterbrechung der Netzhaut-
eirculation gewidhnlich bald wieder voriibergeht. Ueber die Bedingungen der gleich-
zeitigen Tritbung ist aber darans nichts zu entnehmen, Denn mit dem Oedem
mischen sich die directen Folgen der Aniimie und die der Nervenlision, also nekro-
tische Verinderungen der Netzhaunt und absteizende Degeneration der Nervenfasern,
® ,Entzindung” passt auch nicht recht, wiirde aber den Unterschied von ,,Ne-
krose* gut ausdriicken. Andererseits komnte man bei der ersten Triibungsform an
_ Stelle von Nekrose Quellung sagen, um einen scharfen Gegensatz zu Oedem zu be-

kEommen; doch wiirde Quellung nicht gleichzeitig eine Mitwirkung von Zerfalls-
producten in sich fassen.
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lissigkeit der Gefisswand in Wirksamkeit tritt. TUnd ebenso wird sie sich
oft zu der schon vorhandenen Nekrosentritbung hinzugesellen. Fiir sich
allein ist mit einiger Sicherheit nur die Nekrosentriibung zu beobachten,
dann, wenn der Kreislauf der Netzhaut wirklich noch aufgehoben ist.
Oedemtritbung kann es nur bei bestehender Cireulation geben. So ge-
schieht es hiiufig, dass die Netzhauftritbung mit der Wiederkehr des
Blutstromes noch bedeutend zunimmt oder sich Wberhaupt erst danach
einstellt. Im Aussehen unterseheiden sich die beiden Trilbungen im All-
gemeinen nicht; beruhen sie doch wahrscheinlich beide in gleicher Weise
hauptsiichlich aunf serdser Durchtrinkung der Netzhaut, nur die eine viel-
leicht durch Zerfallsproducte, die andere durch gzellige Infiltration ver-
stirkt. Auch die scheinbare Vertheilung iiber den Augenhintergrund und
die Ausbreitung wird den Dickenverhiiltnissen der Netzhaut entsprechend
heidemal dieselbe sein. Indessen finden sich doch einige Differenzen.
Zuerst scheint mir die reine Nekrosentritbung nach Embolie weniger
als die Oedemtritbung mit Schwellung einherzugehen. Oefters kann man
in den Krankengeschichten verfolgen, wie bald nach der Wiederherstel-
lung der Blutzufuhr die Schwellung der getriibten Netzhaut bemerkt
wird. Allerdings ist sie bei jenen Sehnervenverwundungen trotz andauern-
der absoluter Netzhautanimie stark ausgeprigt, hingt also anscheinend
nicht allein von der Gefisswandalteration, sondern auch von dem Grade
der Ernihrungsstirung im Gewebe ab, wenn nicht ausserdem an den
gleichzeitigen Einfluss einer almormen Durchlissigkeit von voriibergehend
animischen Aderhautgefissen zu denken ist. Aber der Vergleich der
Fmboliefille unter einander scheint den Unterschied zu ergeben, dass
die Durchtrinkung und Infiltration der Netzhaut in Folge der Gefiss-
wandalteration zu stirkerer Schwellung fiithrt als die blosse Nekrosen-
quellung. Namentlich diirften die wulstartigen Netzhautverdickungen um
die Papille herum und die Schwellung der Papille selbst nicht durch
einen hiheren Grad der ,,Nekrose® bedingt sein, da ja dort noch am
leichtesten eine Fortdauer der Erndhrung miglich ist, sondern zum Theil
orade dadurch, dass in die kleinen bisher animischen Gefisse dieser
Gregend am ersten und stiirksten oder ausschliesslich wieder Blut eindringt
und so ein locales Oedem mit Emigration zu Stande kommt. Besondere
Erwithnung verdienen hier die anatomischen Befunde NETTLESHIP'S und
Gowers’. Ersterer sah in dem Falle mit sichtharem Embolus, der freilich
nicht ganz rein blieb, sondern in Glaucom endete, 4 Monate nach Beginn
der Erkrankung eine Einlagerung von Eiterkirperchen in einzelne Theile
der Papille und in die Nervenfaserlage der angrenzenden Netzhaut. Und
in dem Falle von Gowers war 2 Monate nach der Emholie die Nerven-
faserschicht in der niichsten Umgebung der Papille ein wenig angeschwollen;
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darunter (?) zeigte sich die ganze Dicke der Netzhaut mit kleinen Korper-
chen, die den Elementen der Kornerschichten glichen, infiltrirt. Die
gtarke Schwellung an der Papille hat iibrigens ausnahmsweise sogar eine
anscheinende Faltenbildung zur Folge. Die relative Leichtigkeit, mit der
| hier von Neuem Blut zufliessen kann, trug dazu bei, dass die Papillen-
gegend den bevorzugten Sitz der Himorrhagien bildete; bei der Triibung
gilt fiir einen Theil der Fille das Gleiche — nicht fiir alle, da gewdhnlich
schon die Diekenverhiiltnisse der Gehirnschicht der Retina allein fiir den
vorliegenden Triibungsgrad maassgebend sind und da andererseits unter
giinstigen Bedingungen die Gefissverbindungen am Sehnervenkopf die Ent-
wickelung der Trithung hemmen kimnen. Zweifelhaft izt dagegen, ob man
| in @hnlicher Weise eine Bevorzugung der Macul. luf. annehmen darf, in-
dem man von einem grisseren Gefissreichthum derselben und einer an-
geblich dadurch bedingten localen BSteigerung der Transsudation und
Emigration ausgeht. Gleichviel ob die Gefisse zahlreich oder spirlich
sind, ihre Menge allein gestattet keinmen zuverlissigen Schluss auf die
Folgen einer Storung der Cireulation in ihnen, und selbst eine unge-
withnlich starke Schwellung in der Macula erfordert noch nicht die An-
nahme einer anderen Ursache, als sie in der Dicke der inneren Netzhaut-
schichten gegeben ist.

In der Peripherie bleibt die Oedemtriibung ebenso unmerklich wie

-die Nekrosentriitbung, aus dem gleichen Grund wie diese, oder bisweilen
vielleicht deshalb, weil der neue Blutstrom sehr mangelhaft ist und nicht
weit nach vorn reicht oder sich gar nur auf die Papillengegend beschriinkt.
Manchmal aber wird die Oedemtritbung, im Allgemeinen stark ansgebildet,
auch in der Peripherie sichtbar, ein Umstand, der neben den iibrigen

« Griinden zu beriicksichtigen ist, falls einmal fast der ganze Hintergrund
getriibt erscheint. Bemerkenswerth sind vielleicht noch die Fille, in denen
sich die Tribung, wohl Oedemfribung, an die Gefisse, speciell die Venen
hiilt und sich lings derselben zungen- oder flammenartig nach der Peri-
pherie hin erstreckt; reine Nekrosentriitbung sollte sich eher von den
wieder Blut fithrenden Gefissen fern halten.

Die Oedemtriibung hat ferner trotz der weitgehenden Aehnlichkeit
mit der Nekrosentritbung vor allem ein ganz anderes Verhalten der Netz-
hautgefisse zur Voraussetzung und so trigt sie dazu bei, dass sich das
ophthalmoskopische Bild der Embolie immer wechselvoller gestaltet, ob-
wohl die Hauptursache des ganzen Symptomencomplexes anscheinend eine
durchaus einheitliche ist. So sehen wir eine Netzhauttriibung bald mif,
bald ohne Circulation. So sehen wir aber auch den wiederkehrenden
Kreislauf einmal eine Tribung hervorrufen, einmal zum Verschwinden
bringen. Eine nur momentane Anéimie, eine ,fiichtige Embolie” vermag
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selbstverstindlich weder eine Nekrosentriibung, noch die ‘iurhedmgung ,
der Oedemiribung, die besondere Gefisswandalteration herbeizufiihren;
der ganze Vorgang bleibt ohne jeden Einfluss auf die normale Dur{th-
sichtigkeit der Netzhaut. Ist ferner bei bleibender Embolie schon friih-
zeitlig oder von vornherein ein geringer Blutstrom verhanden, so kann
sich, wie es nach den frither (8. 125) mitgetheilten Beispielen den An-
schein hat, der Eintritt der Tribung verzigern und sie bleibt dann zu-
weilen Gberhaupt geringfigig wie bei HirscaBERG's Patientin. Auch eine
schnelle Rickbildung der unbedeutenden Gefiss- und Netzhantverinde-
rungen, von denen die Tribung abhéngt, ist in solechen Fillen méglich,
namentlich wenn sich die Circulation noch weiter verstirkt. Und so er-
kliren sich zum grossen Theil die wahrscheinlich auf Embolie zu be-
ziechenden Fille, die zu einer Zeit, wo sich sonst die Triibung noch vor-
findet, 14 Tage nach der Erblindung oder spiter, zur Beobachtung kamen,
ohne je eine Spur von Netzhauttribung zu zeigen. Selbst Knapp's Fall!
von unvollstindiger Embolie gehort hierher, in welchem sich die Tritbung
bereits bis zum Ende der ersten Woche wieder verloren hatte, wenn sie
nicht dberhaupt ganz fehlte; zur Zeit der ersten Untersuchung war die
Function der Retina schon theilweise wiederhergestellt und wurde schliesslich
ganz normal. Doch selbst durch mehrstiindige absolute Andmie, die eine
Nekrosentribung verursachte, scheinen die Gefiisse der menschlichen
Netzhaut nur wenig zu leiden; bei der Wiederherstellung der normalen
Circulation kommt es dann wohl nicht einmal zu den geringsten Graden
von Oedem mit Emigration, wir sehen vielmehr die vorhandene Triibung
rasch abnehmen und bald — nach Stunden, bis zum nachsten Tag —
ganz verschwinden. Lingere Zeit kann dagegen trotz anscheinend reich-
licher Blutzufuhr vergehen, ehe eine einmal ausgebildete Gefisswandalte-
ration ausgeglichen und damit die Transsudation beendigt wird, Wihrend
sich z. B. in meinem Fall die Tribung mit der Beseitigung des Strom-
hindernisses in der Centralarterie im Ganzen bald wieder aufhellte, blieb
sie in der Macul. lut. selbst dann noch bestehen, als die beiden kleinen ver-
stopften Arterien wieder wegsam geworden waren, ja sie nahm sogar noch
zu, wenigstens im rothen Fleck. In der Regel, bei schwiicherer Cireu-
lation, ist sie aber noch viel linger, einige Wochen und mehr, sichthar
und sogar noch 8 und 10 Wochen nach dem Beginn der Erkrankung
wurde sie im Augenspiegelbild in starker Enfwickelung angetroffen. —
Meist ist deutlich zu erkennen, woranf dieser Wechsel der Erscheinungen
beruht, sei es dass der Grad und die Dauer der Aniimie, sel es dass von
Seiten des neuen Kreislaufs die Hiohe des Blutdrucks und die Strom-

U drehiv fir Ophthalmologie. XIV. 1868. 1. 8. 200.
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geschwindighkeit den Ausschlag geben. Ausserdem kommt aber die Em-
plindlichkeit des Netzhautgewebes und der Gefisse gegen die Andmie in
Frage. Wenn sodann in Ausnabhmefallen z. B. bei Astembolie die Tribung,
die bald mach der Embolie constatirt wurde, wenige Tage darauf nicht
mehr vorhanden war, ohne dass die zugehdrige blutarme Arterie ihr Aus-
sehen geindert hatte, so wird die Ursache vielleicht sogar ausserhalb der
Netzhaut zu suchen sein. Umgekehrt ist wahrscheinlich eine gleichzeitige
Andmie der Aderhaut von maassgebendem Einfluss nicht nur auf die Ent-
stehung der Tribung und deren Grad, sondern auch auf ihre Dauer,
was in den Fillen von Embolie der Ophthalm. u. s. w. zu beachten wire,
falls ein geniigender Collateralkreislauf ausbleibt. Wie mir scheint, giebt
gich dies in der That in der einzigen genmaueren Beobachtung dieser Art,
in dem Fall von MichEL, deutlich zu erkennen. Wiewohl nichts niheres
angegeben wird, vermuthe ich nach allem, dass die Tribung lange Zeit
(in dem gleichzeitig mitgetheilten Fall von doppelseitigem Carotisaneu-
rysma mindestens 3/, Jahr) bestand, und 15 Monate nach Beginn der
Erkrankung war bei der Section das Nefzhautiodem noch nachweisbar.
Nach Micuern hing letzteres von der retinalen Venenhyperimie ab. Diese
wird bei der ersten Untersuchung eine relative genannt, wihrend spiter
von einer ,stirkeren Stauung®, besonders auch an der grossen Menge
sichtbar gewordener kleinerer Venenzweige kenntlich, und von ungleicher
- Venenfiillung die Rede ist. Um was handelte es sich also? Wohl nur
um relative Hyperimie, hichstens mit noch stirkerer Fillung der kleinen
Venen, Zustinde, wie wir sie bei der Centralarterienembolie kennen gelernt
haben. Doch angenommen, die Venen waren wirklich durchweg tberfiillt
. oder, wie MrcHEL sagt, es lag eine Stanung vor. Woher kam diese?
Nach Miouen soll sie nur der Ausdruck einer Herabsetzung des Cireu-
" lationsdruckes sein. Ich bezweifle nicht, dass trotz der Collateralen nach
Verschluss der Carotis der Blutdruck in dieser und ebenso in der Vena
Jugul. int. stark sinkt. Wie soll aber daraus eine Venenstauung in der
Netzhaut folgen? So muss man um so mehr fragen, als nach MicHEL
eine Steigerung des Druckes in der Jugularis ebenfalls retinale Stauung
herbeifithrt. Gleichwohl kinnte, wenn aunch das Wie unklar, die Venen-
hyperimie eine unmittelbare Folge der Carotisverstopfung darstellen, wo-
fiir die Hrgebnisse seiner Versuche zu sprechen scheinen, die freilich nicht
einwandsfrei sind und mit den Resultaten Anderer im Widerspruch stehen.
Damit wiirde aber ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal gewonnen, da
Ja bei Centralarterienembolie keine Venenstauung vorkommt, und dies
wire z. B. fiir die Auffassung des oben! erwihnfen Falles von MavTHNER

1 8. bo.
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l;imt-ungsmll, in welchem es ja einige Monate spiter gleichfalls zu Mo-
tilitits- und Sensibilititsstorungen der entgegengesetzten Kirperseite kam; |
zwischen den beiden Fillen wiirde betreffs des Auges nur ein gradueller

Unterschied existiren insofern, als in dem von MicHen der dauernde Zu-
stand arterielle Aniimie und vendse Hyperimie war, der nur gelegentlich
(z. B. wihrend der ersten Untersuchung) voriibergehend durch absolute
Blutleere unferbrochen wurde, wiihrend in dem von MAvrENER die dann
vorauszusetzende Kreislaufstorung in der Carotis weit geringere Folgen hatte
und nur ganz im Anfang einmal oder wiederholt starke Verengerung der
Netzhautarterien bei normaler Venenbreite bedingte, sonst aber eine an-
scheinend normale Fillung der Centralgefisse zuliess. Allein bei dem
Patienten MicHEL's konnte die Venenstanung auch ganz andere Ursachen
haben und z B. von einer Compression abhingen. Es wiire miglich, und
wird sonst hiufiger angenommen, dass die Circulationsstorung im ganzen
Carotisgebiet ein Oedem im Sehnerven hervorrief — wobei man sich
freilich nicht auf den anatomischen Befund Micmrvr's stiitzen darf, der
ja erst viel spiter erhoben wurde. Von der Venenstauung nun leitet
Micaen das Netzhautidem her, das sonach ein echtes Oedem, ohne Emi-
eration, wire. War jedoch die Stauung wirklich so stark, dass sie das
Oedem erklirte? In der Aderhaut (und auch im Sehnerven) fand sich eine
Zelleninfiltration; wenn sie in der Netzhaut bei der Section thatsichlich
fehlte, so konnte sie dort wohl bereits wieder verschwunden sein. Ich
miechte doch vermuthen, dass wie in der Aderhaut, so auch in der Netz-
haut das Oedem nicht ein Stauungstdem, sondern ein ,,andmisches® war,
das iiberdies bei geringen Graden der Wandalteration ein sehr zellen-
armes Transsudat aufweisen kann. Aber dazu war vielleicht wieder die
Netzhautanimie kaum hochgradig genug. Die Arterien zeigten sich zwar
sehr verengt, indessen entwickelte sich an ihnen trotz der langen Krank-
heitsdauer keine einzige der secundiren Verinderungen, die bei Animie
zu erwarten, namentlich keine Arteriitis. Iis ist auch nicht nothwendig,
dass die Sehstirung ihrem ganzen Umfang nach direct von der Schwichung
des Blutstromes im Centralgefiisssystem abhing; erwiesen sich doch simmit-
liche Netzhautschichten zuletzt noch als ganz normal, von dem Oedem
abgesehen, und nur im Sehnervenstamm waren die Nervenfasern in par-
tieller Atrophie begriffen. Alles dies spricht wenig fir einen stiirkeren
Grad der Netzhautanimie. Die gleichzeitige Anidmie der Aderhaut trug
sonach wohl viel zur Tribung mit bei. Das hier angedeutete Missver-
hilltniss zwischen Netzhauteireulation und Tritbung wiirde ein weiteres
Mittel zur Unterscheidung zwischen Embolie der Centralarterie mit Wieder-
kehr des Blutstromes einerseits und entfernteren Embolien andererseits
abgeben. Leicht und zuverlissig wire aber die Anwendung desselben

b WL &
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keineswegs. Die Bedingungen, durch welche insbesondere die Dauer der
Triibung bestimmt wird, sind ja ausserordentlich mannigfaltig, wie bereits
angegeben. Und schliesslich hiingt die Resorption der Tribung offenbar
auch noch von der Art der einmal gesetzten Gewebsverinderungen ab.
So sehen wir, wie die Netzhanttrithung sehr oft dadurch eine Umgestaltung
erfihrt, dass in ihr wenn nicht gleich Anfangs, so doch mit der Zeit,
nach Wochen oder Monaten, umschriebene, intensiver getritbte oder anders
gefirbte und glinzende farbenschillernde Flecken und Punkte vereinzelt
oder in grosser Zahl, namentlich an der Macul. lut., in dem centralen
rothen Fleck und in dessen Umgebung entstehen, zuweilen zu der von
der Retin. albumin. her bekannten Strahlenfigur angeordnet. Die einen
bilden sich wahrscheinlich aus Extravasaten, andere migen Anhidufungen
von weissen Blutkirperchen darstellen; am hiufigsten sind sie Zerfalls-
producte, Degenerationsherde, Verfettungen und édhnliches. Alle diese
kleinen Herde konnen die Tribung iiberdauern und sich lange Zeit un-
verandert erhalten, wenn sie auch spiter, wie es scheint, immer noch
vollkommen versechwinden.

Es ist endlich noch ein weiterer Unterschied zwischen Nekrosen- und
Oedemtritbung oder zuniichst ein Missverhiiltniss zwischen Triitbung und
Kreislaufstirung zu besprechen, welches darin besteht, dass erstere tber
den Veristelungshezirk der verstopften Arterie hinausreicht. Ich denke
hierbei nicht an eine geringfiigige Fortpflanzung der Tribung auf die
hintersten Glaskorperschichten, welche manchmal zur Verhillung der
Netzhautgefisse beitragen konnte, oder an eine partielle Betheiligung der
dusseren Kornerschicht an Infiltration und Oedem, wie sie Gowrrs bei
uncomplieirter Embolie der Centralarterie an einzelnen Punkten der Macul.
lat. antraf; darin liegt nichts auffilliges. Ich meine auch nicht Fille
wie den fiinften von ScHNABEL und SacHs, in welchem zu einer starken
Tribung der oberen Netzhauthilfte bei sichtlicher Blutleere der ent-
sprechenden Arterien eine leichte Verschleierung der unteren troiz schein-
bar freier Circulation hinzutrat. Gerade diese Triibung spricht in Ver-
bindung mit dem Extravasat in der unteren Hilfte deutlich fir die An-
nahme eines weiter riickwirts im Stamm der Centralarterie selbst sitzenden
Piropfes, der die Lichtung nicht vollstindig ausfiillte, vorzugsweise aber
den Kreislauf in den oberen Arterien beeintriichtigte; nachtriglich wurden
Ja auch in den oberen Arterieniisten Embolusbruchstiicke sichtbar. Ebenso-
wenig ist es erlaubt, die Tribung und Verfirbung der ganzen Sehnerven-
scheibe bei Astembolien, welche aus Stammembolien hervorgegangen sind,
auf ein Uebergreifen , entziindlicher Vorgiinge* von den animischen Stellen
her zuriickzufiihren. Denn die anscheinend ausserhalb des Embolie-

bereichs befindlichen Papillenabschnitte waren Anfangs ebenfalls eine Zeit
Fiscwnn, Embolie, 10



146 Krankheitshild der Embolie der Art. centr. ret.

—— ——— - T 1
lang der absoluten Animie oder anch noch auf die Dauner einer missigen
Blutarmuth ausgesetzt, wodurch sich die Veriinderungen, die sie erleiden,
geniigend erkliren. Dass anatomiseh ,,Entziindungsproducte vorgefunden
werden, kann bei der nahen Verwandtschaft zwischen Oedemtriibung und
Entziindung nicht tiberraschen. Also diese riumlichen Differenzen zwischen |
Triibung und Animie sind nur scheinbare, Vielmehr handelt es sich hier 1
um Beobachtungen folgender Art. _
In meinem Falle wurden die Arterien bald wieder simmtlich voll- "
kommen wegsam bis auf zwel kleine Zweige oberhalb und unterhalb des
gelben Fleckes. Auch die Gefasschen, welche von der Papille direct nach
der Macul. lut. hin ziehen, waren durchgingig. Die Netzbauttribung
verschwand, aber am hinteren Pole blieb sie bestehen, nicht nur da, wo
in Folge der Anwesenheit der beiden Pfropfe Animie zu erwarten war,
sondern auch weiterhin, insbesundere im Gebiet jener kleinen directen
Maculagefiisse, die gut gefiillt in die Tribung eintraten und sich allmihlich
in ibr verloren. Trotzdem dass die Blutzufuhr, nach dem Sehvermigen
des Centrums zu urtheilen, nicht mangelhaft sein konnte, fand sich die
Tribung auch in ihrem Bereich und sie hreitete sich dann selbst noch
weiter gegen die Fovea hin aus; zu dieser Zeit schienen sogar die heiden
Anfangs noch verstopften Gefasschen wieder vollkommen gefiillt zu sein.
Ein zweites Beispiel ist ein Fall von Hirscuapere, Nr. 8, in welchem ein
cilioretinales Gefiss von der Embolie verschont geblieben war. Diese
Arferie war breit und hatte einen centralen Reflexstreifen; ihr Veristelungs-
gebiet war inmitten der starken Nefzhauttribung normal durchsichtig,
doch nicht das ganze Gebiet. Aus der Zeichnung geht hervor, dass die
Arterie plotzlich in die Tribung untertaucht, ohne dass ihr Durchmesser
merklich verringert ist; sie fithrt also ihr Blut einer weit grisseren Stelle
zu, als ungetriibt war. Eine dritte Art endlich findet sich in dem Falle
von SiyzscE.! Es ist eine Netzhauthilfte in Folge der Embolie eines
Hauptarterienastes getriibt. Durch die Randpartie der Tribung aber ver-
liuft an einer Stelle auf eine kurze Strecke hin ein intacter Zweig der
Art. median., der dann wieder auf normale Netzhaut tiibertritt, wihrend
sich ein zwelter noch in dem getribten Gebiete allmiblich ganz auflist.
Fir diese und #hnliche Fille, zu denen ich auch die Beispiele von
Tritbung der kleinen Netzhautfelder am Papillenrande rechne, welche von
unsichtbaren ecilioretinalen Gefissen mit Blut versorgt werden und eine
Zeit lang die normale Durchsichtigkeit bewahren, kommt vielleicht der
Umstand in Betracht, dass zwar die Nekrosentriibung an die Aushreitung
der Arterie gebunden ist, dass sich aber die Oedemtritbung mehr an die

! Klinische Monatsblater fiir Augenheilkunde. IV. 1866. 8. 82.
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Abflussbahnen halten muss; sie geht ja aus den Capillaren und ausserdem
aus den kleinen und mittleren Venen hervor. Die beiden Gebiete brauchen
nun nicht dbereinzustimmen. Auf die nachgewiesene Sonderung einer
arteriellen und venisen Capillarschicht in der menschlichen Retina kommt
es dabel wohl nicht an. Aber am Rande eines regelrecht erniihrten Be-
zirkes hat das Capillarnetz nach zwei Richtungen hin Abfluss. Einmal
sammelt sich das Blut in Venen, welche dem normalen Netzhautabschnitt
angehiren, und zweitens fliesst es nach der Seite der Anfimie hin und
weil es da wahrscheinlich meist den geringeren Widerstand findet, wohl
vorzugsweise nach dieser Seite. In Folge dessen wird die Stromung in
den Venenwurzeln der nmormalen Seite, natiirlich nur ganz am Rande,
mangelhaft und schwankend. Wichst diese Stirung zu bedeutender Hihe
an, so kann sie wohl zu aniimischer Gefisswandalteration mit ihren Folgen,
Oedem und Emigration, fithren, Dass dann eine sichthare Dilatation der
betreffenden Venenwurzeln gewdhnlich nicht zu erwarten ist, bedarf nicht
erst der Erirterung. Wenn aber in Kxapp's Fall von Embolie der Temp.
sup. mit , himorrhagischem Infarct”* nicht nur die Zweige der Ven. temp.
sup., sondern auch die kleinen, von der unteren Netzhauthilfte herauf-
steigenden Aestchen der Temp. inf. auf eine ganz kurze Strecke hin er-
weitert und geschlingelt waren, so ist damit, denke ich, der Weg, auf
welchem die Triitbung die Grenze des Arteriengebietes iiberschreiten kann,
klar und deutlich gekennzeichnet. — In meinem Falle gelangte also aus
 den directen Maculagefissen Blut bis zur Fov. eentr. Da aber nach oben
und unten und aussen hin die Anémie fortdauerte, waren fir den Rick-
fluss zahlreiche Bahnen vorhanden, sodass sich das Strombett jenseits der
- Arterienenden ausserordentlich erweiterfe. Ts ist kaum denkbar, dass
unter diesen Umstinden die Venen, welche ebenfalls direet von der
Macula nach der Papille hinziehen, oder vielmehr ihre Wurzeln in der
Nihe der Animiegrenze nun andauernd normal gefillt bleiben sollten;
die Stromverlangsamung in ihnen war vielmehr, so darf man vermuthen,
80 bedeutend, dass die bereits eingeleitete Wandalteration noch eine Zeit
lang zunahm wund der Tribungsring geschlossen blieb. Es kam sogar
noch zur Tribung im rothen Fleck, wiewohl sich anscheinend die Circu-
lation mehr und mehr besserte und die beiden verstopften Gefiisschen
schliesslich wieder durchgiingig wurden; dazu trugen aber hichst wahr-
scheinlich die zu hiufigen Wiederholungen der Massage viel bei. Ebenso
verlief in Hirscapere’s Falle der Strom nach. den Rindern der Arterien-
ausbreitung hin allmiihlich so zu sagen im Sande; die zugehirigen kleinen
Venen wurden nicht geniigend und dauernd durchstromt und in Folge
" dessen stellte sich in ihrem Bereich Oedem mit Emigration ein, eine
Tribung verursachend welche den Saum des Veristelungsgebietes der
10*
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cilioretinalen Arterie verhiillte und sich continuirlich in die Triibung der
animischen Umgebung fortsetzte; die scharfe Begrenzung, die auch sonst
hiinfig ist, spricht nicht dagegen. Und auch in SAmiscu’s Fall, der iiber-
haupt eine ungewohnliche Gefissanordnung zeigt, scheint die fragliche
Stelle einem zeitweise mangelhaft gefiillten Venengebiet anzugehiren.

Eine derartige geringe Verschiebung der Triitbungsgrenze kommt aber
nicht immer vor; dies ist namentlich dann erklirlich, wenn nicht ein
kleineres von Blut versorgtes Gebiet innerhalb eines grisseren animischen
liegt, sondern umgekehrt eine kleine animische Insel ringsum von reichlich
durchstromten Gefissen eingefasst ist. Hier wird eher die Triibung auf
eine kleinere Fliche eingeschrinkt, weil der Gesammtquerschnitt der Ab-
flusshabnen an der Anfimiegrenze verhilltnissmissig wenig den der Zu-
flusswege Ubertrifft und weil so selbst eine regelmiissige, wenn auch nicht
ganz normale Circulation am Rande der animischen Insel maoglich ist.
Bei Embolie eines Hauptastes geht die Grenze der Tribung ausnahms-
weise genau durch die Mitte des gelben Fleckes, ofters aber hilt sie sich
etwas entfernt von dem horizontalen Hauptmeridian. Auf der nasalen
Seite der Papille, an dieser selbst und von ihr bis zur Macul. lut. sind
zwischen die beiden Hauptarterien noch gesonderte, von ihnen unabhingige
Ernihrungsgebiete eingeschoben, weshalb die Tribung dort ofters, nament-
lich nach innen zu, mehr und mehr von der Horizontalen zurickweicht,
wihrend sie derselben schldfenwiirts nahe kommt. Dass sich in letzterem
Falle die Trithungsgrenze nach der anéimischen Seite verschoben hat,
lisst sieh nicht sicher behaupten, wenn es auch wahrscheinlich ist. Es
miisste erst festgestellt werden, ob in der temporalen Netzhauthilfte die
beiden aneinander stossenden Gefiissgebiete durch eine scharfe Linie, welche
mit dem horizontalen Meridian zusammenfillt, getrennt sind. Eine Ver-
schiebung der Triitbungsgrenze in entgegengesetzfer Richtung ist aber auch
miglich, wie die vorhin erwihnte Beobachtung Kxare's lehrt.

Wiire endlich nicht auch ein Zusammenhang der besprochenen Ueber-
schreitung der Anidmiegrenze durch die Tritbung mit eigentlich entziind-
lichen Vorgingen denkbar? Der Process, welchem die Oedemtribung ihre
Entstehung verdankt, ist der Entziindung durchaus ihnlich; selbst die
Hyperimie, durch welche bei den experimentellen temporiiren Gefiiss-
ligaturen eine vollkommene Uebereinstimmung mit der Entziindung her-
gestellt wurde, fehlt nichf immer. Aber die Ursachen der Gefisswand-
alteration, durch welche die Ausdehnung des einen wie des anderen Vor-
ganges im Wesentlichen bestimmt wird, sind nicht dieselben. Fine
Trennung heider ist sonach mdglich. Zu den Ursachen der entzindlichen
Gefissverinderung gehirt nun der Reiz, der von einer Gewebsnekrose
ausgeht und natiirlich nicht so streng an den Ort gebunden sein wird
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wie die Animie nach Embolie. Hs ist also nicht ausgeschlossen, dass um
die nekrotischen Partien der Netzhaut herum eine weiter reichende,
demarkirende” Entziindung entsteht, welche das Augenspiegelbild noch
complicirter gestaltet. Nach dem Vorhergehenden ist aber dieser Ent-
ziindungsreiz hier schwerlich von irgend welcher Bedeutung; vielmehr
erklirt sich die Verschiebung der Tribungsgrenze in der einen und in
der anderen Richtung geniigend aus dem Verhalten der Circulation, be-
sonders des Abflusses, am Rande des animischen Gebietes. Dem Aus-
sehen nach wiirde sich die entziindliche Triibung von den beiden anderen
Formen nicht sicher unterscheiden. Pathognomonisch ist ja die Netz-
hauttribung?® nach Embolie der Art. centr. ret. iiberhaupt nicht, selbst
nicht die ziemlich regelmiissic wiederkehrende Form ihrer Aushreitung
und ihre Verbindung mit dem centralen rothen Fleck.

Centraler rother Fleeck. Dieser centrale rothe Fleck findet sich
bei Embolie der Centralarterie fast ausnahmslos in der Tribung und ent-
gteht zu gleicher Zeit mit ihr; in mehreren Féllen jedoch wurde er ohne
die Tritbung oder vor ihrer Entwickelung gesehen und andererseits kann
er sie noch eine Zeit lang vollig unverindert {iberdauern, wihrend er
meist mit ihr verschwindet. Er fehlt natiirlich bei Embolie eines Astes,
dessen Ernihrungsgebiet der Macul. lut. ganz fern liegt, wilhrend er bei
den anderen Astembolien, z. B. bei Verstopfung eines Hauptastes, ofters
ebenfalls sichtbar wird, selbst dann, wenn die Fov. centr. nicht rings-
herum von Triibung eingeschlossen ist. Auch wenn wegen normaler
Circulation in einer cilioretinalen Arterie zwischen Papille und Macul. lut.
ein Netzhantdreieck ungetriibt bleibt, ist er meist vorhanden, durch einen
- schmalen Tritbungsstreifen von dem Dreieck getrennt. Gewidhnlich nimmt
die Triibung nach dem rothen Fleck hin rasch ab, ohne plotzlich aufzu-
héren; doech kann dieser nach einigen Beobachtern auch ganz scharf ab-
| gegrenzt erscheinen. Er hat eine querovale oder rundliche Form, zu-
' weilen ist er aber vertical oval oder unregelmiissig eckig. Kin eigenthiim-

liches Bild gewihren die Fille, in welchen sich eine grissere Zahl von
sichtbaren Maeculagefissen bis zu ihm und in ihn hinein erstrecken.
Seine Grisse ist in den verschiedenen Fillen sehr ungleich. Er kann
eine Breite bis zu 2/, PD erreichen, wobei seine Ausdehnung in verticaler
' Richtung vielleicht etwas geringer ist; ja sein Flicheninhalt steht zu-
. weilen dem der Papille wenig nach. In der Regel aber ist er kleiner
und seine Breite betrigt nur !/, PD, !/, PD, oder er nimmt noch mehr
ab, z. B. auf '/, PD. Ausnahmsweise ist er sogar ganz in der Tribung

! Dass sie nach Form und Farbe fiir die Diagnose einer hochgradigen localen
Kreislaufstirung von Bedeutung ist, soll natiirlich nicht bestritten werden,
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verschwunden. — Ich habe bisher nur von einem rothen Fleck gesprochen.
Genauer wird derselbe sehr hiiufig als kirschroth oder carminroth, blut-
roth, intensiv hochroth, hellroth und dhnlich bezeichnet, doch aunch als
dunkler roth, als tief dunkelroth. Nicht selten aber, in wenigstens acht
Fillen, sah er ganz dunkelbraunroth oder dberhaupt dunkelbraun aus;
zweimal wird ausdriicklich hinzugefiigt: ohne jede Beimischung von Roth.
Ausserdem hatte er einmal eine dunkelgelbe Farbe und einmal war er
nur durch eine dunkle Stelle auf dem weissen Grund angedeutet. Diese
Fille kamen simmtlich frisch zur Beobachtung und in dem einen wurde
der braune Fleck spéater mehr kirschroth. Etwas anderes ist es, wenn,
wie es oft geschieht, erst nachtriglich mit dem Riickgang der Tribung
das Roth in’s Briunlichrothe oder Lichtbraune u. . w. iibergeht und da-
mit anscheinend zur Norm zuriickkehrf. — Die Firbung des Fleckes ist
ferner oft nicht gleichmiissig. Er erscheint gesprenkelt oder es wurde
in ihm eine etwas hellere, fast gelbliche Zeichnung gesehen. Hiufiger
ist der Rand, besonders aber die Mitte heller als die dazwischen liegende
Zone; doch kommt auch gerade das Umgekehrte vor, eine dunklere Farbe
des Centrums. In letzterem findet sich manchmal ein heller weisser
Punkt oder mehrere; selbst ein grisserer aus glitzernden Punkten zu-
sammengesetzter Herd wird beschrieben. Einzelne Krankengeschichten
enthalten die Angabe, dass der Foveareflex wie in meinem Falle besonders
glinzend und vollkommen hervortrat. Hierher gehirt wohl zugleich die
auffallend scharfe ophthalmoskopisch sichtbare ,,Umgrenzung der Fovea
centralis, von der einmal berichtet wird.

In Betreff der Ursache des rothen Fleckes wurde schon bemerkt,
dass derselbe nicht ein Bluterguss sein kann. Die hiufige Farbendhnlich-
keit und etwaige Beziehungen zn den kleinen Gefiissen sagen noch nichts
iiber seine Natur aus. Gegen Blutung spricht aber alles: das regel-
miissigce Vorkommen, der constante Sitz, der frithzeitige Beginn, noch
bevor wirkliche Hamorrhagien auftreten, das Entstehen und Vergehen
gleichzeitig mit der Tribung, das Aussehen wenigstens in vielen Fillen,
inshesondere die Ungleichmissigkeit der Firbung, ferner die Deutlichkeit
des Foveareflexes, sodann die spiteren Verinderungen, auch der Mangel
einer entsprechenden Funectionsstirung, wie namentlich mein Fall zeigt,
und Anderes. Wohl aber stimmt alles dies in der Hauptsache mit der
schon oben dargelegten Annahme tiberein, dass durch eine wegen der
anatomischen Verhiiltnisse gerade an der Fov. centr. zu erwartende Liicke
von wechselnder Grisse und Form innerhalb der Tribung der rothe
Augenhintergrund sichtbar bleibt. Aehnliches ist in mehreren Fallen am
Rande der Sehnervenscheibe vorgekommen, wo die Gefissverbindung mit
Ciliararterien, von den sichtbaren ahgesehen, eine Stelle der Netzhaut vor
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der Nekrose und Tribung zu schiitzen vermag. So beschreibt STELLWAG
in Fall I einen braunrothen, etwa dreiviertelpapillengrossen Fleck am
inneren oberen Umfang der Papille, der auffallend gegen die dicht ge-
triibte gelbweisse Umgebung abstach. Er war scharf begrenzt und liess
hinter einer feinen schleierartigen Tribung eine ganz unregelmissige,
wolkig streifige, dunkle Zeichnung, die Aderhaut des myopischen Auges
mit den ,,zerworfenen Resten des Tapets® erkenmen. ,,Auf den ersten
Blick konnte man ihn fir einen Bluterguss halten.”* Hier wurde es durch
die Pigmentunregelmissigkeiten ermiglicht, die wahre Natur des extra-
vasatihnlichen Fleckes, nimlich seine Entstehung lediglich durch Liicken-
bildung in der im Uebrigen das Roth verdeckenden Tribung, festzustellen.
An der Netzhautgrube ist ein gleich sicherer Beweis um so weniger mig-
lich, als sich dort das Pigment besonders dicht und gleichmissig anhiuft.
Aber eine Liicke der Triibung muss dort, entsprechend der Verdiinnung
der vorderen Netzhautschichten oder der ganzen Retina, doch existiren,
bald grisser, bald kleiner, je nach dem Sitz und Grad und demzufolge
der Ausbreitung der Triitbung und je nach Grisse und Form der Fovea
centralis. Da iibrigens die Capillaren bis an den Rand der letzteren
heranreichen, so kann sich selbst bei reiner Embolie der Centralarterie
ausnahmsweise eine Oedemtriibung tiber die Netzhautgrube hin aus-
dehnen, so dass nicht einmal ihr Boden das Roth durchschimmern lésst;
an complicirende Retinitis braucht man deshalb noch nicht zu denken.
Allein hiermit ist die Frage nach der Entstehung des rothen Fleckes
noch nicht erledigt. Fassen wir z. B. den nicht seltenen Fall einer in
der Macul. lut. am intensivsten entwickelten Triitbung mit einem centralen
rothen Fleck von '/,—*/, PD Ausdehnung ins Auge. Da nach dem Frii-
heren der Ort der scheinbar stéirksten Trithung derjenige ist, an welchem
die getribten Schichten am dicksten sind, so kann in dem gewihlten
Beispiel die Nervenfaserschicht nicht allein, ja nicht einmal vorwiegend
Sitz der Tribung sein; ist sie doch in der Macula nirgends verdickt.
Sind aber hiernach namentlich die tieferen Lagen der Gehirnschicht ge-
tribt, so sollte der rothe Fleck, die ungetriibte Liicke, viel kleiner aus-
fallen. Denn die Fov. centr. hat nur einen Durchmesser von 0.2 bis
hiichstens 0-4mm, und selbst wenn man von diesen vielleicht unsicheren
Messungen an anatomischen Praparaten absieht und nur die Resultate
der entoptischen Beobachtungen beriicksichtigt, nach denen der unregel-
miissig begrenzte, capillarfreie Raum eine Breite von etwa !/, PD besitzen
kann, so ist doch wahrscheinlich, dass die Gehirnschicht nur in einer
viel geringeren Ausdehnung stark genug verdiinnt ist, um ihre Tritbung,
die sich in der Nachbarschaft sehr bemerklich macht, ginzlich unsicht-
bar werden zu lassen; der Fundus der Fov. centr. misst nach Kumnt
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in verticaler Richtung nur 0.15mm, in horizontaler 0.2 mm. Oder sollte
man hier und erst recht bei noch bedeutenderen Dimensionen des rothen
Fleckes immer eine ungewihnliche Grisse der Fovea voraussetzen? Der
rothe Fleck ist vielmehr sicher oft grisser als die eigentliche Fovea,
wofiir auch die Fille sprechen, in denen kleine Blutgefisse bis zu ihrem
Uebergang in den rothen Fleck deutlich verfolgt werden kimnen, und es
hat den Anschein, als ob sich die Gehirnschicht am Rande der Fovea
anders verhielte als z. B. in der weiteren Umgebung, als ob sie dort
hiaufig erst spiter, manchmal gar nicht von der im Uebrigen deutlichen

Tribung befallen wiirde. Die , Liicke® wére dann nicht nur eine Folge |

!
|

der Verdiinnung der Netzhaut, sondern hinge bis zu einem gewissen |
Grade zugleich von einer besonderen Eigenthiimlichkeit der Gehirnschicht- |

partien am Fovearande ab. Dafiir, dass diesen vielleicht eine Ausnahme-
stellung einzuriumen ist, scheint ausser dem die Grisse betreffenden Miss-
verhilltniss zwischen dem rothen Fleck und der verdiinnten Stelle noch
ein zweiter Grund zu sprechen.

Es ist nicht wahrscheinlich, dass der rothe Fleck, wie wir ihn sehen,
einfach eine Stelle des Hintergrundes ist, die ihr normales Aussehen be-
wahrt hat. Nach Maexus soll in den Emboliefillen, wo auf anscheinend
normaler Retina ein centraler kirschrother Fleck sichtbar ist, dieser Ein-
druek dadurch hervorgerufen werden, dass die Umgebung des rothen
Fleckes zwar nicht grau getriibt ist, aber doch an Durchsichtigheit etwas
eingebiisst und damit ihren Farbenton gewechselt hat, wihrend am rothen
Tleck selbst der normale Hintergrund wie durch ein Fenster in das
Augeninnere hereinschaut. Ieh will nicht bestreiten, dass sich das Aus-
sehen der Umgebung unter der Einwirkung einer heginnenden, noch un-
sichtharen Triibung vielleicht dndern kann. Aber dieser Wechsel ist ge-
wiss nicht auffillig und wurde niemals beobachtet; Macnus fithrt auch
keinen Beleg dafiir an. Bewiesen ist also eine solche Entstehung der be-
trichtlichen Farbendifferenz zwischen der Gegend der Netzhautgrube und
dem tibrigen Hintergrund keineswegs. Aber wenn nun diese Differenz
tberhaupt gar nicht pathologisch ist? Wenn sie von jeher besteht? Im
Gegensatz zu MaeNUus muss ich betonen, dass sich in der Regel bereits
im gesunden Auge die Farbe des Centrums wesentlich von der des iibrigen
Hintergrundes unterscheidet und dass schon normaler Weise an der Stelle
des directen Sehens fast alle die Farben vertreten sind, welche nach Em-
bolie beobachtet werden, vom Rostbraun bis zum Blufroth. Dann waren
alle Versuche, die Farbendifferenz an den beiden Orten auf die Wirkung
der Netzhautanimie zurickzufiihren, iiberflissig. Es kommt eben nicht
darauf an, nur den Unterschied im Aussehen des Centrums und der Um-
gebung zu erkliren, was Maexus allein im Auge hat. Die Frage ist
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vielmehr die, ob das Centrum mormal bleibt oder nicht, ob es in Folge
der Embolie eine sichtbare Verinderung erleidet oder nicht. Und da
zweifle ich denn nicht daran, dass das Roth des Centrums gewdhnlich
stark modificirt erscheint. Nicht etwa durch ein refinales oder chorio-
ideales Extravasat; nach solchen ist iiberdies bei mehreren Sectionen ver-
gebens gesucht worden. Auch halte ich die Annahme fiir verfehlt, dass
die mormale Rithung durch eine am hinteren Pol am stirksten aus-
geprigte Aderhauthyperimie ungewihnlich gesteigert sein soll; ausser in
gewissen Fillen mit Pigmentirungsanomalien moechte ich zunichst aus
dem Roth des Augenhintergrundes keinen Schluss auf den Blutgehalt der
Chorioidea ziehen und am allerwenigsten an der Stelle des directen Sehens,
wo die Pigmentirung dichter als anderwirts ist. Allein schon durch den
Contrast muss die normale Farbe beeinflusst werden, wenn sie nur an
einer kleinen Stelle inmitten einer grauweissen Tribung zu Tage fritf,
wie es fast immer der Fall ist. Namentlich aber lisst sich nicht selten
direct nachweisen, dass sich das Aussehen des Fleckes, die Intensitit der
Farbe und der Farbenton, mit der Zeit indert und zwar auch unabhingig
von dem Verhalten der umgebenden Triibung, also ohne Contrastwirkung.
Ja, der rothe Fleck kann sogar ohne jede Triibung der Nachbarschaft
sichtbar werden und Veriinderungen durchmachen, wie gleich am Eingang
dieses Capitels berichtet wurde. Bemerkenswerth sind auch die noch nicht
erwihntenFille, in denen der rothe Fleck in der sich gleich bleibenden
Tritbung erst nach einigen Tagen zum Vorschein kam oder wo er zwar
mit der Tribung auftrat, aber allmihlich bei unverinderter oder wach-
sender Tribung an Grisse zunahm. Diese Angaben sind doch nur in
dem Sinne aufzufassen, dass die Stelle des directen Sehens in gewisser
Ausdehnung von vornherein und auf die Dauer ungetriibt war, jedoch
einen auffallenden Farbenton Anfangs nur in einem kleinen Bezirk oder
gar nicht erkennen liess und erst spiter das gewdhnliche Bild darbot.
Wie blosse Contrastwirkung sieht doch dieser Farbenwechsel nicht aus. —
Es spielen sich also an der Fovea Vorgiinge ab, welche auf die Farbe des
durchscheinenden rothen Hintergrundes einen nicht geringen Einfluss aus-
liben. Welcher Art sind aber dieselben? Nicht unwichtig scheint mir
fiir diese Frage die allmihliche Umwandlung des Foveareflexes zu sein.
In meinem Fall wurde letzterer Anfangs immer deutlicher, glinzender
und vollstindiger, nahm aber dann, als die Triibung ihn erreichte, wieder
ab, sah verwaschen und matt aus und bildete schliesslich nur einen grossen
. lichten unregelmissigen Fleck. Bei Fall III von ScENABEL und SACHS
war 2 Stunden nach der Embolie in dem rothbraunen Centrum die Fovea
. an ihrem Reflex sehr deutlich zu erkennen. Am niichsten Tag fand sich
bei dichterer Trithung des Hofes an Stelle des Foveareflexes ein lichter
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I‘leck minder hell als der Reflex und etwas grisser, der auch noch in
den uaﬁhsteu Tagen an Ausdehnung zunahm, um sich dann bald mit

dem rothen Hof und der Netzhanttriibung zu verliereu. Auch in anderen

Fillen machte sich wiederholt der Reflex inmitten des rothen Fleckes
voriibergehend in auffallender Weise bemerklich. Diese Beobachtungen
weisen aber deutlich auf Verinderungen innerhalb des rothen Fleckes fern
von der Tribung hin, welche sich zumiichst auf die Niveauverhiltnisse
jener Gegend erstrecken. Es wird sich also hier am Fovearand ebenso
wie in der iibrigen Netzhaut eine Quellung der Hirnschicht einstellen,
oder auch ein Oedem; denn oft liegt keine absolute Animie mehr vor,
sondern eine mehr oder weniger abgeschwichte Circulation, und bei der
Embolie eines Hauptastes oder einer Temporalis ist die Andmie am
rothen Fleck wohl meist nicht hochgradig oder hichstens voriiber-
cehend absolut. Doch gleichviel, ob Quellung oder Oedem oder beides,
die serise Durchtrinkung der Netzhaut, die wir als postaniimisches
Symptom niher kennen gelernt baben, verbindet sich sonst gewihn-
lich mit einer Tribung. Geschieht dies auch hier an der Fovea?
Sind es vielleicht nur die ersten Anfinge oder geringsten Grade der

e e i s s e ) il

Y

e

Tritbung, welche so bedeutend auf die durchscheinende Farbe des Hinter-

grundes einwirken? Kin solcher Zusammenhang ist nicht wahrscheinlich,
obwohl jene Verinderungen, wie mein Fall und andere lehren, mit der
Zeit in grane Tribung tbergehen kinnen. Denn niemals wurde an an-
deren Stellen, die sich spiter tribten und also vorher zu irgend einer
Zeit der Beobachtung schon etwas an Durchsichtigkeit verloren hatten,
eine abnorme Rothung wahrgenommen. Und immer ist bei ausgebildeter
Triibung nur das Centrum ungewihnlich gefirbt, nicht auch die Peri-
pherie, die doch vermuthlich ebenfalls eine Tritbung, wenn auch in didnnster
Schicht und unsichtbar, aufweist. Selbst von den kleinen Liicken, welche
sich in der Tritbung ofters am Papillenrand vorfinden, wird in der Regel
berichtet, dass sie den mormalen Augenhintergrund unverindert zu Tage

treten lassen. Obwohl dies kaum ganz richtig zu sein scheint, da, vom

Contrast abgesehen, die schwache Tribung, die sich zuweilen in den

Liicken bemerklich macht, wohl auch die Farbe beeinflusst, so ist doch

augenscheinlich das Bild der Liicken bei Weitem nicht so fremdartig wie |

das des Centrums. In letzterem scheinen sonach die Verinderungen des

quellenden Gewebes ganz besonderer Art und wesentlich anders als in i

der Umgebung und in der Peripherie zu sein. — Die Sonderstellung,

die damit den Gehirnschichtpartien am Fovearand eingeriumt wird, kinnte

-

wohl darin bhegriindet sein, dass die Foveagegend schon nurmaler Weise
durch ihr Aussehen von dem ibrigen Hintergrund absticht und dass die |
Netzhaut ausschliesslich an diesem Ort — auch dureh den anatomischen
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Bau und die Beschaffenheit der Elemente, z. B. die besondere Feinheit
der MurLnEr’schen Radidrfasern ausgezeichnet — Pigment enthidlt. TUnd
wie dies Pigment in der Norm die Farbe des Hintergrundes mit bedingt,
s0 wird es auch nach Embolie, wohl irgendwie modificirt und in noch
hoherem Grade wirkend (?), nicht ohne Einfluss auf die eigenthiimliche
Firbung des Netzhautcentrums bleiben.?

Die Entstehung des rothen Fleckes hiingt nach alledem nur zum
Theil von den Dickenverhiltnissen der Gehirnschicht ab; wichtig ist
ausserdem, dass die letztere gegen die Aniimie am Fovearand anders rea-
girt als in der dibrigen Netzhaut, zwar ebenfalls durch Wasseraufnahme,
aber nicht sofort oder iiberhaupt nicht durch sichtbare Triibung, sondern
| gewohnlich auf andere Weise, vielleicht durch Aenderung ihrer Eigenfarbe.
- Ob die kleinsten rothen Flecke, welche nur die Ausdehnung des Fundus
der Fov. centr. (etwa '/, PD u.s. w.) haben, lediglich Liicken in der
Tribung darstellen oder ob sich auch dort die Farbe dndert, geht aus
den Krankengeschichten nicht hervor, und bei meiner Patientin war wegen
des starken Reflexes ein Urtheil dariiber nicht miglich. Auch daraus
lisst sich kein sicherer Schluss ziehen, dass der rothe Fleck bei grisserer
Ausdehnung sehr oft eine hellere oder auch dunklere Mitte hat. Aber
selbst wenn das Aussehen der Stelle, an welcher die Gehirnschicht fehlf,
nicht unverindert bleibt, wird die dargelegte Ansicht iiber die Entstehung
des rothen Fleckes dadurch kaum erschiittert. Sehen wir doeh, wie zu-
weilen der Fundus fov. centr. auch von der Tritbung nicht verschont
wird, Andererseits ist eine Uebereinstimmung der Grisse des rothen
Fleckes etwa mit der des gelben Fleckes, mit der ausserordentlich wech-
selnden Ausbreitung des gelben Pigments der Retina nicht nothwendig,
da ja die gegen das Centrum fortschreitende Triibung den rothen Fleck
mehr und mehr einengen kann. Dass die Farbe nicht immer dieselbe
ysblutrothe® ist, riihrt einfach von den physiologischen individuellen Unter-
schieden her. — Unregelmissigkeiten des rothen Fleckes finden sich nur
selten. ScEMIDT beobachtete 20 Stunden nach dem Eintritt der Embolie
etwa am unferen Rande der Maculagegend (?) bei leichter Tritbung der-
selben eine dicke, dunkelrothe, quergestellte, !/, PD lange Linie, die schon
am nichsten Tag in der Triibung verschwunden war. Und in INGENOHL'S
Fall IIT mit Triibung am hinteren Pol und mit centralem dunkelbraunem
Fleck ,erschien quer durch die Macul. lut. ein weisser Streif, von dem
es zweifelhaft ist, ob Gefiss.

! Wire die Pigmentirung fiberhaupt nur eine Leichenerscheinung, so wiirde
das aussergewihnliche Verhalten des Netzhautcentrums nach Embolie aus ihrem
Auftreten erst recht verstindlich.
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Endlich ist in Betreff des rothen Fleckes noch zu bemerken, dass er
nicht bloss in Folge von Embolie zum Vorschein kommt. Er findet sich
ebenso, wenn die Netzhautanimie eine andere Ursache hat, wie starke
Compression der Cenfralgefisse ete., z. B. in Fillen von Neuritis; natiir-
lich ist er dann von anderen animischen Erscheinungen, wie Tritbung der
Netzhaut, begleitet. In der Leiche wird er ebenfalls voriibergehend in-
mitten der cadaverisen Netzhauttriibung sichthar, Wenn er ferner auch
bei eentraler Netzhautablisung, bei verschiedenen Formen der Retinifis,
z. B. bei der luetischen (?), sodann nach Traumen (?), bei Retin. pigm. (?),
bei Erblindung nach schweren Blutverlusten oder bei centralem Scotom
unbekannten Ursprunges u. s. w., zum Theil mit, zum Theil ohne Trii-
bung vorkommt, so hat er wohl dieselben Ursachen wie mach Embolie;
wenn auch nicht immer eine Animie der Netzhaut das Mittelglied bilden
sollte, so wird er doch wenigstens durch dhnliche Verinderungen der
Netzhaut wie nach Embolie entstehen. Dieselben bestanden ja oft nicht
in den directen Folgen der Anéimie fiir das Netzhautgewebe, sondern,
freilich nur neben jenen, nicht vollig unabhingig von ihnen, in den Aeusse-
rungen einer anidmischen Gefiasswandalteration und damit wire der Ueber-
gang zu andersartigen, aber dhnlich wirkenden, z. B. entziindlichen Pro-
cessen angebahnt.

Ausgang. Die Embolie der Centralarterie fithrt nieht immer zur
Erblindung, sondern sie kann, selbst wenn sich die Netzhaut bereits
nekrotisch* getriibt hatte, noch in Heilung tibergehen, ohne Spuren im
Augenspiegelbild zu hinterlassen. Gewodhnlich aber ist das Endstadium
der ophthalmoskopischen Verinderungen nach Embolie der Centralarterie
durch Afrophie der Papille und der Netzhaut gekennzeichnet, oft auch
dann, wenn fiir einige Zeit ein anscheinend geniigender Blutstrom wieder
in Gang gekommen war. Die Triibungen und Blutungen verschwinden
vollstindig, die Netzhaut nimmt stets wieder vollkommene Durchsichtig-
keit an. Nur Kxapp' berichtet, dass einmal noch 8 Monate nach der
Embolie das Netzhautgewebe ,einem zarten weissgrauen Schleier* glich;
freilich ist dies der Fall, in welchem es zu massenhaften Blutungen kam,
von denen ausserdem bei der letzten Untersuchung ein blassrother Fleck
ibrig war. Von dieser vielleicht nur scheinbaren Ausnahme abgesehen,
wird immer nur eine ecinfache weisse Atrophie der Papille meist mit
gleichmiissig enorm verengten, ofters auch in weisse Stringe umgewan-
delten Gefissen sichtbar. Nach mehreren ziemlich gut iibereinstimmen-
den anatomischen Befunden befillt die Afrophie, die sich auf die nervisen
Bestandtheile zu beschrinken scheint, demen gegentiber das Stiitzgewebe

\ Avehiv fiir Augenkeilbunde. 1. Bd. 1. Abth. 1869. §. 88.
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scheinbar zunehmen kann, die Nervenfaser- und (Ganglienzellenschicht, zum
Theil auch die inneren Kdrner, wiihrend sie die &usseren Schichten ganz
verschont. Sonstige Veriinderungen, wie z. B. Verwachsungen zwischen
Netzhaut und Aderhaut oder tberhaupt eine Betheiligung der letzteren
wurden nur in complicirten Fillen angetroffen und haben schwerlich mit
der reinen Embolie der Centralarterie etwas zu thun. Dagegen kann noch
lange Zeit nach einer uncomplicirten blanden Embolie Oedem der inneren
Schichten bestehen; selbst in HirscupErG's Fall Nr. 6 mit Atrophie der
Netzhaut war noch fast ein halbes Jahr nach der Embolie ein michtiges
Oedem der Zwischenkirnerschicht vorhanden, wenigstens in der Nihe der
Papille, aus welcher Gegend das abgebildete Priparat stammt. Dann
handelt es sich aber nicht mehr um die ophthalmoskopisch sichtbaren
Vorgiinge des Anfangsstadiums, sondern nur um bleibende Ueberreste der-
selben, die die Durchsichtigkeit der Netzhaut kaum beeintrichtigen, um
Ueberginge zur cystoiden Degeneration. — Natiirlich beschrinkt sich die
Atrophie nicht auf den infraceularen Abschnitt des Sehnerven, sondern
iiberschreitet bald die Siebplatte, wie es scheint, zunichst in der Form
einer einfachen grauen Degeneration, die schliesslich mit totaler Atrophie
endigt. So war sie einmal 2 Monate nach der Embolie am Nervenstamm
schon makroskopisch zweifellos zu erkennen. Ja sie scheint sogar sehr
schnell anfzusteigen; denn einmal hatte sie sich sicher bereits innerhalb
der ersten 8 Monate bis zum Chiasma ausgebreitet und in gleicher Aus-
dehnung wurde sie in einem anderen Falle bei der 4 Monate nach der
Embolie vorgenommenen Section constatirt. Auffillig ist hiernach die
Angabe ScEMIDT's, dass in seinem allerdings complicirten Falle 10 Mo-
nate nach der Embolie bei Atrophie der Papille ete. nur ein kleiner Theil
des Opticusquerschnittes atrophisch war; ausserdem hing diese partielle
Atrophie wohl nur von der gleichzeitigen Embolie der kleinen Begleit-
arterie im centralen Bindegewebsstrange ab, die bereits mehrmals er-
wihnt wurde.

Wie bald im ophthalmoskopischen Bild die Atrophie der Papille ein-
tritt, ist meist wegen von vornherein bestehender Ischiimie oder Tritbung
des Sehnerven nicht zu beurtheilen. Mehrmals aber konnte festgestellt
werden, dass die Sehnervenscheibe nach 2 oder 3 Wochen blass wurde,
ohne dass darin nur der Ausdruck einer erneuten Abnahme der allge-
meinen Netzhauteirculation zu erblicken war. Nach Astembolie bleibt
selbstverstindlich ein Theil der Papille unversehrt, bis anf gewisse schein-
bare Ausnahmen, in denen Anfangs eine Stammembolie vorlag; bisweilen
scheint hier wegen der angeblich guten Function der erhaltenen Gesichts-
feldpartie die Blasse des zugehirigen Papillenabschnittes auf einer die
Nervenfasern nicht schidigenden Verinderung des Papillengewebes zu
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beruhen, eine Annahme, die auch aunf solche Fille von Stammembolie
Anwendung findet, in denen trotz nahezu vollkommener Herstellung die
Papille stark atrophisch aussieht. Auffallenderweise wurde andererseits
wiederholt trotz eines absoluten Gesichtsfelddefectes von nicht geringer
Grisse eine sichtbare partielle Verfirbung der Papille selbst noch nach
3—6 Monaten ganz vermisst.

Complicationen. Andersartige Abnormititen des Augenhinter-
grundes als die beschriebenen kommen nach Embolie der Centralarterie
sehr selten vor. In einem Fall (Scamipr), wo die Embolie nicht ganz
bland war, sondern zu Iridochorioiditis fihrte, fanden sich nach deren
Heilung mehrfache, eben durch diese Complication hervorgerufene Un-
regelmissigkeiten, Pigmentverschiebungen u.s.w. In Fall IT von STELL-
wac entwickelte sich wiihrend der Rickbildung der Netzhauttriibung um
die Papille herum ein breiter heller Saum mit unregelmissigem briun-
lichem Rand; spéter zeigte sich die villig atrophische Papille von einem
hellweissen, sehnig glinzenden, am Rand pigmentirten Ring umgeben.
Derselbe war vielleicht durch Atrophie der den Sehnerven umfassenden
Aderhautzone entstanden. Ein directer Zusammenhang mit der Embolie
ist nicht ersichtlich, wenn auch zu construiren. Es sind ferner einzelne
Pigmentflecken, einmal zwei kleine runde schwarze Punkte in der Nihe
der Papille, einmal dhnliche Fleckchen in der Peripherie auf einzelnen
Venen (?), dreimal eine griissere Zahl briunlicher Stippchen in der Macul.
lut. beobachtet worden. Nach den Krankengeschichten lisst sich nicht
entscheiden, ob es sich tiberhaupt um pathologisehe Zustinde, etwa um |
Betheiligung der Aderhaut oder um Ueberreste von Blutungen, wie man
angenommen hat, handelt, und iber die Pigmentirung der Retina, die
Pourner WerLs! 1887 in der Ophth. Soc. of the United Kingdom de- !
monstrirt hat, ist mir nichts Niheres bekannt. An sich hat absolute
Netzhautaniimie keine Pigmentverschiebungen zur Folge.® Sodann wurde j
einmal in einem Auge, das friher durch Fmbolie der Centralarterie er-
blindet war, eine ausgedehnte Netzhautablisung angetroffen — wohl nur
zufillig, da eben nur einmal. Endlich sei hier noch bemerkt, dass blande
Embolie der Centralarterie niemals zu Tribungen der brechenden Medien,
inshesondere der Linse gefiihrt zu haben scheint. Wenn in einigen Fillen ,:
eine Cataract vorgefunden wurde, so handelte es sich nur um ein zu-
filliges, keineswegs hiufiges Zusammentreffen; das Embolieauge war auch
nicht allein oder vorzugsweise erkrankt. Andererseits wurde eine nicht

&
! Nach Centralblatt fiir prakiische Augenheilkunde, XI, 1887, 8,892, und

Arehiv fur Adugenheilbunde. 20. 8. 221.
* Vergl. Unrnorr, Adwchiv fiir FPsychiatrie. 21, 8, 813,

i
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geringe Zahl von Fillen lange Zeit beobachtet, ohne dass sich irgend-
welche Verinderungen der Linse ausbildeten. Nun stellt sich ja gewdhn-
lich bald einige Circulation nach der Embolie wieder her. Aber von
lingerer Dauer und hiheren Grades als hier ist die Animie der Netzhaut
gewiss auch nicht bei den andersartigen Erkrankungen (z. B. Neuroreti-
nitis bei Meningitis), auf die sich die Annahme stiitzt, nach welcher die
Gefisse der Netzhaut, besonders die der Peripherie, eine grosse Rolle fir
die Ernihrung der Linse spielen. Wenn einmal, z. B. bei jugendlichen
Patienten im Anschluss an blande Embolie Triitbungen auftrefen sollten,
so diirfte man vielleicht mehr an eine iiber die Netzhaut hinansreichende
Animie, an Embolie von Ciliargefissen oder an Verstopfung der Oph-
thalmiea u. s. w. denken,

2. Nebensymptome.

Der Grund der mannigfachen Verinderungen des Augenhintergrundes,
die wir kennen gelernt haben, ist die Behinderung des arteriellen Blut-
zuflusses zur Netzhaut bei freiem vendsen Abfluss. Dieses Hauptsymptom
gestattet, als Ursache der einseitigen Kreislanfstorung, wenn man von
Gefisskrampf, von Traumen u. s. w. ganz absieht, mit grosser Wahr-
scheinlichkeit eine Verstopfung der Centralarterie anzunehmen. Zur Dia-
gnose einer Embolie ist es noch nithig, einerseits die Miglichkeit einer
Thrombose aunszuschliessen, also, soweit es sich um objective Symptome
handelt, festzustellen, dass nicht eine primire oder eine an irgend welche
Vorgiinge in der Nachbarschaft sich anschliessende Erkrankung der Central-
arterie vorliegt, andererseits die Ursache der Embolie, eine Quelle des
Pfropfes nachzuweisen. Hiufig findet sich ein Herzleiden, namentlich ein
Klappenfehler, oder auch eine frische Endocarditis, beides zusammen unter
den 129 Fillen, in welchen mir bestimmte Angaben iiber das Verhalten des
Circulationsapparates zu Gebote stehen, 80 mal, d. h. in 62°/,, seltener,
in 8 Fillen, nur allgemeine Arteriosklerose. In meinem Falle war viel-
leicht eine luetische Gefissentartung und zwar an den grossen Gefissen
der Schidelbasis zu beschuldigen. Dieselbe verursachte jeme Schwindel-
anfille, die nach der antiluetischen Behandlung wegblieben; sie fiihrte
weiterhin zu einer Thrombusbildung in der (rechten) Carot. int., die hiiufig
und frithzeitig den Sitz des Gefissleidens bildet, und daher stammte der
Embolus. Einmal wurde ein Aneurysma der Aort, ascend., in einem an-
deren Fall ein Aneurysma der Carot. comm. dextr. mit ausgedehuter
Thromhose constatirt. In 91 Fallen oder 70,5°, war sonach eine Er-
krankung des Herzens oder der Gefiisse vorhanden, withrend nur bei 38,
also in 29,59/, nichts davon aufgefunden werden konnte. Aber ausserdem
bietet mindestens die Hilfte der ibrigen mir bekannten Fille Symptome
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dar, welche die Existenz eines zur Zeit der Untersuchung gerade nicht
erkennbaren Herzleidens oder iiberhaupt eine gelegentliche Thrombusbildung
im Herzen miglich erscheinen lassen. So ist der Embolie ifters, wenig-
stens sechsmal, acuter Gelenkrheumatismus vorausgegangen. In 4 Fiillen
bestand Chorea und zwar je einmal neben einem Herzleiden und neben
Gelenkrheumatismus, zweimal aber anscheinend uncomplicirt. Freilich
lisst sich nicht mit Sicherheit behaupten, dass es sich in Swanzy's Fall?
von linksseitiger Erblindung eines sonst gesunden 10 jihrigen Midchens
mit angeblich gleichzeitig einsetzender Chorea wirklich um eine Embolie |
der Centralarterie handelte, wenn auch 14 Tage nach der Erkrankung der

Augenhintergrund entsprechende Verfinderungen zeigte; nach einer Reihe |
von Wochen hob sich das Sehvermigen mehr und mehr, die Chorea hirte
auf und es blieb nur ein Defect in der unteren (Gesichisfeldhiilfte zuriick,
welchem wohl der Arterienzweig (Temp. sup.?) entsprach, der ldngere
Zeit blutleer war. TUnd ebenso verhilt es sich mit der Beobachtung
LeseER’'s® bei einem 8 Jahre alten, seif mehreren Jahren an Chorea leiden-
den Midechen; hier schien die einseitige Erblindung vor einigen Monaten
ziemlich rasch aufgetreten zu sein und es fand sich Sehnervenatrophie
mit sehr engen Arterien; am Herzen war der zweite Aortenton verstirkt.
Waren dies wirklich Embolien, so wire wohl die Chorea insofern von Be-
dentung, als sie ihnlich wie der acute Gelenkrheumatismus in Zusammen-
hang mit einer (zufillig nicht nachweisbaren) Endocarditis steht. In an-
deren Féllen, 2—3 mal, wird von Herzklopfen ohne Verdnderungen am
Herzen berichtet. Zweimal lag hochgradize Anfimie mit ,animischen*
Herzgerduschen vor. Auch in den (10?) Fillen von Embolie der Central-
arterie bei Morh. Bright. kann man, um einen Zusammenhang herzustellen,
allenfalls darauf hinweisen, dass das Herz oft in Mitleidenschaft gezogen
wird, und es wurde wiederholt wenigstens eine Herzhypertrophie nachge-
wiesen; allein hier wiire eine Nachprifung der einzelnen Beobachtungen
um so nothwendiger, als es sich ja vielleicht nur um Thrombose der Netz-
hautgefisse handelt, Fillt die Entstehung des Augenleidens in die Zeit
der Graviditit oder des Puerperiums, so wird das Zwischenglied durch die
Recrudescenz einer alten Endocarditis gebildet, zu der beidemal eine
orossere Neigung zu bestehen scheint. Besondere Erwdhnung verdient,
dass in einem Fall von puerperaler Septiciimie, welche in Genesung endigte,
am 4. Tag der Erkrankung, 8 Tage nach der Geburt eine blande Embelie
einer Centralarterie mit dauernder Erblindung des Aunges erfolgte. Dagegen

' Ophth. Hosp. Rep. VII1I. 2. 1875. 8, 181; nach Naeer’s Ber. 1875. 8. 363,

und SceMint’s Jaksh. 171, 8. T0.
? Grire-SiaiscH. V. 8. 870.
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ist mir unverstindlich, wie in Warrer's Fall! die Embolie als Com-
plication einer Phlegmasia alba dolens aufgefiihrt werden kann. Erstere
erfolgte am vierten Tage nach der Entbindung, letztere begann erst
‘14 Tage nach derselben. Mit Anomalien der Menstruation lisst sich die
Embolie gar nicht in Verbindung bringen; sie fand einmal an demselben
Tag, an welchem ohne alle Beschwerden die Menses eingetreten waren,
und einmal am 2. Tag statt, ferner zweimal zu einer Zeit, wo die Periode
vergebens erwartet wurde; die letztere verzigerte sich aber in dem einen
Fall nur um 1—2 Tage, in dem anderen um 8 Tage, war jedoch auch
sonst nicht regelmissig. Wenn ferner die Embolie in der Reconvalescenz
nach Pneumonie, nach Scharlach oder bel anderen fieberhaften Erkran-
kungen erfolgte, so wurde wohl zum Theil durch die Schwiiche, zum Theil
durch frische oder erneute endocarditische Processe, worauf einzelnes hin-
dentet, Gelegenheit zu Thrombose im Herzen und damit eine Embolus-
guelle geschaffen, Endlich sind noch einige Fille anzufiithren, in denen
es nicht gut denkbar ist, dass der Anlass zur Embolie von den allein
nachweisbaren unbedeutenden Korpererkrankungen ausging. Einmal ent-
wickelte sich 10 Tage vor der Embolieerblindung des rechten Auges eine
Parulis am rechten oberen Backzahn. In einem zweiten Fall wird von
einer Caries der gleichseitigen mittleren Nasenmuschel berichtet, Ein
anderer sonst gesunder jugendlicher Patient hatte an einer Angina phleg-
mon. gelitten, die 8 Tage vor dem Eintritt der Embolie incidirt wurde.
Und bei einer Astembolie, die freilich nicht zweifellos zu sein scheint,
bestand eine Fistula ani.

Zu den Nebensymptomen gehiren weiterhin die Erscheinungen, welche
auf Embolie anderer Arteriengebiete zu beziehen sind und die nicht selten
— nach meiner Zihlung in 18—20 Fillen — bald mit, bald ohne nach-
weisbare Herzaffection beobachtet wurden. Meist sind es mehr oder we-
niger vollstindige Hemiplegien, die der Augenaffection zum Theil voraus-
gingen, zum Theil nachfolgten, in 4 Fillen aber gleichzeitiz mit der
Erblindung einsetzten; bemerkenswerth ist, dass dfters simmftliche Lih-
mungserscheinungen ganz rasch wieder verschwanden. FEinzelne Fille
kinnten den Verdacht erwecken, dass ihnlich wie in MrcueL's Beobach-
tung nur eine Carotisverstopfung vorlag, wihrend diese in den tbrigen
theils nachweislich ausgeschlossen, theils ganz unwahrscheinlich ist; von
Jenen Beispielen wurden mehrere bereits besprochen und die anderen
finden unten noch Erwihnung. In einem Fall von frischer Endocarditis

. ' Manchester Med, Soc. 1881. — Brif. med. Jowrn. 1881, April 2; nach
| Centralblatt fiir prakiische Augenheillunde. V. 1881. 8. 280, 588, und Archiv fiir
Augenheilkunde. 11. 8,188, ,Luxp’s* Fall ist derselbe. Bei Comx, Uterus u. Auge.
8. 164, wird er filschlich NacerL zugeschrieben.

Fiscure, Embolie, 11
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erfolgten angeblich in den Tagen der Centralarterienembolie zahlreiche
Embolien in die Haut, den Darm u. s. w.; in einem zweiten traten 3 Wo-
chen vorher kurzdauernde Erscheinungen einer Embolie im rechten Arm
auf, die nur eine auffallende Differenz im Fillungsgrad und in der Pul-
sation der beiden Radialarterien zuriickliess, Es ist wohl nicht zulissig,
die vorhin erwiihnten Choreafille an dieser Stelle anzureihen, da die Em-
bolietheorie der Chorea auf recht schwachen Fiissen zu stehen scheint.
Dagegen miechte ich hier noch darauf hinweisen, dass auch der anato-
mische Befund von Embolien anderer Organe gelegentlich als Nebensymptom
nicht ohne Bedeutung ist. So fanden sich in dem Falle HirscHBERG'S,
in welchem die Centralarterie, soweit sie untersucht wurde, keinen Pfropf
enthielt, in der Milz Verinderungen, die wohl als Spuren alter Embolien
aufzufassen sind. Ist dies aber richtig, so wird auch die Annahme einer
Embolie der Centralis, an der wir schon aus anderen Griinden festhalten
durften, wahrscheinlicher. In diesem Falle war zwar ausserdem ein Herz-
fehler vorhanden. 'Dass aber hier und iberall, wo der Nachweis einer
Embolusquelle mit mehr oder weniger Sicherheit gefiihrt werden konnte,
trotzdem die Netzhautanimie nicht von Embolie abzubhingen braucht, be-
darf keiner besonderen Betonung. Weder Sehnervenblutung, noeh Throm-
bose der Centralarterie wird schon dadurch allein in den Fillen einseitiger
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Ischimieerblindung ausgeschlossen. Und selbst die Hemiplegien sind an |

sich fiir die Diagnose der Embolie (im Gegensatz zu Blutungen u. s. w.)
nur mit Vorsicht zu verwerthen, am wenigsten die, welehe nicht raseh
wieder verschwanden und die, welche nicht gleichzeitic mit der Erblindung
einsetzten. Gleichwohl sind die geschilderten Nebensymptome von hohem
Werth, namentlich in Verbindung mit den sonstigen Erscheinungen.

Von diesem Gesichtspunkte aus berithre ich an dieser Stelle noch die
Frage nach dem Lebensalter und dem Geschlecht unserer Emboliepatienten;
beides, Alter wie Geschlecht, steht vermuthlich in naher Beziehung zu
den Nebensymptomen, als pradisponirendes Moment.

Das Kindesalter ist unter den Fallen von blander Embolie der Central-
arterie, die hier ausschliesslich beriicksichtigt wird, wenn iberhaupt, nur
zwel Mal vertreten, in den beiden vorhin beschriebenen Choreafillen, in

denen die Diagnose der Embolie nicht zweifellos war. Lassen wir diese

ausser Rechnung, =o standen die jiingsten Patienten im 16. Lebensjahre.

Die absolute Zahl der Erkrankungen ist aber sofort eine sehr hohe und
bleibt nach der beigegebenen Tabelle iber 148 Fille mit mir bekannten

Angaben iiber das Alter bis zum 30. Jahre ungefibr dieselbe. Spiter
sinkt sie wieder, namentlich in den vierziger Jahren, wo noch nicht ein-
mal halbsoviel Embolien als im dritten Decennium beobachtet wurden.

Dann steigt sie aber noch einmal, besonders um das 60. Jahr herum,
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_!i;;e jedoch die urspriingliche Hihe ganz zu erreichen. In noch héherem
Alter nimmt sie schliesslich stark ab.

Zahl der Geschlecht
) X von Patienten  mannlich  weiblich mir nicht bekannt

15 bis mit 20 Jahren 20 2 18 Sy
T 36 19 17 %,
pie. 0 24 14 10 =
L LT . 14 6 6 2
el 33 22 10 1
e L 14 8 6 s
[ LR . | T D 2 ==

148 6 69 3

Die Tabelle lehrt ferner, dass im Alter von 15 bis 20 Jahren die
Erkrankungen beim weiblichen Geschlecht ganz auffallend {berwiegen,
wihrend sonst durchweg mehr Méanner als Frauen von der Embolie be-
fallen werden und im Ganzen von 153 Patienten 80 dem minnlichen
und 73 dem weiblichen Geschlecht angehiren. Auf 18 oder 20 weibliche
Patienten der ersten beiden Jahrzehnte kommen nur zwel minnliche. Bei
der betrichtlichen Hiohe des Hiaufigkeitsunterschiedes wird es nicht leicht,
nur an Zufall zu glauben. Allein die Gesammtsumme der hier ver-
wertheten Fille ist doch nicht bedeutend. Ob sodann fiir Embolie anderer
Organe dhnliche Hiufigkeitsverhiltnisse zutreffen, ist mir nicht bekannt,
diirfte jedoch aueh ziemlich geringen Werth haben. Was ferner die
Quellen der Embholie betrifft, so scheinen zwar im Gegensatz zu den
Aortenklappenfehlern die Mitralfehler, die iberhaupt hiufiger und fiir die
Entstehung der Embolie weit wichtiger sind, vorzugsweise beim weiblichen
Geschlecht und im jugendlichen Alter, etwa vom 10. bis 30. Jahr, zur
Entwickelung zu kommen und gerade in der Entstehungszeit wiirden sie
wohl leichter zu Embolien fiihren als nach Ablauf der endocarditischen
Processe. Wenn dem gegeniiber fiir Hirnembolie mehr die chronische
Endoearditis (oder frische Exacerbationen derselben?) bhedeutungsvoll zu
sein scheint, so muss man bedenken, dass es sich da um viel grissere
Arterien handelt und dass die winzigen Pfripfe der engen Art. centr. ret.
wohl eine andere Ursache haben kinnten, da wir ja sehen, wie z. B, die
Endocard. acut. uleer. vorzugsweise Capillarembolien liefert. Hiermit wiire
vielleicht ein weiteres auffallendes Ergebniss der Statistik in Zusammen-
hang zu bringen, dass nimlich die Astembolien, also die kleinsten Pfripfe,
in der Jugend und vornehmlich wieder beim weiblichen Geschlecht nicht
nur absolut, sondern auch relativ bei weitem iiberwiegen. Denn es finden

sich, soweit mir Alter und Geschlecht genau bekannt sind:
11*
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Agtembolien unter den ménn- Astembolien unter den weib-

im Alter von

lichen Patienten lichen Patienten
15—30 Jahren 5 anf 21 =1:4.2 17 auf 35 = 1: 2.06
2 I 8 , B5=1:6-9 B . SdresiiRln
13 auf 76 = 1:5-8 23 auf 69 = 1: 3.0
Zwischen dem zweiten und dritten Jahrzehnt besteht kein merklicher
Unterschied, wenigstens beim weiblichen Geschlecht. — Allein erstens

sind die Angaben iiber die Frequenz der Herzerkrankungen, die ausser-
dem keine so bedentenden Differenzen erkennen lassen wie unsere Embolie-
statistik, selbst noch nicht sicher gestellt und zweitens sind nachweisbare
Herzfehler unter den jugendlichen Emboliepatientinnen durchaus nicht
haufiger, im Gegentheil in etwas geringerem Verhiltniss wie bei den
alteren oder beim minnlichen Geschlecht vertreten. — Wichtiger noch
erscheint auf den ersten Blick eine Bemerkung SarTrER’s! iiber den
idiopathischen pulsirenden Exophthalmus. Das weibliche Geschlecht war
unter 29 Fillen 23 Mal hetheiligt, wihrend es von vier unter den sechs
Fillen bei Minnern nicht einmal sicher ist, ob sie mitzuzihlen sind; da-
nach scheint das weibliche Gesehlecht eine tberraschende Disposition zu
pathologischen Zustinden der Carot. int. im Canal. earot. und Sin. cavern.
zu zeigen. Wenn dies so allgemein ausgedriickt richtig wire, wenn ins-
besondere eine gleiche Neigung zu Thrombushildungen an diesen Stellen
existirte, so kinnte es sich wohl in der Hiufigkeit der Centralarterien-
embolie bei beiden Geschlechtern ausprigen. Indessen ist, von allem
anderen abgesehen, bei dem pulsirenden Exophthalmus das jugendliche
Alter keineswegs bevorzugt, iberhaupt das Lebensalter ohne dentlichen
Einfluss, — Wollte man ferner die Ursache der fraglichen Erscheinung
in sexuellen Vorgingen suchen, so steht dem einerseits der Nachweis ent-
gegen, dass sich die Embolie ausser allem Zusammenhang mit der Men-
struation zu befinden scheint, andererseits fallen Graviditit und Puerpe-
rium, die beide nicht ohne Bedeutung fiir die Embolie sein diirften, hier
gar nicht in’s Gewicht, da die betreffenden Embholiepatientinnen, iiber-
haupt nicht zahlreich, simmtlich mit Ausnahme einer einzigen das 20, Jahr
bereits iiberschritten hatten. — Auch verbietet meiner Meinung nach
eine Durchsicht der einzelnen Krankengeschichten, zu sagen, dass man
mit der Diagnose der Embolie hier etwa freigebiger verfahren sel als
anderwirts. Es ist z. B. der Embolie-ihnliche Fall BEcker's, den NaGeL®
mittheilt und der ein 17jahriges Madchen betrifft, wegen der ,,guten

1 Grire-Simisca. VI, 5. T65. T67.
Nacer, Behandlung der Amaurosen und Amblyopien mit Strychain. 1871, 3.89.
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Fullung'“ der Netzhautvenen nicht mltgezahlt Wﬂrauf also die ausser-
ordentliche Hiufung der Embolien beim weiblichen Geschlecht in der
Jugend beruht, wenu sie nicht zufillig ist, lisst sich zundchst nicht sicher
feststellen. Dagegen ist es wohl viel weniger zweifelhaft, dass sich im
Uebrigen in der Anzahl der Embolien, die auf die einzelnen Decennien
entfallen, nur das Hiunfigkeitsverhiltniss ausdriickt, in welchem der Circu-
lationsapparat withrend der verschiedenen Lebensperioden wahrscheinlich
in einer zu Embolie Anlass gebenden Form erkrankt. Die Differential-
diagnose wird hierdurch gelegentlich insofern gefirdert, als z. B. die all-
gemeinen Gefisserkrankungen, an denen die Art. centr. ret. Theil nehmen
kann und die eine Thrombose derselben ermiglichen, viel weniger dem
jugendlichen Alter als dem hiheren zukommen.

Fehlen nun Nebensymptome, welche die Diagnose einer Embolie zu
' stiitzen geeignet sind, so ist unter den objectiven Symptomen, die wir
bisher besprochen haben, die Sichtbarkeit eines Pfropfes innerhalb einer
gesunden Arterie, die keinem Grund zu autochthoner Thrombose geben
konnte, von entscheidender Bedeutung. Diese Sicherheit der Diagnose
wird aber nur in einem Theil der Fille erreicht. Zu weiterer Aufklirung
dierien dann oft noch in manchen Bﬁzlehuufren die subjectiven Symptome.
Dariiber im Folgenden Niheres.

3. SBubjective Symptome.

Die (vorausgehenden) fliichtigen Sehstérungen. Bei Embolie
der Art. centr. ret. muss die Erblindung plétzlich auftreten, da es sich
| ,,gleichsam um ein Trauma® handelt, dessen ursichliche Bedingungen
ansserhalb des Auges liegen. Es gehen jedoch nicht selten schon Erschei-
nungen von Seiten der Sehorgane voraus, welche zwar nicht eigentliche
Vorliufer darstellen, die aber in naher Beziehung zur Embolie stehen.

Zuweilen kommt es vor, dass die Emboliekranken ahnlich wie in
meinem Fall seit kiirzerer oder lingerer Frist zeitweilig iber Flimmern
und Schwarzwerden vor den Augen, meist in Verbindung mit Schwindel-
gefiihl oder Ohnmachtsanwandlungen oder Kopfschmerzen, klagen. Diese
Symptome hingen mit der Embolie insofern zusammen, als sie von einer
allgemeinen Kreislaufstorung herrithren, die durch eine Erkrankung des
Herzens oder der Gefisse, also durch das Grundleiden, welches die Quelle
des Embolus abgiebt, bedingt ist.

Wichtiger sind die fliichtigen Erblindungen, die in der Vurgesahlchte
der Emboliekranken hiiufie erwihnt werden. In erster Linie sind die
Fille zu nennen, welche vor allen anderen geeignet erscheinen, das Wesen
dieses Symptomes zu veranschaulichen, die Fille, welche als Emholie eines



166 Krankheitsbild der Embolie der Art. centr. ret.

Astes der Centralarterie zur Beobachtung kommen, in denen sich jedoch
die Erblindung urspriinglich auf das ganze Gesichtsfeld erstreckte, um in
einem Theil desselben rasch, schon nach wenigen Minuten oder nach
Stunden, wieder zu verschwinden. Unter den 45 Fiillen von Astembolie,
die ich kenne, war 20mal Anfangs die Erblindung eine vollstindige,
wihrend hichstens Bmal gleich von vornherein bloss der Ausfall eines
Theiles des Gesichtsfeldes bemerkt wurde; in den idbrigen Fillen habe
ich keine bestimmten Angaben iiber diesen Punkt gefunden, der grissere
Theil diirfte aber zu der zweiten Gruppe gehiren. Fir diese Art der
transitorischen Amaurose hat man nicht nothig, an rithselhafte Vorginge,
wie sie z. B. die sonst mehrfach dhnliche Embolie cerebraler Arterien als
eigentliche Apoplexie, als étonnement cérébral begleiten, zu denken, son-
dern es ist wohl zweifellos, dass hier zuerst ein Pfropf die gesammte
Blutzufuhr zur Netzhaut abschnitt und so die ganze Ausbreitung des Seh-
nerven ausser Thitigkeit setzte. Er sass wahrscheinlich in dem Stamm
der Centralarterie, vor ihrer Theilung in die beiden Hauptiiste. Er war
aber so weich, dass er sich durch den Druck der auf ihm lastenden Blut-
giule unter Aenderung seiner Form aus der weiteren Gefisslichtung in eine
engere, in einen Ast fortdringen liess, wodurch sich dem Blut der Zutritt
zu den anderen Netzhautarterien wieder offnete. Awuch bei grisserer
Hirte ist eine solche Wanderung des Pfropfes mit gleichzeitiger Aus-
dehnung des Gefdsses, wie sie ophthalmoskopisch und anatomisch beob-
achtet wurde, wenn auch in beschrinktem Maasse, miglich. Der Pfropf
miisste jedoch schon eine besondere Form haben, wenn er erst den Stamm
der Centralarterie ausfilllen und dann durch blosse Drehungen in eine
so glinstige Lage kommen soll, dass er weiter gleiten kann, bis er schliess-
lich in einem Aste stecken bleibt. Leichter kann man sich vorstellen,
wie ein weicher Pfropf zerrissen und zerbrickelt wurde und wie der so
verkleinerte Embolus dann in eine diinnere Netzhautarterie hineinfuhr
und sich dort festsetzte, wihrend die abgelisten Triimmer weggeschwemmt
wurden, anscheinend ohne weiteren Schaden anzurichtem. Vielleicht be-
fand er sich Anfangs grade an der Stelle, wo sich die Centralarterie theilt,
und ragte mit seinen Enden in die beiden Hauptiste hinein; das eine
Ende trennte sich aber ab und zerfiel in kleine bedeutungslose Bruch-
stiicke, der ibrige Theil des Pfropfes dagegen verhinderte auch fernerhin
die Versorgung eines Netzhautabschnittes mit Blut. Beispiele fiir diese
verschiedenen, sehr hiufig vorkommenden Wandelungen und Wanderungen
der Emboli brauche ich nicht von neuem aufzuzihlen; schon mein eigner
Fall ist in dieser Beziehung sehr lehrreich.

Ganz dhnliche Vorginge sind es nun, welche der folgenden Gruppe
von prodromalen flichtigen Erblindungen zu Grunde liegen. In etwa
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14 Fillen' von Embolie einer Centralarterie wird berichtet, dass das Auge
bereits frither einmal oder selten zu wiederholten Malen, ausnahmsweise
auch mehrmals kurz hinter einander plotzlich auf kurze Zeit, auf wenige
Minuten oder Stunden erblindete. Der Zwischenraum zwischen einem
solchen Anfall und der beobachteten Embolie daunerte zuweilen nur einige
Stunden, sonst aber viel linger, Wochen oder Monate oder Jahre, einmal
sogar 23 Jahre. Auch diese Erblindungsanfille beruhen auf Embolie,
der Pfropf wurde aber immer sehr bald wieder ganz beseitigt, und die
nun vorliegende Embolie entstand durch einen zweiten Pfropf. Obwohl
sich diese Annahme nicht streng beweisen lasst, so hat sie doch viel
Wahrscheinliches. Zuniichst lehrt die neue Augenerkrankung, dass es
nicht an einer Quelle fir einen Embolus fehlt. Ferner beginnt die Er-
blindung ganz in derselben Art, wie wir es bald bei wirklicher Embolie
niher kennen lernen werden. Vor allem aber giebt es klinische, speciell
ophthalmoskopische, aus dem Abschnitt ber die sichtbaren Emboli bereits
bekannte Beobachtungen, welche das Vorkommen fliichtiger Embolien villig
ausser Zweifel stellen. Was sind denn jene Anfille anderes als, um nur
ein Beispiel anzufithren, die nur wenige Stunden andauernde Embolieer-
blindung meiner Patientin? Der Unterschied beschrinkt sich doch darauf,
dass in den Anfillen der Pfropf leicht und schnell aus dem Wege ge-
raumt wurde, wihrend er in anderen Fillen, wie in meinem eignen, so
lange, dass er eine Untersuchung veranlasste und so direct gesehen werden
konnte, an Ort und Stelle verblieb und dann erst spontan oder nach
therapeutischen Eingriffen, zum Theil anch zu spit, um noch eine Heilung
zu ermiglichen, wieder verschwand. Der Pfropf wird dabei nicht immer
vollkommen aufgelist und unschidlich gemacht; das ersehen wir schon
aus dem nicht seltenen Uebergang von Stammembolien in Astembolien;
die ersteren sind in diesem Sinne ohne Zwang den flichtigen Anfillen
an die Seite zu stellen. Doch lisst die Zertrimmerung des Pfropfes noch
andere Spuren zuriick, von denen spiter die Rede sein wird; die An-
nahme, dass die Function der Netzhaut immer wieder ganz normal wurde,
griindet sich ja nur auf die Selbstheobachtung der Patienten. Allerdings
kann der Anfall, nach HirscHpERG's geheilter Embolie, Nr. 16, zu ur-
theilen, sicher auch ohne erkennbaren Nachtheil vortibergehen; und selbst
wenn nachweislich das eine oder andere Bruchstiick des urspriinglichen
Piropfes in einem Zweig der Centralarterie stecken bleibt, so braucht
daraus noch keine merkliche Schidigung des Sehvermigens zu folgen, wo-
fiir wir in Scanapev’s Fall II, rechtes Auge, ein hinreichend sicheres
Beispiel besitzen. — MavreNER? hatte einmal Gelegenheit, wihrend einer

! Falle wie der von I[orFmaxy sind natiirlich auch hier nicht mitgezihlt.
* Vergl, 8. 59. 143,
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traumtunu:heu P;rblmclunﬂ eines Auges hunhgradlge Blutarmuth der Netz-
hautarterien zu constatiren, welche vielleicht von einer Embolie abhing.
Dass die Centralarterie wieder frei wurde, erklirt er auf folgende Weise:
Der Pfropf sass in der Art. ophthalm. an der Stelle, wo die Centralarterie
entspringt, und verstopfte letztere eine Zeit lang vollstindig dadurch, dass
er sich mit dem einen Ende in ihren Anfangstheil hineinlegte; dann aber
wurde er durch die Einwirkung des Blutstromes auf das andere Ende
wieder aus der Centralarterie herausgezerrt und in der Ophthalm. weiter
fortgetragen. Fir diesen Fall ist aus spiter zu erirternden Griinden ein
derartiger Vorgang denkbar. Hiufiger wird die Centralarterie dureh Zer-
fall des Pfropfes wieder durchgéingig. Allein es ist auch die Miglichkeit
nicht ausser Acht zu lassen, dass der Embolus, der den Anfall verschuldet,
gar nicht in der Centralarterie selbst, sondern weiter rickwirts in der
Art. ophth. seinen Sitz hat. Die Netzhautcirculation stellt sich dann ent-
weder ebenfalls in IFolge der geschilderten Wandelungen des Pfropfes
wieder her oder einfach unter Vermittelung eines Collateralkreislaufes, zu
welchem die vorhandenen Anastomosen wohl immer Gelegenheit bieten
sollten; und noch mehr wiirde dies von einem Carotisverschluss gelten.
Auch die Verstopfung einiger hinterer Ciliararterien kimnte vielleicht eine
plitzliche Sehstiorang, freilich anderer Art als die Embolien von Netzhaut-
gefiissen, verursachen, die erst mit dem villigen Ausgleich der Kreislauf-
behinderung in der Aderhaut riickgingig wird.

Sonach sind diese prodromalen kurzdauernden Erblindungen eines
Auges vermuthlich in der Regel .als fliichtige Embolien zu betrachten.
Diese Deutung lisst sich aber ehenso auf die Fille anwenden, wo der
beobachteten Embolie ein transitorischer Erblindungsanfall am anderen
Auge vorausging (eimmal) oder erst nachfolgte (drei Fille). Es kann ein
Embolus bald in die eine, bald in die andere Centralarterie gelangen,
wenn nur die Quelle der Pfripfe nicht eine periphere, einseitige ist. Und
so wurden ausser den 4 nur aus der Anamnese bekannten Anfillen noch
4—b5 mal nachweislich beide Augen nach einander von Embolie der Cen-
tralarterie betroffen.! Zum Glick war jedoch auch hier (ein Patient®

! Apams demonstrirte in der Ophth. Soc. of the United Kingdom 1883, 8. Miirz,
nach Cenfralblatt fiir prakt. Augenheilkunde. VIL 3. 128 Zeichnungen des Augen-
hintergrundes von einem 61jihrigen Manne, der 1871 auf dem rechten Auge, 1881
auf dem linken angeblich durch Embolie erblindete. Doch waren deutliche Spuren
alter Neuroretinitis und scharf begrenzte Flecke von Chorioretinitis im Centrum vor-
handen, so dass die Entstehung des Leidens durch Embolie der Centralarterie durch-
aus unwahrscheinlich ist, selbst wenn ganz im Anfang ein der Embolie &hnliches
Bild beobachtet worden wire.

2 dmer. Journ. of med, se. 1874, Jan. Nr. 133. 8. 126 (Onar Pacg); nach
Naseu's Fer. 1874, 3. 392
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starb 4 Tage nach der zweiten Embolie, kommt also nicht weiter in Betracht)
die Amaurose des zweiten Auges zufillig keine dauernd vollstindige, son-
dern sie wich, wenn sie auch zum Theil nicht geringe Storungen zuriick-
liess, immer mit der Zeit einem ziemlich hohen Sehvermigen, so dass
kein Patient wirklich blind wurde; und zwar wurde das zweite Auge einmal
allmihlich fast ganz normal, einmal wurde S = *'/;, und einmal =1/,
aber zugleich blieb in beiden Fillen ein kleiner Gesichtsfelddefect bestehen,
einmal war ein Sector des Gesichtsfeldes ausgefallen und dabei Se =3/ .
Der Zwischenraum zwischen den beiden Embolien schwankte von 5 Tagen
bis zu 10 Jahren. Hiernach scheint iibrigens die sich wiederholende Em-
bolie doch etwas hiufiger ein und dasselbe Auge zu befallen als beide
abwechselnd; ersteres war nach den mir zu Gebote stehenden Zahlen
14 mal, letzteres 8—9mal der Fall. Eine nicht individuelle, sondern
alleemeine Bevorzugung der einen Seite, wie sie z. B. fiir das linke Caro-
tisgebiet existiren soll, kann ich aber bel den Embolien der Art. centr.
ret. nicht erkennen. Denn es stehen, soweit ich genaune Angaben machen
kann, 67 Embolien der rechten Seite und 64 Embolien der linken einander
gegeniiber, wenn man die ,,prodromalen‘‘ Sehstorungen und natirlich auch
alle doppelseitigen ausser Rechnung lisst.

In der zuletzt besprochenen Gruppe von Emboliefillen war es vor-
her oder nachher zu voriibergehenden Erblindungen auf dem anderen
Auge gekommen, wahrscheinlich ebenfalls in Folge von Embolie. Nun
giebt es aber Fille, die sich dadurch auszeichnen, dass der Anfall am
zweiten Auge zu gleicher Zeit mit der Embolie des ersten auftrat. Mit
anderen Worten: es erblindefen plitzlich beide Augen, das eine hellte
sich mehr oder weniger rasch, d. h. nach wenigen Minuten oder spiter,
selbst erst nach einer halben Stunde, und fiir immer wieder auf, das
andere blieb blind, entweder vollstindig (ein Fall) oder nur in einem
Theil des Gesichtsfeldes (vier Fille). Hier wurden also trotz anfinglicher
Sehstorung auf beiden Seiten schliesslich vierrral nur einseitige Ast-
embolien, zum Theil (zwei- oder dreimal) mit sichtbarem Embolus, ge-
funden, wihrend einmal eine einseitige Stammembolie zuriickblieb, die
aber ebenso zweifellos war wie die Astembolien: es ist der Fall NETTLE-
sarp’s, in welechem der Pfropf aus der Centralarterie weit in die beiden
Hauptiiste hineinreichte. In simmtlichen Fillen erfolete wahrscheinlich
zuerst eine doppelseitige Embolie. Nur war die Pfropfmasse ausserordent-
lich weich und bricklig, so dass sie in dem einen Auge vollkommen, im
anderen wenigstens theilweise zertriimmert und weggespilt wurde oder
gich doch, in NErrnEsmip’s Fall, in die Gefissverzweigungen, nahezu
einen Ausguss derselben bildend, hineinpressen liess. Aber gerade eine
solche Beschaffenheit der Emboli muss man voraussefzen, um sich das
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Vnrkﬂmmeu giner glemh.s,emgen Embolie beider Gentml&rt&n&u {uder einer
Centralis und einer Ophthalm.?) iiberhaupt zu erkliren. Es wiire ein
merkwiirdiger Zufall, wenn zwei kleine Pfripfe in demselben Aungenblick
vom Herzen aus in den Kreislauf gelangen und nun gerade nur die
beiden Netzhautschlagadern aufsuchen sollten. Man hat sich den Her-
gang wohl so zu denken, dass sich im Herzen eine grissere QQuantitiit
ganz lockerer Thrombusmasse abliste, die vielleicht ursprimglich einen
zusammenhingenden Klumpen bildete, der aber beim Anprall an die
Gefisswandung zerschellte, und dass dann von den zahlreichen Bruch-
stiicken kleinere Gefiisse in grosser Anzahl, darunter die beiden Central-
arterien, verstopft wurden; aber nirgends konnte dadurch bei der Be-
schaffenheit der Pfriopfe, die immer wieder sofort zerfielen und weiter
geschwemmt wurden, der Blutstrom dauernd oder auch nur auf lingere
Zeit aunfgehoben werden; wenigstens geschah es nicht an functionell wich-
tigen Stellen, so dass der ganze Vorgang mit Ausnahme der einseitigen
Sehstirung keinerlei bemerkbare Folgen mnach sich zog. Nur setzte ein-
mal die Embolie mit einer , Ohnmacht* ein, die nach Ablauf einiger
Minuten wieder verschwand, wihrend die doppelseitige Erblindung noch
ungeféihr eine halbe Stunde lang anhielt, um sich dann in dem einen
Aunge schnell und vollstindig, in dem anderen erst nach einer weiteren
halben Stunde und nur in der oberen Gesichtsfeldhilfte zuriickzubilden.
Und einmal begann die Verdunkelung, die sich nur wenige Minuten auf
beide Augen erstreckte, ganz plitzlich mit starkem Kopfweh. Hiernach
handelte es sich iibrigens in den fiinf Féllen nicht etwa nur nm doppel-
seitige Sehstirungen, welche von einer die einseitige Embolie begleitenden
Ohnmachtsanwandlung und dhnlichem abhingen, was auch vorkommdt.

Aehnlich miisste die Erklarung fiir die plotzliche, rasch wieder ver-
schwindende Erblindung beider Augen In Sternwae’s Fall III lauten,
in welchem spiiter, nach einem Jahre, das eine Auge durch nachweisbare
erneute Embolie zu Grunde ging. Und ebenso gehirt die voriibergehende
beiderseitige Exblindung des Patienten von Moos® mit den gleichzeitigen
Embolien in anderen Organen hierher. Zu dieser Gruppe kinnte ma
ferner folgende Beobachtung von Knarp?® rechnen: Wihrend einer acuten
Endocarditis verdunkelten sich plotzlich unter starkem Schwindel beide
Augen und die Kranke war ungefihr zwei Minuten lang villig blind.
Auf dem linken Auge kehrte das Sehvermigen danach raseh und voll-
kommen wieder; rechts blieb ein Defect von mehr als einem Quadrante
des Gesichtsfeldes zuriick, mit voriibergehenden Hintergrundsverinderungen,

!

! VircrOW’s Awrchiv. 41. 8. 58,
* drchiv fur Ophthalmologie. XIV. 1868, 1. 8, 237
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die Knarp auf Ciliararterienembolie zuriickfiihrf. Andererseits bestimmen
mich diese Fiillle zu der Annahme, dass in Lorine’s Fall 1! die Amaurose
des rechten Auges gerade wegen der anfinglichen flichtigen Verdunkelung
auch des linken und wegen des momentanen Ohnmachtsgefiihles trotz
Stauung in den Netzhautvenen durch Embolie der Centralarterie und
nicht durch Sehnervenblutungen u. s. w. hervorgerufen wurde und dass
die vendse Hyperimie nur von einer Complication abhing, die sich in der
dreiwichigen Frist bis zur ersten Untersuchung wohl ausbilden konnte.
Und noch weniger trage ich Bedenken, bei einer Patientin UrnTHOFF's,®
die plotzlich auf beiden Augen, aber links nur auf die Dauer von einer
Minute, erblindete, eine doppelseitige Embolie zu diagnosticiren, wiewohl
hier im Gegensatz zu Loring’s Fall mit nachweisbarem Herzfehler eine
Embolusquelle nicht aunfgefunden wurde. Die Patientin trat am Tage
nach der Erblindung in Behandlung und weder der Augenspiegelbefund,
noch der weitere Verlauf forderte ein auffilliges, etwa gegen Embolie
sprechendes Symptom zu Tage. In Haase's® Fall III, wo 2 Tage, bevor
die hochgradige Amblyopie des linken Auges zufillig entdeckt wurde,
gleichfalls beide Augen plotzlich auf kurze Zeit, eine halbe Minute, er-
blindeten, um dann das Sehvermigen allmihlich zuriickzuerlangen (wohl
eben nur rechts), hat sich vox Grirg, der den Kranken ebenfalls unter-
suchte, gegen die Annahme einer Embolie der Centralarterie ausgesprochen,
wegen der grossen Menge der Himorrhagien, wegen vorhandener Gefass-
wandverdickungen, auch wegen des andersartigen Verhaltens der Gefiss-
fillung und der secundiren Processe. Ich welss nicht, inwiefern die
beiden letzten Punkte eine wesentliche Abweichung von dem gewdhnlichen
Bilde der Emholie darbieten sollen. Die allerdings nicht liickenlose Kranken-
geschichte lisst nichts davon erkennen; der Umstand, dass, wie es scheint,
der centrale rothe Fleck in dem ,Netzhautodem* (Tribung?) ganz unter-
gegangen war, hat doch keine entscheidende Bedeutung. Und was die
Extravasate und die Gefisswandungen betrifft, so wurde oben schon aus-
einandergesetzt, dass sich gerade nach Embolie die gleichen Verinderungen
wie hier vorfinden kinnen. Hiernach scheint es mir keineswegs bewiesen
zu sein, dass es sich micht um Embolie, sondern nur um Sclerose der
Netzhautarterien, gepaart mit Himorrhagien im Sehnerven, handelte. All-
gemeine Arteriosclerose war freilich bei dem 56jihrigen Kranken nach-
weisbar, ebensowie Herzhypertrophie und ein Nierenleiden. Eine primire
Erkrankung der Netzhautgefisse war also sehr wohl moglich. Diese hitte

v Amer. Journ. of med. Se. Bd. 67. 1874. 8.313. — Nacer’s Ber. 1874, 8,392,
* Unruorr, Beifr. 2. Pathol. d. Selknerven w. der Nefzhaut. 1884, 8. 84.
¥ drehiv fiir Augenheilkbunde. 10, 1881, 8, 479.



S

172 Krankheitsbild der Embolie der Art. cemntr. rot.

jedoch nicht fiir sich allein, sondern erst durch Thrnmhnsemd-;s Stammes
der Centralarterie simmtliche beobachtete Symptome hervorbringen kinnen,
und es wire unverstindlich, wie damit die gleichzeitig einsetzende fliich-

tige Sehstirung am anderen Auge zusammenhidngen sollte. Anders, wenn |

man Embolie annimmt. Die erwihnten Affectionen des Circulationsapparates
kinnten auch die Quelle der Embolie abgeben. Ausserdem wird aber be-
richtet, dass Patient in friheren Jahren ofter von rheumatischen Leiden
geplagt war und dass sich in der Zeit der Augenerkrankung, 8 Tage nach
dem Beginn, wieder Anfille von acutem Gelenkrheumatismus einstellten.
Gingen diesen vielleicht bereits geringe symptomenlose endocarditische
Processe, hesonders an frither erkrankten Stellen, kurze Zeit vorans?
Jedenfalls halte ich Embolie auch hier fiir das Wahrscheinlichste; nur
wurde der Embolus rechts schnell ganz beseitigt und links wenigstens
verkleinert, hier freilich zu spiit, um die Function der Netzhaut noch
zu retten, aber doch so, dass es zu reichlicher Blutzufubr und zu zahl-
reichen und ausgedehnten Extravasaten kam.

Die gleichzeitige Embolieerblindung beider Augen ist sonach nicht
gerade selten (8 bis 11 Fille). Sie hat nur besondere Eigenschaften der
vom Herzen aus in die Circulation gelangenden Pfropfmasse zur Verbe-
dingung. Dieselben erleichtern aber ihrerseits wieder den nachtriiglichen
Zerfall der Emboli und so den giinstigen Ausgang der Erblindung, durch
den sich diese Gruppe von Fillen vor der vorhergehenden auszeichnet.
Dort erblindeten von 16 Augen gerade die Hilfte dauernd, hier von 16
ein einziges, wenn man die drei vielleicht fraglichen Fiille von NETTLESHIP |,
Lormwg und Haase nicht rechnet, oder mit diesen von 22 Augen doch
nur 4, d. h. 18%,. Und hier wurden von 16 Augen 10 = 62.5°, oder
von 22 Augen 13 = 59%, wieder ganz mnormal, dort nur 4—5, also
25—319/,.

Man hat nach alledem auch keinen Grund mehr, fiir Fille wie den
von Moos die Erblindungsursache in cerebralen Embolien zu suchen.
Allerdings scheint die Casuistik zu einer solchen Annahme zu berechtigen,
auch wenn man von den Beobachtungen ohne anatomischen Befund ganz
absieht. PreLTzZER? theilt einen Fall von plotzlicher Erblindung beider
Augen ohne Hintergrundsverinderungen mif, in dem durch die Seetion
neben Lungengangrin eine (infectitse) Embolie der Art. basilar. festge-
stellt wurde, welche zu ziemlich symmetrischen Erweichungsherden im
hinteren unteren Drittel der Thalami opt. und zu beginnender Erweichung

! In diesem Falle ist die fliichtige Erblindung des zweiten Aunges doch nicht

ganz sicher,
* Berliner klinische Wochenschrift. 1872. Nr. 47; nach Nacer’s Ber. 1872,
S. 372, und ScuMin®s Jakrh. 159, 8. 278,

e
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in den beiden Hinterlappen des Grosshirns und im seitlichen Bezirk der
Vierhiigel gefiihrt hatte. Die Erkrankung betraf einen 60jihrigen Mann
mit hochgradiger Verengerung der beiden inneren Carotiden, sowie fast
aller {ibrigen Arterien der Hirnbasis. Allein wenn einmal cerebrale Embolie
das Sehvermigen beider Augen schidigt, so wiirde es wohl meist In
anderer Form als doppelseitiger Amaurose geschehen, nimlich in der
Form der Halbblindheit. Ich fihre hier nur einen einzigen Fall an, Nr. 2
von MarcHAND Y, der zu zeigen scheint, dass in derartigen Beispielen auch
schon die Liasion eines Tractus opt. dem klinischen Bild zu Grunde liegen
kann. Denn hier war die linke Carot. int. an ibrem Ende in der Schidel-
hihle durch einen festen Pfropf verschlossen, der sich 1 em weit in die
Art. foss. Sylv., weniger in die Art. commun. ant. und post. fortsetzte,
nach abwirts aber nur einige Millimeter weit reichte. Die Carotis lag
dem Tractus eng an und diese Stelle des Tractus bildete einen vermuth-
lich durch die Gefissverstopfung hervorgerufenen Erweichungsherd, der
etwa 5 mm lang war und annihernd die Hilfte des QQuerschnittes ein-
nahm. — Wahrscheinlich war auch eine voriibergehende Sehstirung in
dem zweiten Emboliefalle, den Kxape im Arch. f. Ophth. 14. 1. 8. 209
beschreibt, intracraniellen Ursprunges. Der Patient litt an einem Aneu-
rysma der Carot. comm. dextr. mit ausgedehnter Thrombose. Es ent-
wickelte sich eine linksseitige Hemiparese und Hemiandsthesie. Dazu kam
eine Embolie der Art. centr. ret. des rechten Auges, nachdem eine trans-
itorische Erblindung desselben vorausgegangen war. Einige Wochen da-
nach konnte der Patient mit diesem Auge wieder helle Gegenstinde un-
vollkommen wahrnehmen, wenn sie ihm von der dusseren Seite her vor-
gehalten wurden. Jetzt stellten sich heftige Kopfschmerzen auf der rechten
Seite und zn gleicher Zeit eine nicht genauer beachtete leichte Verdunke-
lung im dusseren Theile des Sehfeldes des linken Auges ein. Im weiteren
Verlaufe verschwand die Schwiiche der linken Seite und die Schmerzen
der rechten Kopfhilfte; auch die Sehstirung des linken Auges scheint zu
fehlen. Will man letztere in Zusammenhang mit den tbrigen Erschei-
nungen bringen, die sich anf das Gebiet der rechten Carotis beschriinken,
80 muss man sie wohl als den Ausdruck eimer partiellen Hemiamblyopie
auffassen, die am rechten Auge nicht bemerkt werden konnte, weil hier
die entsprechende Gesichtsfeldhiilfte schon vorher ausgefallen war. Eben
wegen der Form der Gesichtsfeldstirung ist es wahrscheinlicher, dass die
Lision auf der rechten Seite centralwirts vom Chiasma sass als dass sie
etwa in einer Animie der linken Netzhaut bestand.

Die Strombehinderung in der rechten Carotis war vielleicht dhnlich

' drchiv fiir Ophthalmologie. 28. 1882, 2. 8.68.
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wie in Mrcrer's Fall schon allein, ohne Mitwirkung einer Centralarterien-
embolie, die Ursache der rechtsseitigen Erblindung. Zwar bildeten hier
die Hirnerscheinungen, dort die Symptome von Seiten des Sehorganes den
Anfang. Das ist aber kein wesentlicher Unterschied. Denn wir sehen
bei den Carotisligaturen bald Sehstirungen ohne Hirnsymptome, bald
umgekehrt lediglich letztere, bald auch beide zusammen auftreten; der
Collateralkreislauf kommt dem Auge und der gleichseitigen Hirnhilfte
nicht immer in gleicher Weise zu Gute. Hs ist auch ohne Bedeutung,
dass die Anamnese von einer prodromalen transitorischen Erblindung des
rechten Auges berichtet; ja man brauchte diese gar nicht auf eine flichtige
Embolie der Centralarterie und nicht einmal auf eine acute Zunahme des
Stromhindernisses in der Carotis zu beziehen; der schwache, gerade noch
ausreichende Collateralstrom zum Auge versagte nur plitzlich einmal aunf
kurze Zeit aus irgend einem Grunde, z. B. in Folge einer allgemeinen
Blutdruckschwankung, die unter normalen Verhiltnissen keine Folge ge-
habt hétte, und auf gleiche Weise kam wohl die fliichtige absolute Netz-
hautanimie zu Stande, die, wie es scheint, in Mrcasr's Fall bei der ersten
Untersuchung einmal wahrgenommen wurde. Eher wire daran Anstoss
zn nehmen, dass von Seiten des Auges alle sonstigen Zeichen einer tiber
die Netzhaut hinausreichenden Anfimie fehlten, wenn man daraunf Gewicht
legen diirfte. Namentlich wird auch die retinale Venenstauung vermisst,
die man nach Micaer erwarten sollte. Wahrscheinlich ist dieselbe jedoch
gar kein directes Symptom der Carotisverstopfung und letztere zieht viel-
mehr auch nur eine Verengerung der Netzhautvenen nach sich. Dann
kinnte man unter den Fillen, in denen sich die einseitige Erblindung
mit Hemiplegie verband, allenfalls noch ein weiteres Beispiel von Carotis-
verschluss ausfindig machen: Forster! berichtet von einem Kranken,
der auf dem linken Auge plitzlich unter dem Bilde der Centralarterien-
emhbolie erblindete, dass er bald aphasisch wurde, dann eine Hemiplegia
dextra bekam und nach 10 Tagen starb. Die allmihliche Entwickelung
der Hirnsymptome wiirde sich eher mit einer Carotisobliteration als mit
Hirnarterienembolie vereinigen lassen. Doch erweckt unter Anderem die
anfingliche totale Unterbrechung der Netzhauteirculation, die mindestens
8 Stunden lang dauerte, wieder Bedenken. — Die rechtsseitige Erblindung
in Knape's Fall war also vielleicht nicht durch Embolie der Centralarterie,
sondern durch den Verschluss der Carotis verursacht. Eine hiervon ab-
hiingige Animie des linken Auges wire aber ebenfalls denkbar. Die
rechte Carotis wird durch andere Arterien, darunter die linke Carotis, er-
setzt. Das Ernihrungsgebiet dieser (Gefiisse wird hierbei in der Regel

! GriFe-Sismscn. VII. S, 67.
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nicht leiden, weil die Verinderung der Circulation in ihnen sofort durch
gesteigerte Blutzufuhr ausgeglichen wird. Aber diese Regulation ist gewiss
nicht immer eine vollkommene und wenn z. B. einmal die Bahnen nach
der anderen Seite hin sehr weit sind, wird das Blut aus der linken Carotis
in grosser Menge dahin gelangen konnen, wihrend in die gleichseitige
Ophthalmica mit ihren vielleicht hohen Widerstinden weniger als vorher
eindringt u. s. w.; eine hochgradige Netzhautanimie wiire so wohl moglich,
namentlich ganz im Anfang, doch auch spiter. In Kwarp's Fall war
allerdings aus schon angegebenen Griinden der Zusammenhang ein anderer.
Dass in dem frither (S, 102) erwihnten Falle Friwger's die Atrophie
des rechten Sehnerven durch eine intracculare Animie der gesunden Seite
veranlasst war, michte ich auch nicht annehmen. Wohl aber scheint
mir bei dem Patienten MicueL's die Sehstirung des linken Auges eine
solche Erklirung zu verlangen. Prwzoror will sie von der intracra-
niellen Animie der rechten Seite herleiten, also wohl ihnlich wie ich
es in Kwapp's Falle gethan habe; allein weder die Section, noch die
Beobachtung im Leben bietet geniigenden Grund zu dieser Annahme.
Nach Miceer hitte dagegen der Hydroeephalus eine Rolle gespielt, wo-
fiir die ,starke Ausdehnung der Riume um den Opticus® sowie der
Augenspiegelbefund sprechen soll. Es ist mir indessen nicht ersicht-
lich, inwiefern sich die Hintergrundsverinderungen, die nach 4 Monaten
nachgewiesen wurden, Oedem der Papille und der Netzhaut, schwache
Fiillung der Arterien, ungleiche Fiillung der Venen, von denen des
rechten Auges ausser dem Grade nach unterschieden. Nach dem vor-
liegenden Angaben wiirde ich eher einen und denselben Process, nur
von ungleicher Stirke, in beiden Augen voraussetzen, sei es eine
primire Anéimie, sei es irgend eine Affection hinter dem Bulbus mit
miissiger Compression der Centralgefisse. Doch alles dies bezieht sich
auf die Abnahme des Sehvermdgens, die sich im Verlauf der Erkrankung
entwickelte. Um reine Aniimie des linken Auges diirfte es sich hier
allerdings kaum handeln. Aber die plotzliche doppelseitige Erblindung,
mit welcher das Leiden ohne sonstige Erscheinungen begann und die
links bald fast vollstindig, rechts nur theilweise wieder verschwand, be-
ruhte vermuthlich auf intraccularer Animie, die sich hei acuter Ver-
engerung der rechten Carotis einstellte, rechts, weil nicht sofort geniigend
Blut von den Collateralen her zufloss, links, weil der linken Carotis durch
starke Erweiterung des Strombettes vielleicht viel Blut entzogen wurde,
ohne dass augenblicklich die Regulation erfolgte. Bei Ligatur der Carotis
ist zwar etwas derartiges nicht beobachtet worden. Wenigstens lagen in
dem einzigen Falle, wo die voriibergehende Sehstorung beide Seiten be-
fraf, die Verhiltnisse doch etwas anders; denn das linke Auge war mir
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Zeit der Unterbindung der rechten Carotis zum Theil auf die Blutzufuhr
von dieser her angewiesen, da die linke schon vorher unterbunden worden
war. Trotzdem halte ich jenen Vorgang fiir moglich. — Kommt aber
dann derselbe nicht auch in den Fillen in Frage, wo wir eine gleich-
zeitige Embolie beider Centralarterien annahmen? Ich glaube nicht. In
den ersten fiinf Fillen ist an der Embolie der einen Centralarterie (oder
eines Astes) nicht zu zweifeln und in den idbrigen fehlt jedes Zeichen einer
Obliteration der Carotis. Hochstens konnte Lorixe’s Fall verdachtig er-
scheinen, nicht weil auch in der Aderhaut des enucleirten Auges anato-
mische Verinderungen, Anhiiufungen von lymphoiden Zellen u, s. w, an-
getroffen wurden, die ja vielleicht mit dem bald entstehenden Glaucom
zusammenhingen, sondern weil die Kranke spiter an Apoplexie zu Grunde lr
ging. Allein es wird nur mitgetheilt, dass sie 1!/, Jahr nach der Enu-
cleation an einer Phlebitis am linken Bein erkrankte, die von einem |
Herzleiden und von Apoplexie gefolgt war. Und die vorhandene Venen-
stanung wiirde zwar zu MicHEL's Angaben gut passen, aber ebensowenig |
wie diese etwas beweisen. Die Annahme einer doppelseiticen Embolie
bleibt sonach hier und im Allgemeinen vorliufig doch hestehen.

Es werden endlich in einzelnen Emboliefillen noch fliichtige Seh-
storungen beschrieben, welche abweichend von den bisher besprochenen
Formen einen deutlichen directen Zusammenhang mit der Embolie nicht
erkennen lassen. Zuerst der Fall IT von SreErLwac. Ein Jahr, nachdem
das rechte Auge unter Flimmern durch Embolie der Centralarterie er-
blindet war, kam der Patient wieder und zwar, wie er glaubte, mit Vor-
boten der Erblindung auch des linken Auges. Nach Sterrwae handelte
es sich jedoch jetzt mur um ein Flimmerscotom. Wihrend es hier nahe
liegt, ein zufilliges Zusammentreffen vorauszusetzen, bereiten die folgenden
Beobachtungen der Erklirung bedeutendere Schwierigkeiten. REemp und
HuxteER? berichten von einem 30jihrigen Herzkranken, dessen linkes Auge
unter den gewdéhnlichen Zeichen der Embolie erblindete, nachdem schon
zahlreiche Anfille zeitweiliger Amaurose desselben Auges, wenigstens 12
im Zeitraum der letzten 3 Monate, stattgefunden hatten, die!/,—2 Stunden
dauverten und in der Regel nach starker Anstrengung eintraten. Sodann
gingen in IneeENoHL's Fall I der vermeintlichen Embolie der linken Cen-
tralarterie 7 Jahre lang schmerziose Erblindungsanfille auf dem linken
Auge in der Dauner von mehreren Secunden voraus, welche nach Minuten,
Stunden, Tagen oder auch erst Monaten wiederkehrten, im ersten Jahre
der Erkrankung aber so hidufig waren, dass Patient nur die nothigsten

' Glasgow med. Journ. 1879. August; nach Archiv fiir Augenheilkunde. 11.
8. 382, — Centralblatt fiir Augenheilbunde. 111, 8. 386. — Nacer’s Ber. 1879, 5.813.
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Arbeiten verrichten konnte. Und in LorinG’s zweitem Emboliefall hatten
sich villige Verdunkelungen des Embolieauges, immer nur wenige Mi-
nuten dauernd, seit 24 Jahren zuweilen tiglich mehrmals, zuweilen erst
nach Wochen oder Monaten wiederholt. Ferner erblindete ein 67 jihriger
Patient GarEzowskrs! der seit mehr als 20 Jahren an allwichentlich
oder allmonatlich auftretenden Gesichtsstorungen des rechtes Auges litt,
nach einem derarticen Anfall auf diesem Auge vollstindig unter dem Bild
einer Embolie; ein Herzfehler war nicht vorhanden. Endlich theilt
NeErrLEsHIP? einen nicht als Embolie gedeuteten Fall mit, in welchem
die Patientin zuerst hiinfig plotzlich beginnende fransitorische Anfille von
Sehstirung des rechten Auges hatte; ein Anfall ging in dauernde Er-
blindung tber mit den ophthalmoskopischen Zeichen der Arterienver-
stopfung. Darauf folgten zahlreiche Attaken von geringerer oder stirkerer
Amblyopie des linken Auges mit Gesichtsfeldbeschrinkung. — Es ist die
grosse Zahl der Anfille, welche es undenkbar macht, dass ihnen simmtlich
flichtige unschidliche Embolien zu Grunde liegen sollen. Natiirlich ist
die Entstehung der bleibenden Amaurose durch Netzhautanimie auch
kein Beweis fiir einen gleichen Ursprung der fliichtigen Verdunkelungen,
Aber die Diagnose sollte doch miglichst einer einheitlichen Auffassung
aller Einzelerscheinungen Ausdruck geben. Gerade wegen dieser nicht
embolischen Anfille mdichte man deshalb fast daran zweifeln, dass die
endgiiltige Erblindung durch eine Embolie zu Stande kam, obwohl der
Augenspiegelbefund und der weitere Verlanf nicht gegen diese Diagnose
sprechen und obwohl in allen Fillen bis auf einen durch den Nachweis
eines Klappenfehlers die Quelle fiir einen Embolus gegeben ist. TUm
welche andere acute Unterbrechung der Netzhautcirculation kinnte es
sich aber handeln?

LorixGg und nach ihm NErTrLEsma!P scheinen die Anfille, soviel aus
den Berichten zu ersehen, in folgender Weise zu erkliren: Ahnlich wie
ich vorhin ein zufalliges plitzliches Sinken des in labilem Gleichgewicht
befindlichen Collateralstromes zum Auge bei Carotisobliteration fir mdglich
hielt, nehmen sie eine locale Erkrankung (oder Anomalie?) der Central-
arterie an, die symptomlos bleiben soll, so lange der allgemeine Kreis-
lauf kraftig ist, die aber bei eintretender Herzschwiche, wie sie periodisch
erfolgen kann, angeblich eine Netzhautanimie und entsprechende Funections-
storung bedingt.® Allein vor allem bliebe dann immer noch die Frage

! Recuerl d'Ophth. 1882. 8.10. — Lancet. 1. 1882, 8.176; nach Centralblaft
Juir prakt. dugenheilkunde. VI. 8.83. — Nacer's Berichf. 1882, 8. 433.
* Brit. med. Jowrn. 1879, 14, Jul.; nach Cenfralblatt! fir prakt. Augenheilk.
IIT. 1879. 8. 386.
3 Nach einer Veriffentlichung Risrmaxs’s in den Forfschr. d. Med, VII. 1889,
Fiscmze, Embolie. 12
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offen, warum dieselbe gerade einmal dauernd wird, ferner ist in diesen
Fillen wenigstens an den sichtbaren Netzhautgefissen anscheinend keine
Abnormitit nachgewiesen worden und von sonstigen Zeichen einer die
Erblindungsanfille verursachenden Stirung der allgemeinen Circulation,
an denen es doch kaum stets fehlen diirfte, wird nichts berichtet — wo-
durch die Richtigkeit der wohl beachtenswerthen Vermuthung Lorme’s
hier sehr in Frage gestellt wird. Ebensowenig scheinen mir aber die
iibrigen friiher besprochenen Ursachen der monocularen Netzhautanimie
an sich zur Erklirung auszureichen.

Maewus filhrt die prodromalen Erblindungen im Allgemeinen gemiiss
seiner Auffassung der Emboliefalle auf kleinere Blutungen in den Seh-
nerven zuriick, die nicht geniigten, denselben auf die Dauer zu lihmen,
sondern nur im ersten Augenblick stark auf ihn einwirkten, dann aber
durch allmihliche Ausbreitung und durch Resorption mehr und mehr an
Wirkung verloren. In einigen Fallen, in denen die Diagnose einer Apoplex,
nerv. opt. vorliufig die meiste Wahrscheinlichkeit fiir sich hat, sind in
der That Anfille vorausgegangen, welche am hesten, wie Maexnuvs will,
aus kleinen Extravasaten erklirt werden (PacExstEcHER, MaGyUs Fall I);
um Zerreissungen der Centralarterie braucht es sich doch nicht immer zu
handeln. Indessen kinnten nicht alle Formen, unter denen die fliichtigen
Sehstirungen bhei Embolie auftreten, hier in gleicher Weise wiederkehren.
Nach Erblindung des ganzen Gesichtsfeldes wiire es miglich, dass sich
nur ein Theil desselben wieder aufhellt; dieser wiirde sich aber nicht an
das Gebiet eines Nefzhautgefisses halten. Sodann wire ein gleichzeitiger
Bluterguss in beide Sehnerven in der relativen Hiufigkeit wie Embolie
kaum denkbar, natiirlich abgesehen von den Fillen, wo die Sehnerven-
blutung nur eine untergeordnete Complication von intracraniellen Extra-
vasaten, Traumen u. s. w. bildet; ich weiss nicht, warum man gerade bel
uncomplicirter doppelseitiger Erblindung an Blutungen in die Nerven
scheide besonders denken soll. Ein hiufiges Recidiviren einseitiger Hi

2. 928, die ich erst nach Abschluss meiner Arbeit kennen lernte, wiirde die Sclerose
der Netzhautarterien in dieser Weise wirken, und eine so entstandene Erblindung
kinnte dadurch zu einer daunernden werden, dass sich nun die Sclerose sehr rasch
bis zum villigen Gefissverschluss steigert. RimLmaxs’s Angaben heziehen sich zus
nichst auf die plotzlichen beiderseitigen Erblindungen bei Blutverlusten u. 5. w
Doch ist eine Uebertragung auf andere Fille, auch auf solche mit einseitiger Er
blindung wohl erlaubt, gleichviel welchen Grund die Arteriosclerose hat. Die oben
dargelegte Annahme gleichzeitiger Embolien auf beiden Seiten wird fibrigens durch
Riprmary’s Beobachtung nicht beriihrt; es miisste denn die rasche Zunahme des
sclerotischen Stromhindernisses hei plotzlicher Herabsetzung des Blutdruckes schom™

wihrend einer einzigen oder einiger weniger Minuten zur Aufhebung des Gefiss-
lumens fihren Lkinnen.
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morrhagien ohne Nachtheil fiir den Opticus ist ebenso unwahrscheinlich
wie endlos erneute Embolie.

Die finf Fille wiirden eher verstindlich, wenn man Gefisskrampf
als Ursache der Sehstirungen, der voriibergehenden wie der bleibenden,
ansehen diirfte. Die Erkrankung beruhte dann im Ganzen auf einer
vasomotorischen Neurose und gehirte wohl in das Gebiet der Migriine,
speciell der auf das Sehorgan beschrinkten Form. Auch die zuerst ge-
nannte Mittheilung STeErnwae’s erschiene bei solcher Annahme in ganz
anderem Lichte, da ja das Flimmerscotom gleichfalls eine Art Augen-
migrine darstellt. Weiterhin wiire hier, wiewohl dabei von transitorischen
Erblindungen nichts berichtet wird, ein Fall anzureihen, in welchem das
linke Auge nach (oder in?) einem der seit Jahren sich wiederholenden
Anfille von linksseitigen Kopf- und Augenschmerzen plitzlich unter dem
ophthalmoskopischen Bilde der Emholie (des oberen Hauptastes?) erblindete.
Und selbst unter den Centralarterienembolien, bei denen eine Hemiplegie
als Nebensymptom vorkam, befinden sich vielleicht 1—2, die hiernach
zur Migrine gerechnet werden kimnten. Die frither besprochenen Netz-
hantanimien bei Hemicranie wichen nur dem Grade nach von allen diesen
hier ab. Allein wie wenig ermuthigte doch das Ergebniss umserer frii-
heren Erirterungen zur Diagnose eines Krampfes der Centralgefisse! Ich
halte mich noeh nicht fiir berechtigt, einen solchen zur Erklirung der
fraglichen Fille zu benutzen und diese als eine Gruppe mit wesentlich
anderer Aetiologie von den Emboliefillen ganz abzusondern. Darin be-
stirkt mich mein efgener Fall. Meine Patientin litt an Paroxysmen, die
man schliesslich auch am besten als Migriine bezeichnen kann, wiewohl
das Bild kein reines ist. Die Anfille traten in verschiedenen Formen
auf und der eine dusserte sich einmal in absoluter Netzhautanimie, unter
den Erscheinungen einer Embolie, ganz wie in jener Gruppe von Fiillen
— so diirfte man sagen, wenn kein Pfropf nachweisbar gewesen wire.
Nun wird zwar die Augenmigrine als eine Affection der Vasomotoren der
Retina und der Seheentren angesehen, die in Thrombose ausgehen kann;
ich weiss nieht, ob sich die letztere Angabe auf anatomische Befunde
stiitzt, die Moglichkeit morphologischer Gefissverinderungen wenigstens
mnach Krampfischimie muss ich zugeben. Aber in meinem Fall war der
Pfropf sicher kein autochthoner, er war eingeschleppt. Ieh muss dabei
bleiben, dass einerseits Embolie der Centralarterie, andererseits Migriine,
freilich eine symptomatische, atypische vorlag, und dass der Zusammen-
hang zwischen beiden wahrscheinlich durch die gemeinsame TUrsache,
durch eine Iuetische Gefassentartung bedingt wurde. Sollte es in jenen
Fillen nicht iihnlich sein? Sollte nicht ein und dieselbe Erkrankung des

Cireulationsapparates die Embolie der Centralarterie und die Migrine —
12
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mag sie sich in der gewihnlichen Form oder lediglich als Augenmigriine |
und zwar als Flimmerseotom oder als einseitige Erblindung u. s. w. fussern |
und mag sie auf Gefiissspasmen beruhen oder nicht — veranlasst haben? |
Das scheint doch erwiesen zu sein, dass andere Angioneurosen, so die |
Asphyxie der Extremititen, durch endarteriitische Processe hervorgerufen
werden kimnen. Ein gleicher Zusammenhang wiirde sich vielleicht in
manchen der relativ seltenen Fille herausstellen, wo die Migrine das
erste und lingere Zeit das einzige Zeichen einer schweren Erkrankung
z. B. der Tabes oder der progressiven Paralyse bhildet. Hier, in unseren
Fiéllen, wire sie in dhnlicher Weise nur als ein Nebensymptom der Cen-
tralarterienembolie aufzufassen — der Embolie oder Thrombose? Ich ver-
hehle mir nicht, dass sich unter den Erblindungen, die ich auf Grund
aller Symptome als Embolien deuten zu miissen glaube, doch einige
Thrombosen befinden mogen, trotz normaler Wandungen der Netzhaut-
gefisse, trotz des plotzlichen Beginnes der Sehstirung u. s, w., und dass
eine Unterscheidung eben nicht immer miglich ist. So auch hier. Aber
die Embolie muss ich doch fiir weitaus wahrscheinlicher halten.

Jene finf Fille lediglich durch Thromhbose (ohne Angioneurose u. s. w.)
zu erkliren, geht natiirlich nicht an. Nach Priestrey Smita sollen, wie
es scheint, transitorische Erblindungen desselben oder des anderen Auges
fir Thrombose geradezn pathognomonisch sein und Embelie direct aus-
zuschliessen gestatten. Es ist mir nicht bekannt, worauf sich diese An-
nahme griindet. Dass sie aber so nicht richtig ist, geht doch aus allem,
was ich iber die fliichtigen Sehstirungen gesagt hafe, hervor, ja es er-
hellt schon aus einem einzigen Beispiel, dem amatomiseh untersuchten
Fall II von ScuNABEL und Sacus, in welchem es auch einmal zu einer
voriibergehenden Erblindung des anderen Auges kam. Andererseits be-
zweifle ich mnicht, dass Thrombose dhnliche Anfille wie die beschriebenen
veranlasst, dass ein thrombotischer Gefissverschluss rasch wieder beseitigt
werden kann, um erst spiter einmal dauernd zu werden. Aber ein Theil
der Anfille wiirde sich wiederum nicht gut mit Thrombose vereinigen
lassen, so die massenhaften Recidive, dann die genau gleichzeitige Ver-
stopfung beider Centralarterien, ferner aber vor allem die in so vielen
Fiillen constatirte Wiederholung eines urplotzlichen Eintrittes der Er-
scheinungen. Denn bei Thrombose wird die mehr allmihliche Entwicke-
lung trotz der vorhandemen Ausnahmen die Regel bilden; der plitzliche
Beginn scheint im Allgemeinen charakteristisch fiir Embolie zu sein.

Die Erblindung im Embolieanfall. In einer Reihe von Fillen
ist freilich iiber den Anfang der Funectionsstérung nichts niheres hekannt:
Zweimal wurde die Embolieerblindung bemerkt, als der Patient nach
einem apoplektischen Insult, der eine Hemiplegie hinterliess, wieder zum
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Bewusstsein kam; zweimal trat die Embolie mit einer Ohnmacht, mit
einer voriibergehenden Bewusstlosighkeit ein; und 19 Patienten entdeckten
ihre Erblindung beim Erwachen aus dem Schlafe. — Ferner nahmen
manche Fille einen Anfang, der scheinbar ein etwas protrahirter ist. Dies
gilt zuerst von den unvollstindigen Embolien, die nicht sofort, sondern
erst nach einiger Zeit zur Amaurose fithrten. So stellte sich bei einem
Patienten HirscaBERG's, NT. 6, plitzlich Flimmern vor dem rechten Auge
und bald daranf eine Erblindung desselben ein. Diese wurde aber, wie
es scheint, erst nach 11/, Stunden absolut. Hier war Anfangs die Ver-
stopfung der Centralarterie eine unvollstindige, der noch offene Theil der
Gefisslichtung wurde aber allmihlich durch Thrombose gesperrt. Aehnlich
verhielt sich Quacrixzo's zweiter Falll, wo es nach plitzlichem Beginn
der Sehstorung noch 2 Stunden dauerte, bis das Auge vollkommen blind
wurde; indessen ist die Beschreibung des Befundes nicht genan genng,
um alle Zweifel an der Diagnose einer Embolie zu heseitigen. — Von
diesen Fillen unterscheiden sich die iibrigen von vornherein unvollstin-
digen Embolien, die noch einiges Sehvermigen tubrig lassen, doch nur
dadurch, dass bei ihnen der Rest der Netzhautfunction lange Zeit, zu-
weilen fiir immer, unveriindert bleibt oder sogar noch einen bedeutenden,
freilich nicht immer bestindigen Zuwachs erfihrt, withrend er hier wahr-
scheinlich durch Thrombose bald verloren ging. Der Beginn der Seh-
storung ist aber beide Male offenbar ein ganz acuter. — Anderer Art war
der protrahirte Anfang in drei bis vier weiteren Fillen. Es erblindete
plotzlich ein Auge, aber nur fir wenige Minuten oder Stunden; nach
kurzer Zeit, bis zu einigen Stunden fiel es jedoch von Neuem mit einem
Schlage der Amaurose anheim. Hiernach wiirden die beiden Anfille ein-
fach auf wiederholte Embolien zu beziehen sein und die kurze Dauer der
Intervalle wire auch nichts besonderes. Aber die Fille zeichnen sich
durch das Verhalten des Sehvermigens in der Zwischenzeit aus, und zwar
weniger durch eine etwaige Mangelhaftigheit desselben, welche wohl er-
klirlich wire, wenn die zweite Embolie stattfindet, bevor sich die Retina
von der ersten ganz erholt hat, als vielmehr durch seine auffallenden
Schwankungen. Nachdem sich die anfingliche Erblindung wieder zuriick-
gebildet hat, wechseln ,lichte Augenblicke* mit ,,dichteren Umnebelungen*
ab, oder es wird eine bald steigende, bald wieder abnehmende Verdunke-
lung wahrgenommen, oder zwischen Verdunkelungen und Flimmern und
feurige Lichterscheinungen sind ganz freie Zwischenriume eingeschoben.
Schliesslich macht dem ein zweiter Anfall ein Ende. Hier handelt es sich
schwerlich um wiederholte Embolie. Vermuthlich verstopfte zuerst ein

1V dnn, &’Ocul, 58. 1866, 8. 159; nach Scumior’'s Jakrb. 134, 8. T6.
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Pfropf die Centralarterie vollkommen; bald aber wurde vielleicht ein Stiick
von ihm losgerissen und so neben ihm vorbei eine Blutzufuhr zur Netz-
haut ermiglicht; oder der Emhbolus drehte sich so gliicklich, dass der Blut-
strom neben ihm einen breiten Weg fand. Oder er sass gerade da, wo
gich die Centralarterie von der Ophthalm. abzweigt, reitend auf, Anfangs
mit dem einen Ende die Lichtung der ersteren verlegend; dann wurde
er jedoch aus der Art. cenfr. ret, heraus mehr in die Ophthalm. gedringt
und liess jetzt in jene wieder Blut gelangen. Die Schwankungen der in
solecher Weise wiedergewonnenen Sehkraft kamen nun dadurch zu Stande,
dass vorspringende Theile eines unvollstindig obturirenden Embolus in
der Centralarterie selbst oder das frei in dieselbe hineinragende Ende
eines Pfropfes an ihrem Ursprung aus der Ophthalm. durch den Blutstrom
hin und her bewegt wurden und so bald mehr, bald weniger die Cireu-
lation hemmten. Zuletzt machte der Embolus eine neue Bewegung, durch
welche er in eine solche Lage gebracht wurde, dass er die Blutbahn
wieder vollkommen, wiewohl nicht immer auf die Dauer, absperrte. Doch
ist ein nachtriglicher Verschluss durch Thrombose ebenso miglich. Diese
Erklarung wie iiberhaupt die Diagnose in der ganzen Gruppe von Fillen
hat allerdings keine sichere Grundlage. In Scuxaser’s Fall 111 z. B,
in welchem wiithrend der Untersuchung das Sehvermigen fortwihrend
schwankte, wird von ophthalmoskopisech sichtbaren Verinderungen des
Gefisscalibers nichts berichtet; war hier vielleicht bei gleichbleibender
Schwichung des Zuflusses durch die unvollstindig obturirte Centralarterie
und bei unveriinderlichem Durchmesser der sichtbaren Gefisse nur die
Vertheilung des Blutes im Netzhautcentrum eine wechselnde, ungleich-
migsige? Ein dhnlicher Vorgang, nur von viel grisserem Maassstabe und
deshalb sichtbar, wiirde MavTaxgERr's Fall! erkliren, wenn, wie wir oben
einmal voraussetzten, wirklich nur die Carotis verstopft war; der Colla-
teralkreislauf hatte sich nicht sofort geniigend entwickelt und vermochte
zunichst nur zeitweise bald den einen, bald den anderen Bezirk des
(Carotisgebletes hinreichend mit Blut zu versorgen, je nach den zufilligen
Widerstinden. Fine einmalige Schwankung der Art wurde anscheinend
in MiceeL's Fall (s. 8. 174) bei der ersten Untersuchung beobachtet. —
Aber mag nun dies oder ein heweglicher Pfropf in der Centralarterie oder
an ihrer Wurzel den Fillen zu Grunde liegen, der Beginn der Sehstirung
war nur anscheinend ein protrahirter; sie wichst keineswegs allmihlich
aus geringen Anfingen heraus bis zur Amaurose, sondern sie tritt auch
hier anfallsweise auf. Darin aber kindigt sich ihr embolischer Ursprung
an, Denn in der Regel wird in den Fallen von Embolie einer Art. centr.

! Yergl. 8. 59. 148. 167.
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ret. eine plotzlich einsetzende Erblindung beobachtet, entweder im streng-
sten Sinne des Wortes, wie in meinem Falle, in der Weise, dass die
Patienten plotzlich das Gefiithl haben, als ob mit dem Auge etwas ge-
schieht oder als ob es sich schliesst und dass sie bei daraufhin vorge-
nommener Prifung schon jeden Lichtschein erloschen finden. Oder
hiufiger stellt sich mit einem Mal eine Verdunkelung des Auges ein, es
lagert sich vor dasselbe ein dicker Rauch, es bewegen sich dunkle Figuren
vor ihm, das Gesichtsfeld wird von einem Nebel oder Schleier bedeckt,
von einem Vorhang, von einer schwarzen, zuweilen farbigen Wolke, welche
dichter und dichter wird und die Gegenstinde mehr und mehr verhiillf,
bis nach wenigen Minuten das Sehvermigen ganz aufgehoben ist. Die
Wolke liegt von Anfang an gleichmissig anf dem ganzen Gesichtsfeld
oder sie zieht sich vom Rande, von einer Seite her oder von unten nach
oben steigend vor das Auge; es scheint aber auch vorzukommen, dass sie
zuerst in der Mitte vorhanden ist und sich von da rasech nach der Peri-
pherie hin ausbreitet. Nicht selten beginnt die Erblindung neben der
Verdunkelung zugleich mit Funken- und Feuersehen, mit , Zittern®,
sochimmern® und , Finkeln® vor dem Auge, mit Flimmern oder ihnlichen
Erscheinungen, einmal mit dem Gefiihl der Blendung. Beides, Hell und
Dunkel, der Nebel ebenso wie das Licht, sind subjective Empfindungen,
hervorgerufen durch den Reiz, den wahrscheinlich die Anhiufung von
zugleich lihmenden Umsetzungsprodueten, die sonst durch den Blutstrom
sofort wieder weggespiilt werden, auf die Netzhaut ausibt. Sie sind da-
durch von einiger Bedeutung, dass sie den Kranken auf den Vorgang
am Auge anfmerksam machen und es so ermiglichen, den Zeitpunkt der
Erblindung, den plitzlichen Beginn festzustellen. Zwar schon der blosse
Ausfall des Gesichtsfeldes eines Auges ohne diese Reizerscheinungen kann
sofort bemerkt werden, wie in meinem Falle. Aber ohne sie geschieht
es je mach der Individualitit hier ebenso wie bei andersartigen Erkran-
kungen doch leichter, dass die einseitige Amaurose erst durch Zufall
frither oder spiter entdeckt wird.

In einem Theil der Fille kiindigt sich der Eintritt der Embolie
ausserdem durch besondere Begleitsymptome an, so oft durch gleich-
zeitigen Schwindel, dann durch Kopfschmerzen, auch durch starkes Hitze-
gefihl im Kopf und durch heftiges Herzklopfen. Zwei Patientinnen er-
wachten des Nachts, offenbar mit lebhaften beunruhigenden Sensationen
an dem einen Auge, durch welche sie veranlasst wurden, sofort dasselbe
zu untersuchen, wobei sie die Erblindung, aber keine Abweichungen im
aunsseren Aussehen fanden. Wie es scheint, hatte die eine ein Druckge-
fithl im Auge und die andere klagte iiber eine Empfindung ,als ob man
ihr das Auge ausrisse’; doch waren hei letzterer wohl schon vorher lingere



—_—— e ———————— — - o —— = S

184 Krankheitsbild der Embolie der Art. centr. ret.

Zeit heftige Kopfsechmerzen oberhalb des Auges vorhanden. Einmal trat
die plotzliche Verdunkelung des Gesichtsfeldes mit ,,ziehenden Schmerzen*
im Auge ein. DMeine Patientin ferner hatte unmittelbar nach der Embolie,
ohne dass iunsserlich etwas Abnormes namentlich in Betreff der Gefiss-
fillang siehtbar wurde, ein eigenthiimlich spannendes Gefilhl in den
Augenlidern, das in Spuren noch nach Tagen bestand. Eine andere
meinte im ersten Augenblick, es miisse ihr etwas in’s Auge geflogen sein.
Vossius! berichtet, dass seine Kranke nach der ersten linksseitigen Embolie
heftige permanente Schmerzen im linken Auge bekam, die sich bei Seh-
versuchen steigerten und erst nach einigen Tagen mit dem letzten Rest
von Sehvermigen verschwanden; fHusserlich bot das Auge kein Zeichen
einer Entziindung dar. Ferner stellte sich einmal erst nach einigen Tagen
ein Driicken im Auge und eine Druckempfindlichkeit des Bulbus ein,
wiederum ohne nachweisbare fussere Verinderungen. In einem anderen
Falle wurde bei der ersten Untersuchung 12 Stunden nach der Embolie
eine stirkere Injection der subeonjunctivalen Gefisse angetroffen. Hier
sei auch die ,,idiopathische recurrirende Chemosis* erwiihnt, welehe Hrrscn-
BERG in einem Emboliefalle, Nr. 13, allerdings erst viel spiter, beobachtete.
Diese und manche andere der genannten Begleiterscheinungen mag auf
Embolie anderer Aeste der Art. ophthalm. (zum Theil auch auf einer
Riickwirkung der Netzhautembolie auf die Umgebung?) bernhen. Inshe-
sondere ist es fir die Entstehung der Sensationen am Auge von Interesse,
dass unter den 600 Carotisligaturen der Statistik von Prnz drei Mal von
Schmerzen im gleichseitigen Auge, die sofort mit dem Schluss der Ligatur,
zwel Mal ohne jede sonstige Krscheinungen, auftraten, berichtet wird und
dass sich bei FRIEDLANDER zwei gleiche Beispiele finden. Natiirlich ist
es deshalb noch keineswegs ndthig, in unseren Fillen an eine Verstopfung
der Carotis oder Ophthalmica zu denken und die Diagnose der Central-
arterienembolie aufzugeben, Nur muss man wohl neben dieser eben noch
Embolien anderer Zweige der Ophthalm. annehmen, und daran wird es
gewiss oft nicht fehlen. Einen kleinen Bluterguss, welcher in SCHIRMER'S
Fall bereits 4 Stunden nach der Embolie auf der Caruncula lacrym. der-
selben Seite sichtbar war, hat man auch als embolisch betrachtet. Fir
einen derartigen Ursprung scheint mir aber, wenn man gleichzeitige Embolien
voraussetzt, die Zeit bis zur Entstehung des Extravasates zm kurz zu sein,
wiewohl hierin die verschiedenen Organe ausserordentlich differiren. Bei
meiner Patientin michte ich die Blutpunkte auf der Iris ebenfalls nicht
auf Embolien zuriickfiihren, namentlich wegen ihres Sitzes an dem Circul.
art, min., wo fiir schnellste Ausgleichung einer Strombehinderung gesorgt

! Klinische Monatshlitter fiir Augenheilbunde. 21. 1883. 8. 208,




= e e ————

Krankheitsbild der Embolie der Art. centr. ret. 185

ist; sie entstanden wohl dureh Zerreissungen in Folge des Reibens des
Angapfels. Fir einen Zusammenhang mit Embolie spricht anscheinend
eine Beobachtung Comx’s,! Derselbe sah in seinen Experimenten iiber
Embolie bei Kaninchen nach Quecksilberinjectionen von der Carotis aus,
die gewihnlich sofort oder nach 1—2 Stunden zum Tode fithrten, in der
Iris einige Male ganz deutlich kleine punktformige Blutungen. Allein
der Umstand, dass diese Himorrhagien so frithzeitig zum Vorschein kamen
und dass sie auf mehr oder weniger gewaltsame Gefiissverstopfungen er-
folgten, macht ihre Entstehung aus den gleichen Ursachen wie nach
spontaner Embolie wenig wahrscheinlich. — Durch begleitende Embolie,
niimlich durch gleichzeitige Verstopfung cerebraler Gefisse ist dagegen,
wie schon bemerkt, die Hemiplegie bedingt, welche bei vier Patienten,
zwei Mal unter apoplektischem Insult, zugleich mit der Erblindung auf-
trat. Das Gleiche (und ebenso der entfernte Verdacht auf Carotisverschluss)
gilt vielleicht fiir mehrere der Fille mit voriibergehender Bewusstlossigkeit,
mit Ohnmachtsanwandlung oder mit Schwindel und Kopfschmerzen. In-
dessen hingen ofters diese Symptome ebenso wie das Herzklopfen, das
Hitzegefihl u. s. w. wohl mehr nur mit dem Anlass zur Embolie zusammen,
mit einer plotzlichen Herzschwiche, mit einer Unregelmissigkeit der Herz-
contractionen, mit einer Erregung der Herzthitigkeit und #hnlichem, wo-
durch erst die Ablésung von Thrombusmassen und ihre Versehleppung
herbeigefithrt wird.

Eine fdussere Veranlassung ist freilich oft nicht bemerkbar. Die Em-
bolie erfolgte nur relativ selten wihrend angestrengter Thitigkeit und
starker Korperbewegung, ferner je zweimal beim Treppensteigen, kurz
nach einem warmen Bad, nach ibermissigem Alkoholgenuss, einmal in
Folge eines heftigen Schreckens, sonst aber immer bel leichter Beschif-
tigung, bei missiger Kirperbewegung oder in der Ruhe, verhiltnissmissig
hiufig, wie erwihnt, wihrend des Schlafes. In diesen zulefzt genannten
19 Fillen kinnte die Richtigkeit der Diagnose einer Embolie einigem
Zweifel begegnen, weil der Nachweis des ganz acuten Beginnes der Seh-
storung mangelt. Thrombose wire in Anbetracht der ruhigen gleich-
missigen Herzthitigkeit wihrend des Schlafes eher denkbar. Allein nie-
mals waren Zeichen einer drtlichen Gerinnungsursache, einer Erkrankung
des Centralgefisssystems vorhanden. Dagegen litt die Mehrzahl dieser
Patienten an einem Herzfehler. Wenn nun auch in den restirenden
Fillen, in denen der Befund am Circulationsapparat theils negativ war,
theils mir nicht bekannt ist, vielleicht wirklich eine Thrombose vorlag, so
bleibt doeh in einer nicht geringen Zahl von Fillen die Entstehung einer

' Coux, Klinik d. embol. Gefisskrankh. 1260, 8. 416,
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Embolie wihrend des Schlafes sehr walirscheinlich. Dies ist schliesslich
auch nicht weiter aunffillig. Denn von einer zur Zeit der Embolie be-
stehenden Erregung der Herzaction oder doch von einem #Ausseren Anlass
hierzu wird, wie ich eben erst angegeben habe, durchaus nicht hiufig
berichtet, Xbensowenig macht sich ja nach Norexacern bei Hirnarterien-
embolie etwas davon bemerklich, dass besondere Gelegenheitsursachen die
Ablisung embolischer Massen begiinstigten. Nach Comx soll sogar, wie er
wauf Grund seiner eigenen Krfahrungen mittheilt, eine Embolie im Ca-
rotisgebiet nur dann erfolgen, wenn sich die Kranken zufallig in der
horizontalen Bettlage oder einer dieser dhnlichen Situation befinden. Dieser
Anmnahme stehen aber zahlreiche andere Beobachtungen gegeniiber und
ich fithre sie auch nur an wegen der Ausnahmefille, die Conx selbst er-
wihnt. Er sagt nimlich weiterhin, die Embolie im Carotisgebiet trete
nur selten bei aufrechter Haltung, z. B. auf der Strasse ein; es sei dies
hichstens da der Fall, wo sich die Patienten mit dem Kopfe biickten.
Ohne auf seine Erklirung dieser Beobachtung einzugehen, muss ich doch
anerkennen, dass das Biicken thatsichlich fiir die Entstehung einer Em-
holie — ob nur im Carotisgebiet? — von Bedeutung zu-sein scheint. Es
ist wohl mehr als Zufall, dass die Art. centr. ret. siebenmal beim Biicken
von Embolie betroffen wurde; dhnliche ursiichliche Bedingungen gelten
vielleicht fir eine mindestens gleichgrosse Reihe weiterer Fiille, in denen
die Kranken, so meine eigene Patientin, im Augenblick der Erblindung
eine vorniibergebeugte und zosammengekriimmte Stellung einnahmen.

Ist es nun zur Erblindung gekommen, so hiren, wie es scheint,
immer die subjectiven Licht- und Nebelempfindungen sofort auf. Nur in
v. GrirE's Fall wurde noch lange Zeit ein ,,Spiel subjectiver Farben*
wahrgenommen, das sich bei Kirperbewegungen steigerte und vielfach
verinderte; und meiner Patientin erschienen bald bunte Fiaden, Perl-
schnuren u. 8. w. vor dem blinden Auge. In dhnlicher Weise erziihlte
Unraors’s Patientin von ,,blauen Strahlen und Flimmern®, Erscheinungen,
die sie in den ersten 4 Stunden nach der Erblindung auf dem rechten Auge
bemerkte. — Wie in den tibrigen Fillen, so war wohl auch hier die Netz-
haut selbst durch dieselben Stoffwechselproducte, welche Reizerscheinungen
hervorrufen, gelihmt; aber es fand vielleicht noch an der Grenze zwischen
dem animischen und dem normal ernihrten Gebiet, wo Schwankungen
der Cireulation nicht unwahrscheinlich sind, also am Sehnervenkopf, eine
Reizung statt. Gewdhnlich aber erscheint dem Kranken alles gleichmiissig
schwarz vor dem Auge, er sieht nichts damit,

Gesichtsfeld bei Astembolie. Dies gilt jedoch nicht wirtlich
fiir alle Fille, so natiirlich nicht fiir die Astembolien, wo nur das Netz-
hautgebiet, welches von dem verstopften Arterienast mit Blut versorgt
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werden sollte, ausser Thitigkeit gesetzt ist. Der partielle Gesichtsfeld-
ausfall maeht sich hier fiir den Kranken manchmal als eine Wolke, die
in einem Theile des Gesichtsfeldes schwebt, bemerklich, manchmal nur
dadurch, dass nach einer Richtung hin die Gegenstinde unvollstindig
gesehen werden, wie wenn sich ein Schirm zwischen sie und das Auge
eingeschoben héitte und sie zum Theil verdeckte; oder es ist eine ganz
unbestimmte Sehstirung vorhanden, als deren Ursache erst bei der Auf-
nahme des Gesichtsfeldes der Defect erkannt wird. Es kann ferner an-
scheinend jedes Symptom fehlen, namentlich wenn nur ein kleines Stiick
des Gesichtsfeldes in der Peripherie ausgefallen ist. Bei meiner Patientin
war die Aussengrenze von unten her ein wenig hereingeriickt. TUnd
ScaxABeEL und Saces fanden neben einer Astembolie, die als Verstopfung
des Stammes begonnen hatte, eine Einschriinkung des nur voribergehend
erblindeten Gesichtsfeldabschnittes. Sie bringen dieselbe in Verbindung
mit dem Verschluss feiner Arterien der vorderen Netzhautpartien durch
Embolussplitterchen. Wenn die Peripherie ungefihr gleichmissig gelitten
hatte, so wire dies wohl eher als die Folge der temporiren durch die
Stammembolie verursachten Animie anzusehen, Die Erklirung SCHNABEL's
wird dagegen namentlich fiir den Defect einzelner kleiner Stellen zutreffen,
so auch in meinem Fall. Wahrscheinlich wiirde eine genaue Unter-
suchung bei nicht wenigen der fliichtigen Embolieerblindungen &dhnliche
Spuren der Zertrimmerung des Hauptpfropfes aufdecken, trotzdem dass
die Patienten von einer vollkommenen Wiederherstellung der Sehkraft
sprechen. Denn nicht alle Emboli werden so vollstindig zerfallen, dass
simmtliche Bruchstiicke die kleinsten Arterien durchsetzen, ohne auf-
- gehalten zu werden. Bleiben aber solehe Triimmer stecken, so kann ofters
eine Unregelmissigkeit am Rande des Gesichtsfeldes, ein Hereinriicken
der Grenzen die Folge sein, wenn auch die entsprechende Stelle des
Augenhintergrundes zu keiner Zeit eine sichtbare Verinderung aufweist.
Ebenso konnten kleine inselfirmige Defecte aufgefunden werden. Der-
artige Beobachtungen scheinen aber, abgesehen von den centralen Sco-
tomen, bis jetzt nicht vorzuliegen, und bei meiner Patientin habe ich
wiederholt, aber immer vergebens danach gesucht. Auch grissere Liicken
innerhalb des Gesichtsfeldes sind sehr selten. In Urmica’s Fall! zog sich
die Sehstorung bald auf ein Gebiet zusammen, welches unterhalb des
Fixirpunktes zwischen dem 15.° und 35.° lag und 60° (?) breit war,
spater aber sich noch etwas verkleinerte. TUnd Vossius fand neben an-
deren Unregelmissigkeiten des Gesichtsfeldes ein Scotom, das sich nach
unten und aussen an die dem blinden Fleck entsprechende Stelle an-

e

! Klinische Monatsblitter fiir Augenheilkunde, 20. 1882. 8, 238,
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schloss und der Zeichnung zu Folge einen horizontalen Durchmesser von
12° und einen verticalen von 8°—20° hatte. Hiufiz ist dagegen fest-
gestellt, dass ein Quadrant des Gesichtsfeldes oder selbst eine ganze Hilfte
verloren ging. Naturgemiss handelt es sich dann um horizontale Hemiopie,
und zwar fehlte, soweit mir ein Urtheil moglich, elfmal die obere und
zehnmal die untere Gesichtsfeldhalfte. Die Grenzlinie hilt sich nicht scharf
an den horizontalen Meridian., Wenn sich in Fillen, wo zuniichst die
ganze Retina ihre Funetion durch Stammembolie eingebiisst hat, letztere
in Embolie eines Hauptastes umwandelt, so kehrt das Sehvermogen der
einen Hilfte gewdhnlich, nur eine sichere Ausnahme ist mir bekannt,
vom Rande her wieder und die Aufhellung schreitet bhis zur Horizontalen
und in der Regel noch ein wenig dariiber hinaus fort. In Folge dessen
ist der Fixirpunkt immer mehr oder weniger frei. In wenigstens der
Hilfte der Fiille zeigt er sogar normale Sehschirfe, wihrend diese selten
fir die Dauer miissig, etwa auf ein Drittel, herabgesetzt ist und nur ganz
ausnahmsweise noch tiefer sinkt; in mehreren anderen Fillen stammt
die Angabe iiher Amblyopie des Netzhautcentrums aus einer Zeit, wo
noch eine Besserung zu erwarten steht. Wihrend ferner die Defectgrenze
nach innen zu der Horizontalen nahe bleibt, weicht sie nach aussen hin
oft von derselben zuriick, namentlich jenseits der Stelle, welche dem blinden
Fleck entspricht. Dieser Umstand hat in der Gefissanordnung seinen
Grund, genau so wie das gleichartige Verhalten der Tritbungsgrenze.
Nebenbel kommt es hier theilweise noch darauf an, ob die Papillenmitte
wie gewibnlich hoher als das Centrum der Macul. Iut. liegt oder nicht,
und welcher der beiden Hauptiste den Pfropf enthilt. Endlich scheint
der Defect meist absolut zu sein; er geht aber dann manchmal durch
ein ,, Undeutlichkeitsgebiet” in die normale Hilfte iiber.

Alles dies findet sinngemiisse Anwendung auf die Defecte von Gesichts-
feldquadranten. In 8 Fillen fehlte der innere obere, in 5 der innere
untere. Die horizontale Grenze verhielt sich wie bel dem Ausfall einer
canzen Halfte, und die centrale Sehschirfe war in 6 Fillen normal. Die
Spitze erreichte nur selten die Stelle des blinden Fleckes. Mehrmals er-
streckte sich der Defect zugleich auf die anstossende Partie des fusseren
(Juadranten, zuweilen bis zur Hilfte desselben. Dieser selbst war nur
zweimal allein ausgefallen und zwar beidemal unten. In einem dieser
Fille ist niher angegeben, dass der Defect nur einen Theil des Quadranten
einnahm; wenn also der Pfropf wirklich in der Art. nas. sup. selbst sass,
20 war deren Gebiet ziemlich klein, sei es wegen der Existenz einer Art.
median., sei es wegen betrichtlicher Ausbreitung der Temp. sup. Auf-
fallend ist es, dass eben nur zweimal ein dusserer Quadrant fehlte, da-
gegen ein innerer in 13 Fillen, zu denen noch ein Fall hinzukommt, in

i
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welchem mir nicht bekannt ist, &‘n der Ra.mus temp s’up ﬂdEI‘ 1uf ver-
stopft war. Der Unterschied scheint zum Theil daher zu rihren, dass
die ausseren ,,Quadranten‘* (Defecte nach Embolie einer Nasalis) viel
kleiner als die inneren sind, und daher, dass sie in jedem Fall vom Cen-
trum des Gesichtsfeldes weit entfernt bleiben; deshalb werden sie sich
weniger leicht dem Patienten bemerklich machen und ihn zum Arzt
filhren. So wire die Differenz mehr nur eine scheinbare. Vielleicht ist
jedoch die hiufig zu constatirende Ungleichheit des Gefdssealibers von
noch grisserer Bedeutung; und dann darf man zu den 14 Embolien einer
Temporalis noch 6 weitere Falle hinzurechnen, von denen 4 mit Embolie
eines Hauptastes complicirt sind, wihrend der 5. (ScENaBEL's Fall II,
rechtes Auge) eine unvollstindige Embolie darstellt und ohne merkliche
Sehstorung verlief, und der 6. (Samersoms) den Pfropf in der Temp.
gup. nur als nebensiichlichen Befund bei Stammembolie darbietet. Diesen
20 Temporalisembolien?® stehen 4 solche einer Nasalis gegeniiber, da zu
den fritheren noch 2 Fille kommen, in denen die Centralarterie und
ausserdem eine Nasalis einen Embolus enthielt. Wenn dagegen behauptet
wird, dass das Gebiet des oberen und unteren Hauptastes ganz ungleich
himfiz von Embolie heimgesucht werden, so zeigen meine Zahlen nur
einen verschwindenden Unterschied, ein geringes Ueberwiegen der Em-
bolien der unteren Netzhauthiilfte. Denn der Defect gehirte der oberen
Gesichtsfeldhilfte in 19 Fillen, der unteren in 18 an; im 18., bisher
noch nicht verwertheten Falle weiss lch von dem sectorenfirmigen Defect
nichts weiter, als dass er unten liegt. Und wenn man die bedeutungs-
losen, unvollstindig obturirenden sowie die neben Stammembolie sicht-
baren Pfriopfe mit in Rechnung zieht, so wiirden sich die 18 Embolien
der oberen Netzhauthilfte noch um 3 vermehren, die 19 der unteren aber
um 4, Eine mehr als zufillige Differenz ist also in dem Verhiltniss von
21:23 nicht ersichtlich,

Da die Vertheillung und Ausbreitung der Netzhautgefisse immer an-
nihernd dieselbe ist, hat das Gesichtsfeld bei Astembolie eine typische
Form, Letztere kann aber einerseits durch partielle Wiederherstellung
der Function, also durch unregelmissige Verkleinerung des Defectes,
andererseits namentlich durch Embolie mehrerer getrennter Aeste ver-
wischt werden. So entstand in Urnmion's Fall das beschriehene Scotom
aus einem grosseren Defect — dagegen wire z. B, durch gleichzeitige
Verstopfung der Temp. sup. und inf. eine ungefihr laterale Hemiopie
moglich. Wiirde hieran eine ,,mediane* (nicht ,,nasale*) Arterie Theil
nehmen, so kinnte das zurickbleibende Gesichtsfeld unter Umstinden

! Swanzy’s Choreafall ist nicht mitgezahlt.
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allenfalls dem dhnlich erscheinen, welches Horrmann® in seinem Fall von
angeblicher Astembolie beschreibt und abbildet, wo die ganze innere
Hilfte und der &ussere Theil der dusseren fehlte. Indessen macht hier
schon diese exceptionelle Form im Ganzen, abgesehen von manchen an-
deren Unregelmiissigkeiten des Gesichtsfeldes, die Diagnose der Embolie
gweifelhaft, und in der That muss man letztere auch aus anderen Griinden
verwerfen. Ebensowenig ist es gerechtfertigt, wenn Ocresex? bei einem
Luetischen den plizlichen Ausfall der #usseren Gesichtsfeldhilfte eines
Auges, welches spiiter unter den Erscheinungen einer Neuritis opt. fast
ganz erblindete, anf Astembolie zuriickfithrt; die erste Untersuchung fand
iibrigens erst drei Monate nach dem Beginn der Erkrankung statt. Da-
gegen liegen zwei Beobachtungen vor, nach denen der eine Hauptast
und ein Zweig des anderen, beidemal eine Temporalis, dhnlich wie in
ScaxwaBeEL's Fall VI, wo jedoch der Pfropf die Circulation nur wenig
beeintrichtigte, durch Embolie unwegsam geworden waren, so dass nur
ein Quadrant des Gesichtsfeldes, beidemal der untere dussere, unversehrt
blieh. In beiden Fillen wurde der Fixirpunkt wieder vollstindig normal,
und die Defeetgrenze verlief, wenigstens ist es mir von dem einen Falle
bekannt, aueh sonst so wie zu erwarten war: der Gesichtsfeldrest erstreckte ‘J:
sich ither den horizontalen Meridian wie iber den verticalen hinaus, hier |
weiter als dort, Und in einem weiteren Falle war anscheinend die untere
Netzhauthilfte und ein anstossender medianer Abschnitt ausser Circulation |
esetzt, also wohl der untere Hauptast und eine grissere mediane Arterie, |
vielleicht ein Zweig dieses Hauptastes, unwegsam. Der Fixirpunkt hatte
eine Sehschirfe = *°/,.. Wie sich in Ascervccr's Fall?, wo angeblich |
eine Embolie der beiden Temporaliste der Centralarterie vorlag, das Ge-
sichtsfeld verhielt, wird aus dem Bericht nicht klar. Anfangs war nur
,.ein Kkleines Dreieck nach aussen® erhalten. Entsprach dies vielleicht%
einer freien Art. median., wihrend die beiden Hauptiste zunichst noch
verstopft waren? Oder soll man auf Grund der Angabe, dass ein Em-
holus im oberen Hauptast an dessen Theilung und ein zweiter im Anfangs-
stiick der Temp. inf. sass, das Dreieck auf das zu dieser Zeit allein mit
Blut versorgte Gebiet der Nas. inf. beziehen? TUnd wurde dann auch
noch die Nas. sup. frei und ihr Ernihrungsbezirk wieder funetionsfihig?
Cilioretinales Gesichtsfeld. An die Astembolien schliessen sich
die im Grunde ganz gleichartigen Fille von Embolie des Stammes an,
in denen cilioretinale Gefisse vorhanden und wegsam gebliehen sind.

v Klinische Monatshlatter fiir Augenheilkunde, 28. 1885, 8, 24,
? Lancet. 1. 1874. 8. 476; nach Nacer's Ber. 1874, &, 801,
3 Gazz, med. di Koma. 1832; Archiv fiir dugenleilbunde, 11. 5, 494.
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Hier existirt ein kleiner schlitzformiger oder ovaler Gesichtsfeldrest,
welcher von der dem blinden Fleck entsprechenden Stelle aus nach dem
Fixirpunkt hin gerichtet ist und genan der Liicke der Netzhauttribung
entspricht, wo diese noch besteht. Wenigstens geben einige Unter-
sucher letzteres bestimmt an, und gewiss mit Recht, wenn auch ein
strenger Nachweis mittelst des Augenspiegels wohl in kéinem Falle er-
bracht worden ist. Das minimale Gesichtsfeld schliesst oOfters den Fixir-
punkt gerade noch mit ein und die centrale Sehschirfe zeigt dann
manchmal die volle Hihe, manchmal eine nur missige Herabsetzung,
bis /5. BSo ist es jedoch erst einige Zeit nach der Embolie, withrend im
Anfang die Function der Fov. centr, gewihnlich stark gelitten hat, da sie
Ja an der fAussersten Grenze des Erndhrungsbereiches der -ecilioretinalen
Arferie liegt und zuniichst ebenfalls animisch wird. Zuweilen bleibt des-
halb die Fovea sogar auf die Dauer schwachsichtie oder blind. Auffallig
ist die Erscheinung, dass Anfangs nicht bloss der Rand, sondern das
ganze cilioretinale Gesichtsfeld eine betrichtliche Amblyopie aufweisen kann
(3 Falle?). Der Grund hierfiir muss namentlich in Anbetracht des ophthal-
moskopischen Befundes nicht gerade in der Retina gesucht werden. Darf
man hier aber vielleicht an eine durch die Centralarterienembolie bedingte
Schidigung der zugehirigen Nervenfasern ausserhall der Netzhaut denken?
Auf ein ischimisches Aussehen der Papille lege ich dabei weniger Werth,
zumal dasselbe auch ohne diese Amblyopie vorkomint; aber auch weiter
riickwiirts im Opticus kann gerade das papillomaculare Nervenfaserbiindel
unter Umstéinden der Anémie in der Nachbarschaft der Centralgefisse
ausgesetzt sein. Es wiire dann je nach dem Grad und der Dauer dieser
localen Aniimie im Sehnerven leicht verstindlich, dass einmal die Funetion
des cilioretinalen Gesichtsfeldes wieder ganz normal wurde, einmal dagegen
sehr missig blieb (Finger: 4 m). Anders kann der Zusammenhang sein,
wenn von vornherein eine totale Erblindung auftritt und erst nachtriiglich
nach Minuten oder Stunden ein cilioretinales Gesichtsfeld zum Vorschein
kommt — wofiir auch ein Beispiel vorzuliegen scheint. Dann wiirde es
sich wohl um denselben Vorgang handeln wie bei Umwandlung einer
Stammembolie in Astembolie: der Embolus, der urspriinglich centralwirts
von der Abzweigung des ,.cilioretinalen’ Astes sass, wanderte weiter nach
dem Auge hin. Die beiden vorher erwiihnten Fille verhielten sich viel-
leicht ebenso. Wiederum ein ganz anderer Vorgang war es, der in einem
Fall Kxapp's! kurze Zeit nach der Embolie das kleine Gesichtsfeld voll-
stindig vernichtete; wie schon gesagt, wurde das cilioretinale Gefiss, ein
aberrirender Ast der Centralarterie, nach und nach ebenfalls unwegsam

\ Heidelb. Ophth. Ges, 1885,
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in Folge von fortgepflanzter Thrombose oder Arteriitis. Umgekehrt kann
es natirlich geschehen, dass das cilioretinale Gesichtsfeld spiter ver-
schwindet, indem die Netzhaut in Folge der Wiederherstellung der Circu-
lation in grosserer Ausdehnung oder nahezu vollstindig ihre Funetion
wieder erlangt (2 Fille).

Das cilioretinale Gesichtsfeld liegt, so sagten wir, in der Nihe des |

Fixirpunktes. Das ist die Regel. Doch ist es weiterhin miglich, dass es
sich gelegentlich nach aussen oder nach oben oder unten an die dem

blinden Fleck entsprechende Stelle anschliesst, da ecilioretinale Gefiisse |

nicht nur nach der Seite der Macul, lut. hin vorkommen. In der That
war in MiTrenporr’s Fall ITI' das Auge villig blind ausser in einem

kleinen elliptischen Streifen des Gesichtsfeldes auf der Schlifenhalfte, der

den beiden am unteren nasalen Papillenrand sichtbaren Ciliargefissen
genau entsprach. Diese Gefisse behielten withrend des ganzes Verlaufes
unverindert ihre Blutfiille bei. Am Tage nach der Embolie betrug die
Sehschirfe ,,im temporalen Bezirk® 8/, was fiir die soeben erst ndher
bezeichnete Stelle ungefihr die normale Hihe bedeuten wiirde.

Diese Gruppe von Fillen gleicht ohne Zweifel der vorhergehenden,
die nur die Astembolien umfasste; ihr steht nun wiederum vermuthlich
die folgende Gruppe sehr nahe.

Temporaler Gesichtsfeldrest. Es giebt Stammembolien, bei
denen ein kleines excentrisches (tesichtsfeld, ebenfalls nach aussen hin,
meist mit sehr geringem Sehvermdgen, das sich hichstens bis auf Finger-
zihlen in der Nihe hebt, vorhanden ist, ohne dass ein cilioretinales
(refiss bei der Augenspiegeluntersuchung sichtbar wiire. Bei meiner Pa-
tientin war eine Netzhautpartie lichtempfindlich geblieben, welche giirtel-
formig die Sehnervenscheibe umgab; ich zweifle nicht, dass diese Zone

den Fortbestand einer geringen Function der Blutzufuhr von den Ciliar-

gefissen her durch kleinste cilioretinale Zweige verdankte, dureh welehe
sich schon die auffillige Abnahme der Netzhauttribung in der Nihe des
Papillenrandes, in gewissem Sinne auch die leicht gelbliche Firbung des
Sehnerven erklirte. Auf Grund des anatomischen Nachweises von regel-
miissigen Gefissverbindungen am Sehnervenkopf war ich Anfangs iiber-
zeugt, dass ich in den verdffentlichten Emboliekrankengeschichten eine
orosse Zahl derartiger Gesichtsfeldiiberreste auffinden wiirde. Indessen
sind nmach den oben angestellten Erirterungen die Gefissverbindungen
nicht immer in gleich hohem Grade ausgebildet, wenn sich ihr Einfluss
auch mehrfach, in der Rithung oder gelblichen Firbung der Papille, in

! Transact. Amer, ophth. Soe. 1882; nach drekiv fiir Augenheilkunde. 13. 8. 524,
Centralblatt fiir praktische Augenheilkunde, VI. 8.501, Scamior's Jahrb. 203. 8. 272,
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Blutungen an ihr, in Luﬁkeu der Trulmng . 8. W. geltend macht. Es
ist demnach nicht mehr als eine Vermuthung, dass es sich in den (min-
destens 16) Fillen mit einem , kleinen Gesichtsfeld nach anssen® um etwas
ihnliches wie bei meiner Patientin handelte. Eine genaue Bestimmung
des Ortes der erhaltenen Lichtempfindlichkeit wird durchweg vermisst;
dieselbe wire zudem mit Sicherheit meist nur mittelst der ophthalmosko-
pischen Beobachtung des Flammenbildes auf der Netzhaut zu erreichen.
Mehrmals -heisst es, dass nur stark nach aussen noch Lichtschein bemerkt
wurde. Auch bei meiner Patientin schien es zuerst nach ihren Angaben
und bei der Prifung auf Erkennen von Handbewegungen, als ob die Netz-
hautinsel, die nicht vollkommen gelihmt war, viel weiter peripher liegen
miisste, als hinterher der Augenspiegel zeigte. Die Tiuschung ist bei dem
Mangel einer centralen Fixation und bei der Neigung des Auges, sich
immer wieder nach der einzigen hellen Stelle hin zu drehen, wohl er-
klirlich. Trotz jener Angabe ,stark nach aussen* kinnten also die be-
treffenden Fille hierher gehdren. Das noch funetionirende Netzhautgebiet
braucht natiirlich nicht einen geschlossenen Ring wie in meinem Fall zu
bilden, sondern es kann sich ebenso wie die Liicken in der Tribung auf
ein Stiick des Papillenumfanges beschriinken und bald mehr, bald weniger
weit in radidrer Richtung reichen. Ob gleichzeitig andere Zeichen einer
ausgiebigen Gefissverbindung am Sehnervenkopf bestehen, ist aus den
Krankengesehichten meist nicht ersichtlich; nur zweimal hatte die Papille
bei ansecheinend absoluter Netzhautanimie die normale Farbe und kaum
hiufiger trat der rothe Hintergrund an einer umschriebenen Stelle am
Papillenrand inmitten der dichten Triibung nahezu unverhiillt zu Tage.
Darauf kommt aber auch nicht viel an. Denn das Sehvermigen der
kleinen Netzhautpartie ist gewdhnlich sehr gering:; daraus geht hervor,
dass die Circulation daselbst ebenfalls sehr schwach ist, obwohl ausserdem
nicht nur eine Animie des Sehnerven wie bel manchen echt cilioretinalen
(vesichtsfeldern, sondern auch die minimale Ausdehnung der functioniren-
den Nefzhaufstelle das Ergebniss der Sehpriifung beeintrichtigen kinnen.
Wire ein kleines Netzhautgebiet am Papillenrand sehon vorher aus-
schliesslich durch Zufluss von den Ciliargefissen her ernihrt worden, so
brauchte es nach der Embolie doch nicht unversehrt zu bleiben, da es
ja — eine winzige Insel in dem aniimischen Hintergrund — nach dem
Fritheren ebenfalls eine Cireulationsstirung erfihrt und in Folge dessen
sich tritbt und offenbar auch an Sehschirfe verliert. Meist aber tritt der
ciliare Zufluss wohl erst zum Ersatz ein und wird dann um so weniger
ausreichen, die Function der Netzhaut und ihre Durchsichtigkeit in nor-
malem Zustand zu erhalten. Nur selten scheint, ohne dass cilioretinale
Gefisse sichtbar sind, aber iihnlich wie in den Fillen, wo solche existiren,
Fiscnne, Embolie. 13
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eine grissere Strecke der Netzhaut dauemd ungetruhl; uud bei ziemlich
guter Function zu bleiben. Andererseits kann es hiernach nicht auffallen,
dass in manchen Fillen trotz normaler Riothung der Papille ohne oder
mit nur missiger Netzhantcirculation und selbst einmal bei vorhandener,
wenn auch nicht bestindiger Liicke in der Tribung am Rande-des Seh-
nerven der Gesichtsfeldrest von vornherein und andauernd fehlte.
Wihrend nun derselbe meist schon frithzeitig, sicher in den ersten
Stunden oder Tagen, vorhanden war, entwickelte er sich zweimal erst
nach lingerer Zeit, nach etwa 2 Wochen, aus einer Amaurose. Dabei
kam ein schwacher Blutstrom in den Netzhautgefissen in Gang; gleich-
wohl waren vermuthlich die ecilioretinalen Gefassverbindungen die eigent-
lichen Quellen des wiedererwachenden Lebens. Denn die lichtempfind-
liche Stelle war nicht die, an welcher die Circulation am kriftigsten zu
sein schien. Vielmehr wurden vielleicht schon wihrend der vollkommenen
Animie der Centralgefisse einzelne Strecken der Netzhaut in der Um-
gebung der Papille von den Ciliargefissen her noch mit Blut versorgt,
freilich nicht in einer zu missiger Function ausreichenden Weise, auch
nicht geniigend, um die normale Durchsichtigkeit zu hehalten oder zuriick-
zuerlangen, aber doch so, dass sie eine bessere Lebensfihigkeit als die
iibrige Netzhaut bewahrten und deshalb mit der Herstellung des Kreis-
laufes wieder auflebten. A
Bevorzugung des temporalen Gesichtsfeldquadranten. Der-
selbe unmittelbare und mittelbare Einfluss der cilioretinalen Gefiissverbin-
dungen auf das Gesichtsfeld, der fiir diese Gruppe denkbar ist, wird aber
auch in den gleich zahlreichen Fiillen nicht ausgeschlossen sein, in denen
von Anfang an oder spiter nicht nur an einer kleinen Stelle nach a,u:asenw
hin, sondern fast im ganzen temporalen Quadranten oder zugleich nach oben
ﬂder unten Lichtempfindung nachgewiesen werden konnte oder in denen
das ganze Gesichtsfeld erhalten war, doch so, dass es neben ungefibhr
concentrischer oder vorwiegend nasaler Einengung fiberall ein geringes
Sehvermigen, nach aussen hin aber ein weit besseres zeigte. Doch lmmmt;
fir diese Bevorzugung der Papillennachbarschaft weiterhin der Umstand |
in Betracht, dass die Papille das Gefisscentrum der Netzhaut ist. Der
schwache Blutstrom in den Centralgefissen nach einer Embolie wird im
Allgemeinen den Netzhautabschnitten, die weiter von der Papille entfernt
sind, weniger zu Gute kommen als den nahen. Aus dem gleichen Grunde
soll sich ja nach Korner! bei Druck auf den Bulbus das Gesichtsfeld
stets von der Nasenseite her verfinstern und schliesslich nur eine Netz-

' Wien. med. Wochenschr. 1886, Nr. 9; nach Cenfraiblatt fiir prakt. Augen-=
heilkunde. X. 8. 147, i
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hautpartie functmnsf"ahlg blmheu, welche um deu Sehnerven mselfmmig
gelagert ist — was ich freilich nach einigen Selbstversuchen nicht be-
stitigen kann. Reicht aber alles dies auch zur Erklirung aus? besonders
auch dann, wenn sich zuweilen das kleine temporale Gesichtsfeld mit der
Zeit zwar weiter ausdehnt, vornehmlich nach dem Rande hin, im Ganzen
aber auf den temporalen Quadranten beschrinkt bleibt und einmal selbst
den Fixirpunkt nicht erreichte? Maenus! hat in einem Falle von an-
geblicher Sehnervenblutung etwas ganz Aehnliches beobachtet. 14 Tage
nach der plotzlichen Erblindung glaubte Patient nach aussen hin eine
leise Lichtempfindung zu haben und diese Spur von Sehvermigen hob
sich dann langsam, aber stetig, so dass b Wochen nach der Erkrankung
Finger gezihlt und alle umgebenden Gegenstinde unterschieden werden
konnten. Die fussere Netzhauthilfte und die Macul. lut. blieben aber
blind. Auf diese Verlaufsweise legt nun Maexus grosses Gewicht fiir die
Differentialdiagnose zwischen Embolie der Centralarterie und Sehnerven-
blutung und er erklirt sie in diesem Falle, der erst 8 Tage nach dem
Beginn zur Beobachtung kam, fiir das einzige, hier verwerthbare Unter-
scheidungsmerkmal. Nebenbei bemerkt, scheint er sonach auf andere,
4 Jahre vorher von ihm besonders betonte Symptome, so auf die angeb-
lich fiir die Annahme einer Embolie erforderliche absolute Netzhautanimie,
nicht mehr viel zu geben. Wegen des weiteren Verlaufes also trigt
Macxus kein Bedenken, die Diagnose anf eine Sehnervenblutung zu stellen
und ,,die Méglichkeit einer Embolie mit aller Bestimmtheit auszuschliessen,
Die Netzhautarterien waren, wie MacNUs angiebt, fiberall in genau gleicher
Weise sehr schwach gefiillt, auf der inneren Netzhauthilfte gerade so wie
auf der dusseren. Hitte die Retina, so meint Maexus, ihre Function
ursprilnglich in Folge von acuter Andmie eingebiisst und jetzt auf der
nasalen Hilfte durch neuen Blutzufluss wiedererlangt, so misste sich im
Angenspiegelbild ,,nothwendigerweise” eine entsprechende Differenz in der
Gefissfiillung auf der inneren und #usseren Netzhauthalfte kundgeben,
was eben nicht der Fall war. Allein dabei macht Magyus stillschweigend
die unerwiesene und offenbar unrichtige Voraussetzung, dass simmtliche
Netzhautbezirke genau gleichmiissig unter einer Anémie im Centralgefiss-
system leiden und dass eine schwache Circulation in dem letzteren
wiederum genau gleichmiissig simmtliche Partien der Retina erniihrt und
functionsfihig macht, Kommt somit dem Ortlichen Missverhiiltniss
zwischen Cireulation und Funetion der Netzhaut nicht die Bedeutung zu,
welche Maexus ihm beimisst, so wiisste ich nicht, in welch anderer
Weise gerade die hier beobachtete Gesichtsfeldform zur Unterscheidung

\ Klinische Monatshiitter fiir Augenkheilkunde. XVI. 1878, 8. 78,
13+
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der Sehnervenblutung von der Emhnlle noch verwerthet werden Lﬂnnte
Nach dem Wegfall seines einzigen angeblichen Beweises fiir Apoplexie
miisste aber selbst MaenuUs die Diagnose einer Embolie fir gleich wahr-
scheinlich halten. Ist dann nicht auf Grund aller bisherigen Erirterungen
und namentlich im Hinblick auf den Mangel jeder Venenstauung in der
Netzhaut iiberhaupt viel mehr an Embolie als an Sehnervenblutung zu
denken? Dass Maexus zu der soeben nidher beleuchteten Auffassung
seines Falles gelangte, muss um so mehr iiberraschen, als ja GRAFE's
Emboliefall, so ziemlich der einzige, dessen Diagnose MaeNus gelten ldsst,
jedenfalls derjenige, den er als den Typus der Centralarterienembolie hin-
stellt, einen auffallend nahe kommenden Verlauf zeigt. Auch hier kehrte
14 Tage nach der Embolie zuerst etwas Sehvermigen des papillaren Netz-
hantquadranten wieder und es nahm dann noch zu bis auf Fingerzihlen,
wenn es auch nicht die Hohe und Ausdehnung erreichte wie in dem
Falle von Maeyus; von letzterem liegt iibrigens keine einzige Gesichts-
feldmessung vor und die Angabe halbseitiger Defect”* ist gewiss nicht
wortlich zu nehmen. Allerdings schien in Grirg’s Fall die Gefissfillung
auf der temporalen Netzhauthilfte eine schwiichere zu bleiben als auf der
nasalen, aber es wird ausdriicklich mitgetheilt, dass die Lichtempfindlich-
keit nicht an den Ort der kriftigsten Circulation gebunden war.

Im Gegensatz zu MaeNUs vermag ich sonach die eigenthiimliche Art
der Gesichtsfeldstorung, die Bevorzugung des temporalen Quadranten nach
Embolie der Centralarterie nicht fir undenkbar und villig rithselhaft zu
halten; ja ich erblicke in dem Vorkommen dieser Gesichtsfeldform weit
mehr als Zufall. Gleichwohl bin ich selbst weit entfernt von der Meinung,
mit dem, was ich vorhin dber die Ursachen dieses Verhaltens des Ge-
sichtsfeldes iiusserte, die niheren Bedingungen desselben hinreichend klar-
gestellt zu haben. Oefters scheint weder die Wirkung der Ciliargefisse,
noch der Einfluss der Papillenniihe eine befriedigende Erklirung zu er-
moglichen. Die Gestaltung des Gesichtsfeldes hingt eben ausserdem von
anderen Factoren ab, darunter vor allem von der Empfindlichkeit der
Netzhaut, wie wir vor der Hand sagen miissen, und diese brancht nicht
{iberall glemh gross zu sein.

Unregelmiissige Gesichtsfeldformen. Es ist dann auch nicht
zu verwundern, dass es noch Gesichtsfeldverinderungen ganz anderer,
unregelmissiger Art giebt. So kommt zuweilen ein kleiner excentrischer
Ueberrest, fern von der dem blinden Fleck entsprechenden Partie, vor,
mit dem z. B. hoch oben aussen Handbewegungen wahrgenommen wer-
den, oder es sind mehrere derartige Stellen vorhanden, indem hier und
da im Gesichtsfeld etwas quantitative Lichtempfindung nachzuweisen ist,
wihrend andererseits bei Riickbildung einer totalen Amaurose in dem
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noch amblyopischen Gesichtsfeld auch einzelne fleckfirmige oder streifige
Liicken, inselfirmige Abschnitte mit moch schwiicherem Sehvermigen,
voriibergehend aufzutreten scheinen. Eine zweite Form, von der freilich
‘nur selten Messungen und Zeichnungen mitgetheilt werden, besteht darin,
dass das Gesichtsfeld ungefihr concenfrisch oder unregelmissig eingeengt
ist, ohme mach aussen hin ein besseres Sehvermigen zu zeigen. In dem
Falle von Vossios z. B. war die Aussengrenze besonders stark unten und
innen (bis anf 20°) hereingeriickt, wenig aussen oben und aussen unten,
fast gar nicht von oben, von oben innen und von aussen. Eine viel
stirkere Einengung scheint in HirscusErG's Fall Nr. 7 vorzuliegen. In
einer Anzahl anderer Fille werden nur unbestimmte, kaum verwerthbare
Angaben gemacht, z. B. die, dass im ganzen Gesichtsfeld Lichtempfind-
lichkeit existirte; hatte das Gesichtsfeld wirklich normale Grenzen? Ein-
springende Winkel wiirden hier vielleicht auf Embolien peripherer Aeste
beruhen oder die ganz ungleiche Schidigung der verschiedenen Meridiane
hiingt von Differenzen der Empfindlichkeit ab oder, wo die Einengung
wirklich concentrisch erfolgt, kinnte neben der Netzhautanimie oder selbst
mehr als diese die Animie des Sehnerven von Bedeutung sein. Beide
unregelmissige Gesichtsfeldformen, im Ganzen selten, finden sich {ibrigens,
wie es scheint, gleich den typischen ebensogut schon von vornherein, falls
die Arterienverstopfung eine unvollstindige ist, als erst spiter nach der
Wiederherstellung eines Netzhautkreislaufes. — Endlich war ein einziges
Mal voriibergehend ausschliesslich im Centrum ein schwaches Sehvermigen
vorhanden, und einmal erlangte lediglich eine kleine centrale Netzhaut-
stelle wieder fiir die Dauer eine beschrinkte Funetion.

Bleibender Totalausfall. Es ist behauptet worden, mit der Wieder-
fiilllung der Gefisse miisse die Netzhaut wieder in den Besitz ihrer vollen
Funection gelangen, sie vertrage lange Zeit den hochsten Grad der Blut-
armuth; wenn trotz Beseitigung der letzteren die Amaurose hestehen
bliebe, wie es in den ,,Emboliefillen” oft zu beobachten ist, so wire diese
itberhaupt nicht durch Aniimie (Embolie), sondern durch eine Sehnerven-
lision (Apoplex. Nerv. opt.) entstanden. Indessen unterscheiden sich die
Fille, auf welehe man sich hierbei stitzt, die Ischimien von AvrrED
Grire, HepDivs u.s. w., die mehr oder weniger vollstindig geheilt
wurden, wesentlich von den Embolien. Vor allem ist anzunehmen, dass
bei ihnen trotz der weitgehenden Verengerung der Arterien der Blutstrom
nicht unterbrochen, ja nicht einmal hochgradig gestirt ist. Denn abge-
sehen von gelegentlichem Auftreten eines Venenpulses oder dem Nachweis
einer kiinstlich hervorgerufenen Arterienpulsation — die ophthalmosko-
pischen Folgeerscheinungen der Aniimie wie wir sie bei zweifelloser Em-
bolie kennen lernten, die Gefiissverinderungen, Blutungen u. s. w., na-
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mentlich aber die Netzhauttribung, deren Auftreten bei wirklicher Aniimie
fast ausnahmslos sehr zeitig zu erwarten ist, fehlen {iberall. Andererseits
geniigt aber anscheinend eine sehr geringe continuirliche Blutzufuhr, um
die Funection der Retina zu unterhalten, eine Blutzufuhr, die natiirlich
immer noch weit reichlicher sein muss als da, wo ein Pfropf durch nicht
ganz vollstindige Verstopfung der Centralarterie das Sehvermigen sofort
vernichtet, wie es vorzukommen scheint. Deshalb muss man eher daran
denken, dass die zeitweilige Erblindung in jenen Fillen ihren Grund nicht
allein in der Ischimie hat, sondern vorzugsweise in einer zugleich die
Ischiimie verursachenden Erkrankung, in einer retrobulbiren Neuritis, bei
der ja ein derartiges Verhalten der Sehnervenfunection nichts Unerhirtes
wire, Doch wenn man auch zugeben wollte, dass die Blutarmuth be-
deutend genug war, um die Netzhaut zu lihmen, fiir einen giinstigeren
Ausgang dieser Fille wiirde der weitere wichtige Unterschied mitwirken,
dass hier allem Anschein nach spiiter der Kreislauf ein normaler wird,
wihrend er nach Embolie in der Regel diusserst mangelhaft ausfillt, trotz
scheinbar vollkommener Gefassfillung. So kommt es auch, dass zuweilen
die Embolieerblindung ganz unverindert fortdauert oder nur einem mini-
malen Sehvermigen Platz macht, obwohl der Netzhautblutstrom schon
zeitig, zwischen der 15, und 24. Stunde nach der Embolie, zwischen der
8. und 16. Stunde, vor der 12. Stunde, ja selbst noch innerhalb der ersten
2 Stunden wiederkehrte. Der neue Kreislauf war thatsichlich sehr schwaeh,
wie aus der Zuspitzung der Venen nach der Gefiisspforte hin, aus dem
Zerfall der Blutsiulen in rothe und farblose Cylinder, aus der Zunahme
der Netzhauttritbung w. s. w. hervorgeht. Dass unter solchen Umstiinden
trotz der kurzen Daumer der absoluten Anidmie die Retina blind blieb,
wird um so leichter verstindlich, wenn man die Thatsache beriicksichtigt,
dass selbst bei Wiederherstellung normaler Circulation lingere Zeit ver-
fliesst, ehe sich die Netzhaut von einer Animie gleicher Dauer erholt, In
dem Falle von Murgs?!, wo etwa 1 Stunde nach der Embolie das Strom-
hinderniss beseitigt wurde, blieb der Gesichtsfelddefect noch ,.einige Zeit*
bestehen. Bei meiner Patientin hatte nach der zweistiindigen Anfimie

das Sehvermigen, wie es scheint, erst am nichsten Morgen die normale —

Hihe wiedererlangt, vom centralen Scotom abgesehen; Anfangs erschien
alles ,streifig”* (in Folge von ungleichmissiger Ausbreitung der Function

uber die Netzhaut?) und sicher noch nach 7 Stunden viel weniger deut-

lich als in der Peripherie des linken Auges. Auch wenn eine Stamm-
embolie in eine Astembolie iibergeht, was gewihnlich sehr bald geschieht,

! Transact. of the ophth. Sec. VIIL 8. 151; nach Centralblatt fir praktische
Augenheilbunde, XITI. 1889, 8,12, und drchiv fir Augenheilkunde. 20. 8. 225.
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wird das temporir der Circulation beraubte Gebiet nicht sofort wieder
villig functionstiichtig; so brauchte in Bexson’s! Falle, wo die totale Er-
blindung nur 3 Minuten dauerte, die Aufhellung der unteren Gesichts-
feldhilfte 15 Minuten Zeit, um sich bis zur Horizontalen auszubreiten.
Blitzartige Wiederkehr der vollen Function scheint allein bei minimaler
Dauer des Blutmangels miglich zu sein. Wie lange die Netzhaut die
absolute Andmie ohne allen Schaden vertrigt, vermag ich nach den Be-
obachtungen bei Embolie nicht sicher zu beurtheilen. Wo der volle Blut-
strom wieder frei und das Sehvermigen ganz normal wurde, wiihrte die
absolute Aniimie immer nur kurze Zeit, in meinem Falle 2 Stunden, in
dem von HirscuBErG, von Wopp-WHITE ete. einige wenige Stunden.
Von Ewers' Fall und anderen — die unvollstindigen Embolien abge-
rechnet, die natirlich andere Verhiiltnisse zeigen — kenne ich weder die
Dauer der Animie, noch die Ergebnisse einer etwaigen genauen Gesichts-
feldaufnahme. Andererseits ist bisweilen selbst erst nach 14 Tagen eine
Spur von Lichtschein aufgetreten. Dies geschah aber nur an Stellen der
Netzhaut, welche in der Nihe der Papille liegen und die vermuthlich
durch ecilioretinale Gefissverbindungen mnoch am Leben erhalten waren.
Wenn manchmal, allerdings nach viel kiirzerer Zeit, trotz unvollstindiger
~ Wiederherstellung des Kreislaufes ein besseres Sehvermigen beobachtet
worden ist, so muss angenommen werden, dass der Kreislanf, vielleicht
niemals ganz oder doch nur auf kurze Zeit unterbrochen, weit kriftiger
wurde als da, wo die Amaurose dauernd war; ist doch die Circulation oft
schwierig und unsicher allein nach dem ophthalmoskopischen Befund zu
beurtheilen. Ferner ist eine ungleiche Lebensfihigkeit der Retina mit in
Betracht zu ziehen. Und endlich kann der wechselnde FEinfluss der
Choriocapillaris ebenfalls eine Rolle spielen. Jedenfalls braucht die Netz-
haut, wenn ihr zeitig wieder etwas Blut zugefithrt wurde, selbst noeh nach
Tagen einer villigen Amaurose nicht total abgestorben zu sein, sondern
sie kann dann bei Zunahme der Circulation wieder zu functioniren be-
ginnen und unter langsamer, Tage oder sogar Wochen lang fortschreiten-
der Besserung ein Sehvermdgen von wechselnder Hohe erreichen, wenn
auch die Besserung nicht immer eine anhaltende ist, sei es weil die Netz-
haut schon zu stark unter der anfinglichen Anfimie gelitten hatte, um
ganz wieder anfzuleben, sei es weil die Blufzufuhr wieder nachlisst. Dass
trotz der giinstigen Wendung im Verlaufe Netzhautanimie die Ursache
der Functionsstérung war, beweist vor anderem das Auftreten der Triibung
und sonstiger sichtbarer Folgen der Aniimie; aber gerade hierin ifussert

V Ophéh. Rev. 1. 1886. 8. 1; mnach Adrehiv fiir Augenheilbunde. 17. 8. 288,
und Cenfralblafl fiir prakfische Augenheilkunde. X. 1886. 8. 25.
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sich die Differenz zwischen diesen Beispielen und jemen Ischiimiefillen in
Betreff der Ursache der Sehstirung.

Das Gesichtsfeld hat, wie wir sahen, nach Embolie des Stammes der
Art. centr. ret.! sehr hiufiz die Eigenthiumlichkeit, dass der temporale
(Quadrant wesentlich bevorzugt ist, indem er entweder ausschliesslich an
ciner kleinen Stelle oder in grisserer Ausdehnung einen Rest von Seh-
vermigen aufweist oder doch eine hihere Sehschiirfe als die iibrigen Theile
besitzt. Dem gegeniiber war nur ganz selten die Lichtempfindung an
beliebigen anderen Stellen der Peripherie oder allein im Centrum erhalten
oder es wurde angeblich eine concentrische Einengung des Gesichtsfeldes
mit gleichmissiger Herabsetzung des Sehvermigens gefunden, wihrend
sonst die Erblindung vollstindig war oder genaue Angaben fehlen. Hierin
ist aber die Embolie der Centralarterie dem Glaucom &hnlich. In den
spiteren Stadien desselben bildet das Gesichfsfeld hiufig nur noch einen

temporalen Sehlitz, ein horizontales Oval. welches die dem blinden Fleck

entsprechende Stelle umfasst oder sich von da nach aussen oder gegen
den Fixirpunkt hin erstreekt. Nun ist oft eine Behinderung der Blut-
zufuhr zur Netzhaut an der Verengerung und Streckung der Arterien
und an dem Arterienpuls deutlich zu erkennen; und Erkrankungen der
Gefasswand sind ophthalmoskopisch und anatomisch nachgewiesen. Hier-
nach kinnte man vermuthen, dass die Aehnlichkeit des Gesichtsfeldes hei
Embolie und Glaucom ihren Grund in der gleichen Ursache der Functions-
storung hat, dass also bei Glancom weder eine Chorioiditis noch ein Seh-
nervenleiden, weder der Druek auf die Nervenfaserschicht noch die Exca-
vation, sondern die Erschwerung des retinalen Blutstromes durch die
Bulbusspannung oder durch das Gefissleiden oder durch beides die
Function der Netzhaut schidigt. Manche glaucomatise Erblindungen
kommen ganz acut wie Embolien zu Stande und man hat dann in der
That eine ischimische Netzhautparalyse fiir die Ursache gehalten. Selbst
die prodromalen voriibergehenden Erblindungsanfille, eine weitere dussere
Aehnlichkeit mit Embolie, sind auf Netzhautanimie zuriickgefihrt worden.
Die betriichtlichen Schwankungen der Aussengrenzen, welche PrriGer
gesehen hat, kinnten aus Kreislaufstorungen in der Retina erklirt werden.
Ebenso wiirden sich damit die seharfbegrenzten, sectorenformigen, tief
cingeschobenen Defecte und der hiufige Beginn mit Einschrinkung des
(Gesichtsfeldes von der nasalen Seite her wohl vereinigen lassen. Allein
hei Embolie hat die eigenthiimliche Gesichtsfeldform in der Mehrzahl der
Fille Griinde, welche fiir Glaucom nicht gelten; sie entsteht dadurch,
dass cilioretinale Gefisse, sichtbar oder nicht sichtbar, eine vom Central-

! Auch bei Astembolie, nur aus ganz anderen Griinden.
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gefisssystem unabhingige Blutzufuhr ermiglichen, wihrend nicht abzu-
sehen ist, warum bei Glaucom gerade diese Gefisse allein von der Druck-
steigerung u. s. w. verschont werden sollten. Nur in einem kleineren
Theil der Fille kam eine allgemeine, also vielleicht bel Glaucom ebenfalls
wirksame Ursache, der Umstand, dass die Papille das Gefasscentrum der
Netzhaut ist, in Frage. Die Beobachtungen bei Embolie berechtigen also
nicht dazu, die glaucomatise Funetionsstirung in ausgedehntem Maasse
aus Unregelmissigkeiten der Circulation herzuleiten, wiewohl deren Ein-
fluss micht gleichgiiltiz sein wird. — Die Gesichtsfeldform der Embolie
kommt auch sonst hiuficer vor. Zunichst bei tabetischer Sehnerven-
atrophie. Diese lasst manchmal nur einen excentrischen Sehlitz, zwischen
Centrum und blindem Fleck, iibrig; ausserdem kann die Einengung des
Gresichtsfeldes mit einspringenden Winkeln beginnen und sogar mit einem
sectorenformigen Defect verbunden sein. Trotzdem wird es gerade durch
den Vergleich mit Embolie sehr unwahrscheinlich, dass die Kreislaufver-
hiiltnisse in der Retina allgemein bestimmend fir die Form des Gesichfs-
feldes sind. — Die Erblindungen nach Blutverlusten zeigen ofters gleich-
falls einen kleinen Gesichtsfeldrest, der, wie es scheint, zuweilen im
temporalen Quadranten liegt. Dabei ist aber der Blutstrom in den Central-
gefissen nicht mehr als in anderen Fillen mit Amaurose u. s. w. ver-
dndert, sein Einfluss also sehr fraglich. — Bei manchen anderen patho-
logischen Zustinden dagegen ist das gleiche Gesichtsfeld offenbar durch
die gleiche Ursache, wenigstens vorwiegend, bedingt. So kehrt ein kleines
temporales Gesichtsfeld bei Neuritis mit ganz engen Arterien und ,,ani-
mischer® Netzhauttriibung wieder. So wurde es in Fillen von Kreislauf-
storungen unklarer Natur angetroffen, wie sie z. B. LEBer und DEvTscH-
MANN® beschreiben. So scheint es auch einmal in Jicer's Beobachtungen
von , Hyperimie mit Blutstockung® vorzuliegen. Namentlich aber kann
die Apoplex. Nerv. opt. dasselbe Gesichtsfeld wie die Embolie zur Folge
- haben. In einem solchen Falle®* nahm ein vom Papillenrand nach dem
gelben Fleck hin zeigendes Dreieck nicht mit Theil an der allgemeinen
Tritbung und es war Anfangs vom Gesichtsfeld nur ein kleiner tempo-
raler Schlitz iibrig, der gerade am Fixirpunkte endigte. Im weiteren
Verlaufe verbreiterte sich derselbe und ,erreichte-nach aussen fast die
normale Ausdehnung®(?), wihrend er nach innen zu nicht grisser wurde.
Diese Uebereinstimmung ist dann erklirlich, wenn bei der Sehnerven-
blutung die Compression der Centralarterie den Hauptgrund der Functions-

! drekiv fiir Ophthalmologie. 27. 1. 8. 310.

* PacewstecHER und Simiscn, Klin. Beob. aus d. Augenheilanstalf z. Wieshaden.
- 1861. 1. Heft. 8.54. Vergl. auch den 4. Fall, den ScaULLER, Zur Embd. der Art.
centr. ref. Diss. 1888, trotz der starken Vemenfiillung als Embolie beschreibt.
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storung darstellt. De1 Druck auf dl& Nervenfasern wm‘de dabei mehr in
den Hintergrund treten und nur gelegentlich zur Geltung kommen, in-
dem er z. B. zu der anfinglichen Amblyopie des kleinen Gesichtsfeldes
mit beitrigt. Aber noch eine andere Gesichtsfeldanomalie, deren Be-
dingungen sich verwickelter gestalten, ist beiden, der Sehnervﬁnhlutung
und der Embolie, gemeinsam.

Centrales Snot-ﬂm. Macxus fand bei einer Sehnervenblutung mif
Compression der Centralgefisse (sein Fall I) ein Jahr nach der fast totalen
Erblindung ausser einer Gesichtsfeldeinschrinkung von innen und unten
her dicht diber dem Fixirpunkt einen umschriebenen Defect, ,,dessen Quer-
durchmesser etwa 4 umfasste, wihrend sein Lingsdurchmesser an der
breitesten Stelle hichstens 15" betrug.*

Ebenso ist nach Embolie der Centralarterie ein centrales Scotom,
genau central oder in nichster Nihe des Fixirpunktes, beobachtet worden
und zwar ausser in meinem Falle nicht weniger als acht Mal. Dabei ist
ein Fall Trerren’s! nicht mit beriicksichtigt, in welchem bei angeblicher
Embolie eines Astes ein unregelmissig kreisfirmiges centrales Scotom von
25% horizontaler und 10° verticaler Oeffnung vorhanden war, das den
blinden Fleck mit einschloss. Das Auge hatte vorher an einer Chorioid.
dissem. gelitten; daher der gelbe Fleck, der jetzt noch im Centrum sicht-
bar war. Auf diesem alten Herde beruhte das Scotom wenigstens zum
Theil; durch die neue Erkrankung war es hichstens, wie es scheint, ver-
grdssert, worden. Es ist aber iiberhaupt sehr fraglich, ob diese neue
Affection eine Astembolie war. Von der Papille nach oben aussen verlief
ein ,ganz blutleeres® feines weissliches Gefiss, das nach der Peripherie

|
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hin allmihlich diinner wurde. Die Tritbung hielt sich aber keineswegs

an das Gebiet dieser Arterie, welche offenbar der verstopfte Ast sein soll;
sie war vielmehr vor der Papille und deren Umgebung mit Einschluss
der Macul. lut. am dichtesten. Und im weiteren Verlauf kam rings um
die Sehnervenscheibe ein Bluterguss zum Vorschein, der zudem nach
innen unten die grisste Ausdehnung hatte. Eine unvollstindige Stamm-
embolie mit ungleichen secundiren Verinderungen der verschiedenen
Arterienzweige wire nach dem ophthalmoskopischen Befund wahrschein-

licher. Ich halte aber die Diagnose der Embolie iiberhaupt fir unrichtig.

Ueber den Beginn der Sehstorung scheint nichts Genaueres festgestellt

zu sein, und die Quelle fiir einen Embolus war nicht nachzuweisen; vor
allem aber ist der Umstand mit Embolie nicht vereinbar, dass die Aussen-
und Farbengrenzen iberall normal waren. Die Sichtbarkeit der Temp.
sup. in der geschilderten Weise miisste auf animische Wandverinderung

Y Archiv fiir Ophthalmologie. 23. 3. 8. 23.
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zuriickgefiihrt werden; wie sollte aber eine Animie mit solchen Folgen
fiir die Arterie die Netzhautfunction durchaus unversehrt lassen? Dagegen
wird es durch eine primire, z. B. luetische Gefiissentartung mit schein-
- barer Blutleere oft nicht verhindert, dass ein geniigender Kreislauf fort-
besteht und das Gesichtsfeld seine normale Ausdehnung heibehilt. Aber
auch im Uebrigen erweckt die Krankengeschichte Bedenken gegen die
Diagnose einer Embolie. Ich erwihne nur noch, dass es sich um ein
schon vorher krankes Auge handelt und dass sich die neue Erkrankung
angeblich mnach anstrengenden Mirschen in Sonnenhitze einstellte. Ich
habe deshalbh Trerrer’s Fall in meiner ganzen Arbeit nicht mit ver-
werthet. Ebensowenig vermag ich in EsmamEert’s Fall! von ,,Embolie oder
Himorrhagie** die Erscheinungen, darunter das centrale Scotom, mit
Sicherheit von einer Netzhautanimie herzuleiten. Fir letztere scheint
manches zu sprechen. Die Arterien waren ,,sehr leer®, in der Nihe der
Papille und auf derselben zum Theil kaum sichtbar; es bestand eine
leichte weissliche Papillentriibung, die stellenweise, besonders nach der
Macul. luf. hin iber den Rand hinausging; an der Stelle des directen
Sehens fand sich ein ,,von oben nach unten linglich runder, ovaler
Fleck, fiinfmal kleiner als die Papille, intensiv kirschroth, scharf abge-
- grenzt; die Umgebung war ungetriitbt und normal gefirbt und in ihr
zahlreiche kleine Gefiisschen bis unmittelbar an den Rand des rothen
Fleckes zn verfolgen, in dessen Mitte ein weisses Pilinktchen sichthar
wurde. Aber welches dieser Symptome ist beweisend? Nicht einmal die
Verengerung der Arterien. Im Gegentheil, wenn reine Netzhautandmie
simmtliche Symptome hervorbrachte, so hitte man jetzt, wo sich die
Netzhautfunection wiederherstellte und die Sehschirfe, die spiter auf *9/,,
stieg, neben dem centralen Scotom bereits °/,,, betrug, wohl eine secun-
dire relative Hyperimie erwarten diirfen. Diese wird ja nur ausbleiben,
falls der wieder eingeleitete Blutstrom sehr schwach ist oder in den Netz-
hautarterien besondere Hindernisse antrifft, und dann wird er eben zur
‘Wiederbelebung der Retina nicht ausreichen; war aber die Anfimie zu
gering oder von zu kurzer Dauer, um eine Gefisswanderschlaffung her-
beizufiihren, so konnte sie auch kaum allein die anderen Erscheinungen
verursacht haben. Ausserdem wire gerade Embolie der Centralarterie in
diesem Falle ziemlich zweifelhaft; trotz der ,nicht unbedeutenden Hyper-
trophie des linken Ventrikels* und der bestehenden Graviditit. Die
missige Mydriasis des kranken Auges hat in dieser Frage nichts zu be-
deuten; ich lege ferner keinen Werth darauf, dass die Patientin die Seh-
stirung erst zufillig hemerkte und dass sie auch an eine Beeintrichticung

B

v drehiv fiir Augenheilbunde. 5. 1876. 8. 404.
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des anderen Auges glaubte, wovon objectiv anscheinend nichts nachweis-
har war. Aber die Venen waren zum Unterschied von den Arterien (we-
nigstens zum Theil?) ,,sehr voll“. Ich michte deshalb annehmen, dass
es sich um einen entziindlichen Process handelte, der sich in dem einen
Sehnerven, in geringstem Grade vielleicht anch in dem anderen, allmih-
lich entwickelte und bis in die Netzhaut hinein erstreckte, und der zu-
gleich die Centralgefisse, Arterie wie Vene, comprimirte, doch ohmne die

—

Circulation zu unterbrechen, ohne eine wirkliche Netzhautaniimie zu be-

dingen. Wire dies der Fall gewesen, so hiitte allerdings das centrale

Scotom fiir das Folgende einige Bedeutung: denn vor allem war es positiv
und die Netzhautstelle, die ihm entsprach, allem Anschein nach wesent-
lich grissser als die einzige sichthare Abnormitit dieser Gegend, der rothe
Fleck im Centrum, der {ibrigens kaum von einer Himorrhagie gebildet
wurde. Auch diesen Fall also habe ich ginzlich ausser Betracht gelassen.
Aehnlich verhilt es sich mit folgender Beohachtung Scmixn's.! Bei einer
38 jihrigen Frau entstand plitzlich eine Amblyopie des hisher gesunden
rechten Auges, mit Schmerzen in der rechten Supraorbitalgegend und mit
Eingeschlafensein des linken Beines. Letzteres Symptom verschwand nach
einigen Minuten, der Kopfschmerz nach acht Tagen. Friher nie Kopf-
schmerz oder Herzklopfen. Menstruation normal. Herzbefund negativ.
Nach fast vier Wochen wurde im Sehfeld des réchten Auges ein centraler
querovaler relativer Defect nachgewiesen, welcher, in 12" Entfernung anf-
gezeichnet, nach aussen /,”, ebenso nach oben und unten, nach innen
aber 4" weit reichte. Gesichtsfeldgrenzen normal. Im Augenspiegelbild
»alle Arterien durchgingig, breite Venen‘., Wenn letzteres nicht eine
Hyperimie bedeuten soll, wiirde man an die Stelle der Diagnose einer
retrobulbiren Neuritis, welche ScEOx zuniichst mit Recht angiebt, die
einer voriibergehenden Stammembolie mit restirendem centralen Seotom
setzen dirfen. '

Die acht centralen Seotome? beli Embolie sind nun folgende:

1. Bei der 54 jihrigen Herzkranken SicHEL's erblindete zuerst das
linke Auge mit einem Schlage vollstindig. Tags darauf war die Gesichts-
feldperipherie wieder frei, das Centrum aber noch blind, und zwar hatte
das Seotom fiir 30 em Abstand einen queren Durchmesser von 22 em

Linge und einen senkrechten von 16 em. Papille normal. Venen ,leicht

angefiillt”, Arterien normal breit, sehr blass. In der Macul. luf. eine

dunkelrothe scharf umschriebene ,,Blutung® von 7mm Breite und 4 mm

! Bcudw, Die Lehre vom Gesichisfeld. 1874, 8. 105.
* Nachtriglich finde ich noch einen weiteren, allerdings zweifelhaften Fall bei
ScaiLer, Jakresher. d. Augenklinik. 1879. 8. 33.
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Hihe. In der Peripherie — wie rechts — sehr viele kleine Himorrhagien
und daneben zahlreiche weisse Fleckchen., Im Laufe zweier Monate besserte
sich die Sehschiirfe, bis Jicer Nr. 17 gelesen wurde. Doch sinkt sie
dann wieder rapid, wie spiiter die Section wahrscheinlich macht, in Folge
von secunddren Vorgingen in der Umgebung des unvollstindig obturiren-
den Pfropfes.

2. Der dritte Fall von ScaxaBeL und Sacas betrifft einen 32jihrigen
Herzkranken, der eines Morgens um 8 Uhr plitzlich auf dem rechten
Auge eine hochgradige Abnahme des Sehvermdgens bemerkte; nach Ver-
lauf einer Minute wird schon nicht mehr Hell und Dunkel unterschieden.
Nach 1'(, Stunden beginnt es vor dem Auge zu blitzen, und es stellt
sich wieder quantitative Lichtempfindung ein. Danach weitere Besserung,
so dass 12 Uhr 8§ =%/, doch nur in ,lichten Augenblicken*. JicEr
Nr. 3 in 10 em gelesen. Gesichtsfeldgrenzen normal. Aber centrales
Scotom, in welchem das weisse Blittchen an Deutlichkeit verlor und
helle und dunkle Flecken mit einander wechselten, in der Weise, dass
sich dieselbe Stelle ab und zu aufhellte und wieder tritbte. Halbmesser
des Defectes vom Fixirpunkt aus 10° bis 15° nach allen Richtungen hin,
Die Durchsichtigkeit der Retina ist nur wenig, vielleicht gar nicht ver-
ringert. 1!/, Uhr wieder Amaurose mit dem ophthalmoskopischen Bilde
der Embolie.

3. Ferner liegt eine Mittheilung von Eanes! vor, nach welcher sich
bei einer Embolie der Centralarterie im rechten Auge einer 20jihrigen
Frau die Circulation nach wenigen Stunden wiederherstellte und ein
kleines centrales Scotom die einzige danernde Folgeerscheinung bildete.

4. Mures konnte bei einer 21 jihrigen Patientin den sichtbaren
Piropf, der seit einer Stunde den unteren arteriellen Hauptast verstopfie
und einen entsprechenden Gesichtsfelddefect bedingte, durech Reiben des
Auges entfernen. Die Arterie fiillte sich sofort wieder, das Sehvermdgen
wurde nach einiger Zeit normal, aber es blieb ein kleines Scotom gerade
oberhalb des Fixirpunktes zuriick.

5. Ein Patient Leser's? fand frith beim Erwachen eine Erblindung
des rechten Auges. Nach !/, Stunde verschwand dieselbe, und die cen-
trale Sehscharfe stieg innerhalb 2—3 Stunden wieder bis zur normalen
Hihe empor. Nur schwebte seitdem oberhalb des Fixirpunktes eine Wolke,
die sich — 8 Jahre nach dem Anfall — als ein scharf begrenzter quer-
ovaler Defect, etwas grisser als der blinde Fleck, erweist und in welchem
nicht einmal eine Wachsstockflamme wahrgenommen wird. Mit dem

' The ophth, Review. April 1882; nach drchiv fiir Augenheilkunde. 12. 8. 240.
! Grire-Simmcn. V. 8. 972,
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Aungenspiegel keine Ursache des Scotoms zu entdecken. Eine Quelle etwa
frither stattgehabter Embolie nicht nachweisbar. Gleichwohl scheint mir
im Hinblick auf die {ibrigen Fille die Diagnose einer bald sich lisenden
Stammembolie gerechtfertigt zu sein.

6. Scmox?!: Die 25jihrige Patientin leidet an einem Klappenfehler.
27./8. plotzlich beim Biicken Flimmern vor dem linken Auge und voll-
kommene Verdunkelung desselben. 30./3. Patientin sieht schon wieder
etwas heller und kann mit der ,,inneren Netzhaut* wieder die Hand er-
kennen. Finger: 5. Papille bedeutend blasser als rechts. Umgebung
weit hinaus getriibt. Arterien dusserst schmal, Venen innerhalb der
Papille ebenfalls etwas, in der iibrigen Retina auffallend dunkel. In der
Fov. centr. ein dunkler carminrother Fleck, auf welchen von unfen heri
zwei feine Gefisse fithren. 8./4. Tribung um die Macul. lut. durch-
scheinender, aber mit reichlichen Gefissen versehen. Centrales Seotom.
16./4. Papille sehr weiss. Tribung auf ihre Umgebung und eine Stelle
aussen unten beschrinkt, aber auch hier etwas gelockert. Die nach unten |
aussen verlaufende Arterie bekommt jenseits der Papille verdickte Wan- | i
dungen. Rother Fleck in der Macula undeutlicher. 18./4. Scotom kaumg
nachweishar. 22./4, Scotom wieder deutlich. Macul. lut. anscheinend
gesund. — Die Gesmlltbfﬂldzewlluung (von welchem Tag?) lisst einen
Defect der ganzen oberen Hilfte erkennen, dessen untere Grenze noch |
ein wenig oberhalb des horizontalen Meridianes verliuft; ferner geringe |
Einschrinkung von der Nasenseite her; endlich ein centrales, querellip-
tisches Scotom von 10° wagrechtem und 5° senkrechtem grissten Durch-
messer, das sich von der Stelle des blinden Fleckes gegen den Fixirpunkt
hin erstreckt. Letzterer scheint an oder in dem nasalen Endgebiet des
ODvales zu liegen.,

7. Zu HirscHBERG (Nr. 14) kam ein 69 Jahre alter Mann wegen
plotzlich und ganz kirzlich entstandener Sehstirung des linken Auges.
Finger in 3" excentrisch geziihlt. Aussengrenze normal. Grosses centrales
Scotom, von 5° bis 15° Ausdehnung in den verschiedenen Richtungen.
Grauliches Oedem der Netzhautmitte, mit centralem kirschrothen Fleck.
Keine Hauptarterie verschlossen. erpertrﬁp}ue des linken ‘Jentnkelsk
Spiter betrichtliche Verkleinerung des Scotomes, das sich dann haupt-
sichlich auf den inneren unteren Quadranten beschrinkt, den Fmrpunk[;‘
noch iherdeckend. Dabei Sxernex 200 in 15 (rechts SHELLEH T0). Ein.é
Jahr darauf idiopathische Chemosis des rechten Auges.

8. Endlich giebt Burnn? eine nicht ganz klare Beschreibung mn'

1 Scuin, Gesichisfeld. S.93. i
* Arehiv fiir Ophthalmologie. 20. 3, 8, 984 *
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einem Halbdefect, welcher von dem oberen Rande des blinden Fleckes
ausging und sich ficherfirmig nach dem Fixationspunkt hin ausbreitete,
wo er horizontal abgeschnitten endete(?). Der obere iussere Quadrant
der Opticusscheibe war blaulichweiss entfirbt. Centrale Sehschirfe = 4/,..
Farbenempfindung geschwiicht, am wenigsten die von Blau. Ein Herz-
leiden war vorhanden.

In den beiden letzten Beispielen ist iiber die Entstehung des cen-
tralen Scotomes nichts Niheres bekannt und es ist nicht ausgeschlossen,
dass dasselbe ebenso zu Stande kam wie bei meiner Patientin und in den
iibrigen Fillen. Hier ging es immer aus einem ausgebreiteten Gesichts-
felddefect, aus einer totalen Erblindung oder dem Ausfall einer Gesichts-
feldhilfte hervor; es kam allein oder in Verbindung mit andern Defecten
gum Vorschein, als sich die urspriingliche Embolieamaurose zurickbildete.
In dhnlicher Weise war das Seotom nach der Sehnervenblutung ein Ueber-
rest der zuerst fast Gber das ganze Gesichtsfeld ausgedehnten Erblindung.

Der Ursachen des centralen Scotomes giebt es nun mehrere.

In Sicuer’s Fall war angeblich ein centraler Bluterguss sichtbar,
welcher den betrichtlichen Durchmesser von 4 und 7 mm hatte. Sind
die Zahlen richtig, so wirde das Scotom in der Hauptsache durch diese
Hamorrhagie bedingt sein; doch misst die blinde Netzhautpartie etwa 8
und 11 mm, ragt also immer noch ein grosses Stiick, niimlich in jeder
Richtung 2 mm, tber das Extravasat hinaus. Der Grund hierfir miisste
dann ausserhalb der Blutung in einem der Vorginge, welche in den
iibrigen Fiillen das Netzhauteentrum ausser Thitigkeit setzen, gesucht
werden. Vielleicht war aber der ,,Bluterguss* iiberhaupt nur neben-
sichlich; wenn es z. B. statt 4 und 7 mm 0.4 und 0.7 heissen sollte, so
wiirde er wohl nichts anderes sein als der gewohnliche centrale rothe
Fleck. Und der Zusammenhang wire dann ganz so wie in den anderen
Fillen.

Nicht selten reducirt sich, wie wir sahen, eine Erblindung des ganzen
Gesichtsfeldes nachtriglich auf einen umschriebenen Defect dadurch, dass
der Pfropf, der Anfangs den Stamm der Centralarterie verstopfte, in
Bruchstiicke zerfillt, von denen nur das eine noch gross genug ist, um
einen Ast auszufiillen. Es liegt nahe, das centrale Scotom als einen in
gleicher Weise entstandenen Defect, abhiingie von YXmbolie macularer
Arterienzweige, zu betrachten. Bei meiner Patientin konnte ich in der
That die Verstopfung zweier Maculagefisse durch Reste eines anfinglich
weiter centralwirts sitzenden Pfropfes bei der Augenspiegeluntersuchung
in den ersten Stunden noch constatiren. Ich habe auch darauf hinge-
wiesen, wie es kommen mag, dass sich die Netzhauttribung nicht genau
anf die beiden getrennten Gefiissgebiete Dbeschriinkte, sondern die ganze
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Maculagegend ziemlich gleichmissig einnahm. In Burr's Fall scheinen
Form und Lage des Seotomes deutlich dafir zu sprechen, dass die zu-
gehirige amblyopische Netzhautpartie das Gebiet einer kleinen Arterie ist.

R PART e

Embolie derselben war also auch hier wahrscheinlich die unmittelbare |
Ursache des Defectes. Aus dem gleichen Grunde diirfte Embolie eines
macularen Zweiges fiir das kleine Seotom bei der Patientin ScrON's an- |
zunehmen sein. Es liegt zwischen der Gegend des blinden Fleckes und

dem Fixirpunkf, mit seiner Langsrichtung gerade horizontal, und hat
ungefihr elliptische Form. Wenn ferner in meinem Fall nur die kleine
Arterie unterhalb der Fov. centr., nicht auch die obere, unwegsam ge-
blieben wire, so wiirde das centrale Scotom vermuthlich mit dem wvon
Leser beschriebenen iibereinstimmen. Ganz dhnlich verhielt sich wohl
der Fall von Mures. Ueber Earnrs’ Beobachtung ist mir nichts Niheres
bekannt. Bei HirscuserG miisste wieder mehr als ein Maculagefiss von
Embolie betroffen sein. — Hiernach glaube ich Embolie macularer Arterien
in den meisten Fillen als Ursache des centralen Scotomes ansehen zu
diirfen, jedoch nicht in allen mit villiger Sicherheit.

Die Art. centr. ret. betheiligt sich von ihrem Eintritt in den Seh-
nerven ab an der Ernihrung desselben, durch einzelne kleine Aestchen,
vor allem aber durch ein bis zwei grissere Begleitarterien. Wenn nun bei
Embolie der Centralarterie der Hauptpfropf wieder beseitigt wird, so kann
das eine oder andere dieser Opticusgefisse unter Umstinden weiterhin
ausgeschaltet bleiben, sei es, dass es von vornherein, sei es, dass es erst
jetzt durch einen kleinen Embolus verlegt wurde. Wie schon erwihnt,
fand Scemipr bei der Section neben dem Pfropf in der Centralarterie
einen zweiten in einer der Begleitarterien und zugleich eine Atrophie der
vielleicht hierdurch direct geschadigten Opticusfasern. Ein hieraus resul-
tirender Defect kinnte bei der Lage der macularen Nervenfasern zum
centralen Bindegewebsstrang gerade einmal die Mitte des Gesichtsfeldes
einnehmen. Indessen kommt diese Entstehungsart eigentlich nur dann
in Betracht, wenn die blinde Netzhautstelle nicht so verindert ist, dass
darans allein der Defect erklirlich wird, wenn also eine intraoculare Ur-
sache nicht nachweisbar ist. Bestehen an der Macul. lut. die Zeichen
der hochgradigen Ernihrungsstirung wie in meinem und HirscRBERG'S
Fall, so hat man zuniichst keinen Grund, an animische Herde im Nerven-
stamm zu denken. Freilich wird durch die Netzhauttribung die Embolie
macularer Aeste ebensowenig hewiesen, wie die der Opticusgefisse durch
einen negativen Augenspiegelbefund. Es ist aber ausserdem noch ein
Drittes miglich.

In ScEwaper’s Fall war zu der Zeit, als das Scotom vorgefunden
wurde, bei anscheinend regelrechter Versorgung der Netzhaut mit Blut
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die Triibung in der Gegend der Macul. lut. nur angedeutet. Eine Embolie
kleiner Netzhautarterien ist unwahrscheinlich, schon deshalb, weil sie bei
der Grisse des Scotomes im Augenspiegelbild irgendwie hitte bemerkt
werden miissen. Auch die bedeutenden Schwankungen des Sehvermigens
gind damit nicht zu vereinigen. Diese sprechen aber ebenso gegen eine
Verstopfung von Opticusgefissen. Sie erfordern vielleicht die Annahme
einer wechselnden ungleichen Vertheilung des geschwiichten Blutstromes
am hinteren Pol oder die eines beweglichen Pfropfes in der Centralarterie
oder an ihrem Ursprung aus der Ophthalmica. Die vorausgegangene Auf-
hebung des Kreislaufes und die fortdauernden Wiederholungen geringerer
Storungen haben anscheinend allein hingereicht, die Retina am hinteren
Pol mehr zu schiidigen als nach dem Aequator hin. Das Seotom kinmte
also seinen centralen Sitz einer grosseren Empfindlichkeit des Netzhaut-
cenfrums gegen mangelhafte Ernihrung verdanken. Besteht aber wirklich
eine solche Empfindlichkeit? Bei Glaucom sind centrale Scotome nicht
selten; so wurden hieriber Mittheilungen gemacht von HirscHBERG,
MavreNeERr, MooreN, LAQUEUR, BuNeE, PrLiGER, SACHS u. a.; ich selbst
habe seit mehr als einem Jahr einen einschligigen Fall mit unverinder-
lichem Scotom in Beobachtung; besonders erwihnenswerth ist die Un-
bestindigkeit der Scotome in Prrteew’s Fillen. Die Erklirung dieser
centralen Defecte aus Exsudaten der Chorioidea oder aus besonderer Nach-
giebigkeit gewisser Papillentheile gegen Druck scheint mir nicht recht
befriedigend zu sein. Sollte sich aber die Erschwerung des ganzen Netz-
hautkreislaufes, durch welche das Gesichtsfeld bisweilen eine gewisse .
Achnlichkeit mit dem bei Embolie erhilt, so oft gerade durch das kleine
centrale Scotom anzeigen? Auch fur die sparlichen Beispiele von Central-
scotom, die unter den Sehnervenatrophien hei Tabes aufzufinden sind,
ist ein soleher Zusammenhang sehr zweifelhaft wie iberhaupt der Einfluss
einer Netzhautanimie auf die ganze Erkrankung. Bei anderen Affectionen
wurde eine andere Ursache des Scotomes bereits nachgewiesen oder doch
wahrscheinlich gemacht. Die Ansicht, dass das Intoxicationsscotom von
einer allgemeinen Krampfischimie der Retina abhiingen soll, erwihne ich
nur nebenbei. Bei retrobulbiirer Neuritis hat das centrale Scotom auch
dann, wenn die Netzhautarterien fiusserst eng sind, am wahrscheinlichsten
eine extraoculare Ursache genau so wie in den Fillen mit normalem
Augenhintergrund; nur sitzt die Entziindung, welche die macularen Nerven-
fasern vor allen anderen beeintrichtigt, in der Nahe des Auges, also in
der Umgebung der Centralgefisse. Allerdings giebt es Fille, in denen
die Netzhautanfimie einen solchen Grad erreicht, dass es zur Triibung in
- der Gegend der Macul. lut. mit dem rothen Fleck in der Mitte kommt.
Hier lisst sich ein Einfluss der Aniimie auf die Bildung eines Scotomes
Fiscoer, Embalie, 14
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nicht ausschliessen. Aber gerade wegen der starken Betheiligung der
Centralgefasse ist zu vermuthen, dass doch derselbe Vorgang wie sonst,
nur nahe dem Auge zu Grunde liegt, und soviel ich sehe, unterscheiden
sich soleche Iille in ihrem Verlauf nicht von den tdbrigen. Dasselbe gilt
fiir die centralen Scofome, welche bel Erysipel vorkommen. Bel Gesichts-
rose kiindigt sich eine ernstere DBetheiligung des Auges oft unter den
Zeichen einer hochgradigen Stirung der Netzhauteirculation an; es ent-
stehen selbst Bilder wie nach Embolie der Centralarterie oder nach Throm-
bose der Vene. Orbitalphlegmone kann dabei anscheinend fehlen. Nimmt
man an, dass sich die Entziindung hauptsichlich lings der Gefassscheiden
fortpflanzt, so wirde die Entstehung eines centralen Defectes bel engen
Arterien ganz so wie in den Fillen genuiner retrobulbirer Neuritis er-
klirlich sein. Auch der Umstand, dass bei Sehnervenatrophien mit auf-
fallend diinnen Gefissen erfahrungsgemiss die Funectionsstirung durch
ein centrales Scotom eingeleitet wurde (ForsTEr), deutet eher auf den
Ort im Sehnerven hin, wo sich der pathologische Process am friihsten
und am stirksten ausbildete, als auf eine Abhiingigkeit des Scotomes
von Nefzhautanimie. Das Scotom endlich, welches Macyus nach einer
Sehnervenblutung zuriickbleiben sah, lisst sich ebenfalls gut von einer
Verletzung der Maculafasern durch das Extravasat herleiten, ohne dass
es nothwendig wire, eine besondere Empfindlichkeit des Netzhautcentrums
oseoen Animie vorauszusetzen. Andererseits giebt es Netzhautischimien,
inshesondere nicht wenige Embolien, deren Folgen fiir die Funection sich
nicht in der Form eines cenfralen Scotomes fdussern und tiberhaupt nicht
daran erinnern, dass das Netzhautcentrum empfindlicher wire als die
Peripherie.

Gleichwohl bleibt in Fillen, wie dem von ScHNABEL, vor der Hand
nichts weiter iibrig, als die Annahme einer solchen ,,Empfindlichkeit®,
die eben nur eine individuelle ist, nicht eine allgemeine. Was man etwa
darunter zu verstehen hat, ist noch ganz dunkel. Die Macul. luf. st
leichter ermiidbar als die Peripherie. In Folge der Kreislaufstorung wird
die Ermidbarkeit der Refina gesteigert, was nach Embolie der Central-
arterie ofters auffallend zu Tage tritt. So werden z. B. mehrmals noch
Finger gezihlt, sie sind jedoch nur auf ganz kurze Zeit sichtbar, ein Ver-
halten, das freilich auch schon durch ein minimales Gesichtsfeld bedingt
sein kimnte; einmal steigerten sich- bei Sehversuchen die Angenschmerzen,
die sich mit der Embolie eingestellt hatten; oder helles Licht verursacht
bald Schmerzen und Thriinen oder heftige Lichtschen, also Ueberblendung,
wie es in geringem Grade auch bei meiner Patientin am dritten Tag der
Fall war. Auch das seltsame Symptom gehort wohl hierher, dass Tage
lang eine Flamme von starker Helligkeit weder genau erkannt, noch
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localisirt werden konnte, wilhrend schwach beleuchtete Gegenstinde be-
stimmt wahrgenommen wurden, oder dass in einem anderen Fall zu einer
Zeit, wo der Patient kaum Finger zihlte, z. B. das Fensterkreuz hell auf
dunklem Grunde erschien. Dass aber die Zunahme der Ermidbarkeit das
Netzhautcentrum in viel hoherem Grade als die Peripherie treffen und so
selbst ein centrales Scotom zur Folge haben soll, ist eben nieht bewiesen.
Wenn in Scuon’s Fall das Scotom einmal voriibergehend kaum nach-
weisbar war, so ist es nicht unmiglich, dass sich Ermiidung und Erholung
in dem Wechsel offenbarten; daraus darf man aber noch nicht den Sehluss
zichen, das Scotom sei lediglich der Ausdruck der allgemein gesteigerten
Ermudbarkeit. Nun sollen allerdings noch andere Umstinde dazu bei-
tragen, dass das Centrum der Retina stirker leidet als die Peripherie, so
ein Druck auf die dinnste Stelle der Netzhaut, und zwar durch Blut-
iiberfiilllung der Chorioidea oder durch einen Bluterguss in dieselbe. In
unseren Scotomfillen ist es nicht die dimnste Stelle der Retina, deren
Funetion am meisten geschidigt wird. Bleibt doch der Fixirpunkt mehr-
mals ganz verschont, und in keinem Fall ist davon die Rede, dass sich
das Scotom auf die Ausdehnung der Fov. centr. beschrinkt oder in ihr
den hichsten Grad der Sehstirung zeigt. Letatere erstreckt sich vielmehr,
wie es scheint, vorwiegend auf die dicksten Netzhautpartien. Und ab-
gesehen hiervon, iben denn die Aderhautgefisse, wenn sie nach Embolie
der Centralarterie wirklich nennenswerth hyperimisch sind und wenn die
Hyperiimie entsprechend dem Eintritt der Ciliararterien ins Auge am
hinteren Pol am stiirksten ausgesprochen ist, in der That einen so ver-
derblichen Druck auf die Netzhaut aus? Eine Blutung aus den ,,collateral
fluxionirten Aderhautgefissen und noch dazu immer an demselben Ort,
an dem centralen rothen IFleck und von einer auch dem grissten Scotom
gleichkommenden Ausdehnung wire ein neues Riithsel. Eher kinnte man
Kxapp! beipflichten, der die Vermuthung auvsspricht, dass vielleicht Ciliar-
arterienembolie Gfters zu centralen Verdunkelungen des Gesichtsfeldes
Anlass giebt. Sehr gewagt erscheint es ferner, eine grissere Emplindlich-
keit des Netzhautcentrums gegeniiber der Peripherie mit einer unter mor-
malen Verhiltnissen bestehenden Differenz in der Blutversorgung in
Zusammenhang zu bringen. Die Unsicherheit einer solchen Erklirung er-
hellt sechon daraus, dass man bald ginstige, bald ungiinstige Kreislauf-
bedingungen in der Macul. lut. angenommen und aus diesen Voraus-
setzungen wieder ganz Entgegengesefztes fiir den Fall der Erschwerung
des Blutstromes gefolgert hat. Ich selbst habe oben von einem zu-
weilen begiinstigten Centrum gesprochen, aber dabei stets nur das Gefiiss-

L Aveliv fiir Ophthalmologie. XIV. 1868, 1. 8. 237
14%
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centrum, die Papillengegend, nicht das Functionscentrum der Netzhaut
im Auge gehabt.

Gestitzt auf den vermeintlichen Unterschied der Blutzufuhr zur
Peripherie und zum Centrum glaubt Maeyus?! in der Form des Gesichts-
feldes, wenigstens fiir einzelne Fille, einen ,,recht wichtigen und belehrenden
Anhaltspunkt® fiir die Differentialdiagnose zwischen Embolie der Central-
arterie und Apoplex. Nerv. opt. gefunden zu haben. Wenn die Netzhaut
durch den plitzlichen Mangel an arteriellem Blut ihre Function einbiisst,
so miisste sich nach ihm dieser Verlust gerade zu allererst in der Peri-
pherie bemerkbar machen. Wo das Centrum erblindet, die Peripherie
aber frei bleibt, wiirde es sich nicht um Behinderung der Netzhauteircu-
lation, um Embolie handeln, sondern um Sehnervenblutung, um directe
Zerstirungen im Nervenstamm. Hiernach diirfte man z. B. das centrale
Scotom in Scuxaper’s Fall in keiner Weise mit einer Netzhautanimie
in Verbindung bringen, der I'all wiire vielleicht sogar aus der Reihe der
Embolien zu streichen. Doch die Behauptung von Maewus bezieht sich
urspriinglich nicht auf derartige Beobachtungen. Er denkt dabei vielmehr
an die ,,plotzlichen Erblindungen, welehe central beginnend binnen kurzer
Zeit sich {ber das gesammfe Gesichtsfeld ausbreiten und hichstens noch
eine periphere Zone desselben intact lassen,” und an die Falle, wo zwar
die Kranken sich niecht Rechenschaft zu geben vermigen, wie und in
welcher Weise sie erblindet sind, wo aber doeh noch Gelegenheit geboten
ist, zu constatiren, ,,dass bei absoluter oder hochgradiger Amblyopie der
centralen Netzhautpartien noch die peripheren sich einen Rest von Sensi-
bilitait gewahrt haben.* Dann soll nicht eine Netzhautanimie, eine Em-
bolie, sondern nur eine Sehnervenblutung die Ursache sein kinnen. ILr
fibrt zum Beleg folgende Fille als Apoplex. Nerv. opt. an: 1) eine Be-
obachtung von Jearrreson,® ,in der die acute Erblindung central be-
ginnend binnen kirzester Zeit nach der Peripherie des Gesichtsfeldes hin
sich ausdehnte und schliesslich fast das ganze Gesichtsfeld umfasste.
In einem Bericht iiber denselben Fall spricht LEBER® genauer von einer
villigen Verdunkelung des ganzen Gesichtsfeldes mit Ausnahme einer
canz kleinen Stelle, wo undeutlich Finger erkannt wurden. Handelte es
sich hier vielleicht nur um jenen kleinen temporalen Gesichtsfeldrest, der
nach Embolie nicht selten angetroffen wird? Dann wire der Fall nur
noch wegen der Reihenfolge, in der die verschiedenen Netzhautabschnitte
erblindeten, im MaewNus'schen Sinne zu verwenden. Allein ich glaube

! Macwvs, Sehnervenblufungen u. s. W,
* Brit. med. Jowrn. 1871. II. Sept. 23. 8. 351.
% Nager’s Ber. 1871. 8. 292.
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nicht, dass man auf diese Art des Beginnes irgend welchen Werth legen
darf; die Embolie-, also auch Animieerblindung, ist keineswegs durch
einen regelmissigen Anfang von der Peripherie her, durch eine rasch
fortschreitende Finengung des Gesichtsfeldes charakterisirt. Sie kann von
jeder beliebigen Stelle der Peripherie her beginnen, warum nicht auch
einmal zuerst im Centrum? Darauf habe ich oben hereits hingewiesen
gerade auf Grund dieses Falles. Denn JearrreEsoN beschreibt ihn als
,,Embolism of the artery central of the retina‘. Mir ist der Augenspiegel-
befund unbekannt und deshalb ein sicheres Urtheil iber die Richtigkeit
von JEAFFRESON's eigener Diagnose nicht miglich. Aber der Annahme
einer Sehnervenblutung, welch’ letztere Maenus anscheinend nur aus
denselben Griinden wie in fast simmtlichen Emboliefillen an Stelle der
Embolie diagnosticirt, vermag ich mich noch weniger anzuschliessen.
Ziweitens verweist Maewnus auf seinen Fall I1I. Wie es hier mit der
Diagnose einer ,,Apoplexie” aussieht, wurde schon dargelegt. Is war ein
Hinderniss des Arterienstromes bei freiem Venenabfluss vorhanden, und
dies war vermuthlich allein die Ursache der acuten Funetionsstirung.
6 Stunden nach dem Auftreten derselben zihlte das Auge nicht mehr
Finger; ,.doch zeigte sich die Peripherie des Gesichtsfeldes noch insoweit
intaet, als hier Bewegungen der Hand noch erkannt wurden.”” Die ganze
Peripherie oder nur eine kleine temporale Insel? so mdchte man vor
allem fragen. Endlich beruft sich Macwus auf einen Fall von SEconpr.!
Bei einem 59 Jahre alten Mann, der seit vielen Jahren wiederholt an
Blutbrechen und Himorrhoidalblutungen litt und deshalb hiufig eine
Venaesection vornehmen liess, bildete sich vor 9 Tagen im centralen
Theil des Gesichtsfeldes des rechten Auges eine dunkle Wolke, die im
Verlauf des ersten Tages schon so dicht wurde, dass er eine Flamme
nicht mehr wahrnahm. Excentrisech noch Bewegungen der Hand deut-
lich. Fiir 30 em Entfernung fehlt central eine Stelle von 30 em Durch-
messer und von unregelmissiger runder Form. Dabei findet sich eine
nicht sehr intensive und dem Defeet nicht entsprechende Triibung der
Netzhaut; dagegen Arterien und Venen ausserordentlich diinn. — Spiter
Heilung. Nach einigen Monaten Recidiv. — Auch diesen Fall fasst MagxNus
trotz der engen Venen als Apopl. Nerv. opt. auf. Ich mochte nichts
weiter fiir sicher halten als eine Behinderung des arteriellen Zuflusses bei
freiem Venenstrom ebenso wie in dem vorhergehenden Fall. Wenn die
Funetionsstorung, wie es wahrscheinlich ist, allein oder vorwiegend hier-
von abhingt, nimlich von der Aniimie, unter deren Einwirkung sich die
Netzhaut triibte, so wiirden die von Maexus angefithrten Fille, gleichviel

' Ref. in Klinische Monatsbiitter fiir Augenheilbunde. 11 1864. 8. 252,
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welche Erkrankung ihnen zu Grunde liegt, gerade lehren, dass die an-
geblich fiir Sehnervenblutung charakteristische Gesichtsfeldform bei Em-
bolie trotz aller theoretischer Gegengriinde ebenfalls vorkommen kann.
Rudimente einer ausschliesslich erhaltenen peripheren Gesichtsfeldzone
liegen in der That bei Embolie vielleicht in jemen wirklich ,,weit excen-
trischen® kleinen Gesichtsfeldern vor, auf die bereits hingewiesen wurde.
(Gegen Maawus wiirde auch die ofters gemachte Angabe sprechen, dass
gich bei Umwandlung einer Stammembolie in die eines Astes die Amau-
rose vom Rande des Gesichtsfeldes her zuriickbildete. Denn wie wiire
dies mit der Annahme vereinbar, es miisse stets die Peripherie der Netz-
haut unter der Aniimie am meisten leiden? Noch wichtiger fiir diese
Frage ist Birspacuer’s Fall, da die Art der Wiederherstellung des Ge-
sichtsfeldes nicht bloss aus der Anammese bekannt ist, sondern direct
beobachtet wurde. 3 Wochen nach der Erblindung, die bis auf ein blei-
bendes cilioretinales Gesichtsfeld eine vollstindige war, fand sich in der
Peripherie eine ringfirmige Zone, innerhalb welcher die Kerzenflamme
und Handbewegungen wieder wahrgenommen wurden. Spiter war das
eanze Gesichtsfeld frei.

Aber wie der Zusammenhang kleinerer ecentraler Defecte lediglich
mit allgemeiner Netzhautanimie vorliufig unverstimdlich isf, so lisst es
sich zunichst aunch nicht in einfacher Weise erkliren, woher es kommt,
dass eine schmale geschlossene Zone am Rande des Gesichtsfeldes
allein  erhalten bleibt oder wieder hergestellf wird. HEs ist denkbar,
dass Ofters die Choriocapillaris in der Peripherie einen ungewdhnlich
hiheren Einfluss anf die Ernfihrung der Retina besitzt oder gewinnt, eine
Miglichkeit, auf welche ich schon oben bei ganz anderer Gelegenheit Be-
g genommen habe. In Folge dessen wiirde bei sehwacher Netzhaut-
circulation die Function der ganzen Peripherie oder umschriebener Ab-
schnitte derselben verhiltnissmiissig besser ausfallen als die des hinteren
Poles, vorausgesetzt, dass der Sitz der animischen Netzhautlision weniger
in den Nervenfasern als vielmehr weiter peripherwiirts auf der Strecke
von den Ganglienzellen an nach den Endapparaten hin zu suchen ist,
dass also die einfachen Leitungshahnen weniger unter einer mangelhaften
Blutversorgung leiden als die Theile, weleche zwischen sie und die von
der Chorioidea her noch am besten ernihrten Endepithelien eingeschaltet
sind. Bei Besprechung der concentrisch eingeengten Gesichfsfelder habe
ich zwar auf die Schiidicung der Nervenfasern einiges Gewicht gelegt.
Aber erstens ist nicht ansgeschlossen, dass die Gesichtsfeldform, nament-
lich die mehr unregelmiissige Finengung, doch nur von der Aushreitung
der Netzhautcirculation abhiingt. Und zweitens handelte es sich da nur
um Ausnahmefille. Gewdhnlich scheint die Stirung der Leitung vor-
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zugsweise erst jenseits der Nervenfaserschicht zu erfolgen. Alle die ge-
nannten Fille, in denen sich die Peripherie hetreffs ihrer Function
irgendwie bevorzugt zeigt, erfordern eine solche Annahme. Dieselbe findet
weiterhin eine Stiitze in den allerdings spirlichen Fillen mit nicht cen-
tralen inselfirmigen Defecten; die Nervenfasern, die iiber die blinden
Stellen hinwegziehen, haben keine wesentliche Schidigung erfahren, sondern
nur die weiter nach der Stibchen-Zapfenschicht hin liegenden Gebilde,
Ferner konnten in SamEersomx’s Emboliefall die Druckphosphene hervor-
gerufen werden, obwohl nur dumpfe Lichtempfindung an einer kleinen
Stelle des Gesichtsfeldes bestand; dhnliches berichtet von OErTINGEN.
Hieraus geht nach allgemeiner Anschauung hervor, dass nicht eine Stirung
der Leitung, also der Nervenfasern die wesentliche Ursache der Erblindung
war — wodurch die soeben gemachte Voraussetzung gerechtfertigt er-
scheint. Andererseits wiirde die Richfigkeit derselben durch das Fehlen
der Druekphosphene, wie es nachweislich bei voriibergehender Kmbolie-
amaurose vorgekommen ist, noch nicht erschiittert. Und zu ihr fihrt
auch die in meinem Falle zu beobachtende Umwandlung des centralen
Seotomes in ein Ringscotom.

Ringscotom. Inmitten der allein noch blinden Macul. lut. erlangte
eine kleine Stelle der Netzhautgrube sehr bald wieder einiges Sehvermigen ;
allmithlich wurde sie griosser und ihre Sechschiirfe besser, schliesslich
normal, wihrend das girtelfirmige, sie einschliessende Gebiet erst spiiter
wieder zu funetioniren begann und auf die Dauner in ihrver Leistungsfihig-
keit weit hinter der Norm zuriickblieb.

Wie ist nun die Ringform des Seotomes zu erkliren ?

Fine Zeit lang, vom dritten oder vierten Tag der Beobachtung an,
erinnerte der Befund in Allem an eine Abhebung der Netzhaut in der
Gegend des gelben Fleckes. Betrachten wir eine derartige Erkrankung,
z. B. einen Fall, den Maanus!® heschrieben hat. Die den gelben Fleck
umgebende Netzhautzone zeigte in einer Breite von 1/, PD eine blaugriine
Firbung und inmitten dieser getritbten Partie traf die Macul. lut. selbst
als hellkirschrother kreisrunder Fleck hervor. Es wurden dabei von
SweLLeN I einzelne Worte gelesen. Vorher sass die Ablisung im
ausseren oberen Quadranten; dann senkte sie sich und breitete sich iber
die Gegend des gelben Fleckes hin aus, dessen Umgebung ringsherum
abgehoben wurde, wihrend er selbst in fester Verbindung mit der Unter-
lage blieb oder nur durch eine ganz diinne Schicht von ihr getrennt war.
Im weiteren Verlauf legte sich hier die Retina wieder an und die Ab-

' Klinische Monatshlitter fiir Augenheilkunde. XIV. 1876. Mai.
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lisung wanderte noch mehr nach abwiirts, — Mein Fall hatte nun zu
der angegebenen Zeit eine iberraschende Aehnlichkeit mit dem von
Maewus. Die Triibung sah nicht blangrin aus, passte aber ganz gut zu
der einer abgelisten Netzhaut. Die Niveauerhebung der getriibten Stelle
war nur angedeutet; aber die Ablosung konnte ja sehr flach sein und
ohne irgend welche Faltenbildung bestehen. Demgemiss brauchte eine
Verlaufséinderung an den ohnehin stark versehleierten Gefissen oder eine
plitzliche Unterbrechung mit scheinbarer Verschiebung der Enden gar nicht
sichthar zu sein. Das rothe Centrum mit der ziemlich guten Sehschiirfe
lag vielleicht noeh der Pigmentschicht an. Der graue Giirtel dagegen
war abgelist und stark amblyopiseh, wie vermuthlich auch in dem Falle
von Maewus., Und nun kam das auffallende Blausehen hinzu, ein nicht
ganz seltenes Symptom der Amotio retinae. Hitte man meinen Fall zu-
erst in diesem Stadium, ohne Kenntniss der Entstehung und ohne Riick-
sichtnahme auf dieselbe zu Gesicht bekommen, so hitte man bei der
Stellung der Diagnose eine Netzhautablisung mit in Erwigung ziehen
miissen. Und doch handelte es sich nichf um eine soleche. Die genannten
Merkmale lassen sich wohl mit einer Ablatio retinae vereinigen, sie be-
weisen aber nicht deren Vorhandensein. Die Aehunlichkeif kann selbst
noch viel weiter gehen. So sind zuweilen bei centraler Netzhautablisung
in dem grauen Hof die kleinen Gefisse auffallend deutlich und in grosser
Zahl sichtbar und ganz wie bei Embolie bis zu dem rothen Fleck hin zu
verfolgen. Andererseits bildet sich bei Embolie manchmal eine betricht-
liche Niveauerhebung der getriibten Netzhaut aus, die ausnahmsweise®
selbst zu einer Grefissknickung fithren kann, wie das allerdings ganz ver-
einzelt dastehende Beispiel einer angeblichen Faltenbildung am Papillen-
rand bekundet. Ich halte es aber nicht fiir richtig, unter den Ursachen
der Netzhautablisung die Embolie der Centralarterie oder die Sehnerven-
blutung mit Gefiisscompression, also iberhaupt acute Nefzhautanimie
aufzuzihlen und die ophthalmoskopischen Veriinderungen nach Embolie
wenigstens zum Theil auf Ablatio retinae zu beziehen. Erklaren sich doch
die Niveaudifferenzen nach Embolie volliommen daraus, dass die Retina
durch Quellong und namentlich durch Oedem mit Emigration anschwillt,
eine Verinderung, an deren Vorkommen nach den anatomischen Befunden
wie auf Grund aller sonstigen Erfahrungen nicht zu zweifeln ist, wihrend
Netzhautablosung in keinem der anatomisch untersuchten Fille vorhan-
den oder angedeutet war und ebenso ophthalmoskopiseh niemals wirklich
nachgewiesen wurde ausser, wie es scheint, in einem einzigen Falle und
auch da erst in spiiterer Zeit. Verwechselungen einer Embolie, auch einer

! Hiufiger bei Oedem anderen Ursprungs.
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Astembolie! mit Ahluauug der Netzhaut smd deukbar DIE Untuschm-
dung wird aber im einzelnen Falle selbst ohne Riicksicht auf den Beginn
und auf Nebensymptome gewohnlich nicht schwer halten. Weniger leicht
wire dagegen wohl ofters eine Verbindung beider Affectionen, eine durch
die Embolie irgendwie verursachte geringfiigige Ablisung, wenn eine solche
vorkiime, auszuschliessen. Bei meiner Patientin war die Niveauerhebung
iiberhaupt zweifelhaft. Ferner habe ich niemals trotz hiufiger darauf ge-
richteter Untersuchungen, die ich lediglich wegen der in Rede stehenden
Aehnlichkeit vornahm, eine Spur von Metamorphopsie entdeckt, weder
in dem sehtiichtigsten Mittelpunkt, noch am Uebergang in den Scotom-
giirtel, noch in diesem selbst oder gerade ausserhalb, Auch konnte, ob-
wohl ieh keine genaue Lichtsinnprifung ausgefihrt habe, von einem
nennenswerthen Torpor retinae nicht die Rede sein; denn die Sehschirfe
wurde durch Abnahme der Helligkeit nicht unverhiltnissmissig beeinflusst,
namentlich aber war die Farbensinnstérung ganz anderer Art. Kine
centrale Netzhautablosung, welche die Ringform des Scotomes verstindlich
gemacht hitte, musste ich aber weiterhin wegen der Art und Weise der
Entstehung des Ringseotomes ausschliessen. DBreitet sich eine Netzhaut-
ablisung iiber den gelben Fleck hin aus, so kann eine Zone amblyopisch
werden, die eine mehr oder weniger unversehrte, nicht mit abgeliste
Stelle einfasst, und damit ist das Ringseotom fertig; gewOhnlich jedoch
verfillt sehr bald auch die centrale Sehschirfe. Hier aber hellte sich die
Mitte des Scotoms nachtriglich auf, ein Vorgang, der sich weder bei der
Entwickelung der Amotio retinae, noch hei der Wiederanlegung unge-
zwungen erkliren liesse. Doch diese Schwierigheit wire zu umgehen.
Die Wiederkehr des Sehvermigens in der Mitte des Scotoms kiindigte
sich durch lebhafte subjective Lichtempfindungen an, erst nur an einer
ganz kleinen Stelle, am Fixirpunkt, dann in einem denselben umsehlie-
ssenden Ring, und der Ort dieser vorausgehenden subjectiven Lichterschei-
nungen stimmte beide Male nahezu vollkommen mit dem der wieder er-
wachten objectiven Lichtempfindung iberein. KEs ist wohl als sicher an-
zusehen, dass diese Photopsien mit der Wiederherstellung einer zuniichst
vielleicht noch mangelhaften Circulation in den entsprechenden Netzhaut-
abschnitten zusammenhingen. In anderen Fillen setzte die Rickbildung
giner fliichtigen Embolieerblindung ebenso unter Blitzen und Flimmern

————

! Vergl. z. B. die auf beginnende Netzhautablosung sich beziehenden Angaben
von CuieNer, Recueil d'Ophth. 1874. 8. 327; nach Nacen's Per. 1874. 8. 409, und
von Vourers, FEfude sur les décollements de Ia rétine. 1876; nach Nacrr’s Fer
1876. S, 854, Zwei zweifelhafte Fille, die mir erst nachtriglich bekannt werden,
8. BOHOLER, Jahresher. d. Augenkl. 1879, 8, 38.
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ein. Namentlich aber sind diese durch Kreislaufstirungen bedingten
Photopsien an amblyopischen Stellen von der Retinitis luet. her bhekannt.
Doch scheinen sich dann meist die einzelnen Lichtfiguren in lebhafter
zitternder Bewegung zu befinden und sie dehnen sich iiber viel grissere
Strecken aus; nur in einem Falle von Forster! sah der Kranke farbige
Flecke auf einer (in 8" Entfernung) 1!/,"—2" grossen Fliche, in deren
Mitte der Fixirpunkt lag, und diese Fliche erwies sich als Defeet, wihrend
das Centrum noch Buchstaben gewihnlicher Grisse erkannte, ein Fall
also, der in manchen Beziechungen meinem -eigenen dhnlich war, womit
ich tbrigens nicht auf die Moglichkeit hinzielen will, dass etwa meine
atientin nur an einer luetischen Retinitis litt. — Die Mitte des Scotom-
gebietes erlangte also die Function wieder durch neuen Blutzufluss. Die
Gefiisse nun, weleche dem Centrum das Blut zufiithrten, mussten erst den
amblyopischen Giirtel durchsetzen und ihn dabei offenbar ebenfalls mit
Blut versorgen. Man darf selbst annehmen, dass diese Zone, wenigstens
der nach der Papille hin liegende Abschnitt, eine ebensogute, wenn nicht
bessere Circulation hatte als die von der Quelle allseitig weiter entfernte
Mitte. Gleichwohl war das Sehvermigen der Zone zwar nicht mehr ganz
aufgehoben, aber sehr gering und inshesondere das des papillaren Ab-
schnittes keineswegs hiher als etwa das der jenseits der Netzhautgrube
liegenden Stelle.  Die Kreislaufverhiltnisse, die vorherige Aniimie und die
neue Blotzufuhr, konnten nicht fiir die Differenzen in der Funetion ver-
antwortlich gemacht werden, da ja an ihnen keine entsprechenden irt-
lichen Ungleichheiten zu Tage traten. Die stirkere Amblyopie des giirtel-
formigen Gebietes hatte sonach wahrscheinlich noch einen zweiten Grund.
Setzt man einmal voraus, dass in Folge der Emholie der Centralarterie
von vornherein eine centrale ringformige Netzhautabhebung vorhanden
war, so konnte diese Stelle bei der Wiederkehr des Kreislaufes blind
bleiben und nur in der Mitte, wo die Retina nicht abgelist war, unter
oanz denselben Erscheinungen, wie sie beschrieben sind, wieder sehkriiftig
werden.  So einleuchtend diese Erklirung erscheinen mag, das Ringscotom
entstand doch nicht in solcher Weise. Denn ganz im Anfang zeigte die
Netzhaut sicher nirgends eine Spur von Niveaudifferenzen und die animische
Triabung nahm von der Peripherie nach der Macul. lut. hin allmihlich
und continuirlich an Dichtigkeit zu, ohne ihr Aussehen wesentlich zn
verindern und ohne so ein anderes Verhalten der dann blind bleibenden
Netzhautpartien auch nur anzudenten; das Centrum begann frithzeitig zu
functioniren, die partielle dussere Aehnlichkeit mit Amotio retinae dagegen
kam erst im weiteren Verlaufe zum Vorschein. Die Ringseotomform war

U Arekiv fiir Ophthalmologie. 20, 1. 8. 50.
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also ausgeprigt lange bevor man irgendwie an Netzhautablisung denken
konnte, Nach alledem darf man, glaube ich, sagen, dass die Griinde,
welche hier doch von Netzhautablisung ganz absehen lassen, so sehr auch
manches Symptom daran erinnert, bel Weitem dberwiegen.

Ganz auffallend war ferner eine Zeit lang die Uebereinstimmung
zwischen Sehstérung und Netzhauttriibung dem Orte und dem Grade
nach. Die fdussere Grenze des amblyopischen (riirtels fiel mit der der
Tritbung zusammen, wie mittelst des Augenspiegels zn eonstatiren war.
Der durch besonders gutes Sehvermogen ausgezeichnete Bezirk in der
Mitte kam zu einer Zeit dem rothen Fleck an Grisse ungefihr gleich;
denn letzterer war etwa !/, PD breit, und der ,hellen® Stelle im Secotom,
weleche 8o weit reichte wie vorher der subjective Farbenring, entsprach
ein Netzhautoval von etwa 1.1 mm wagrechtem und 0.75 mm senk-
rechtem Durchmesser. Das Scotom selbst war nicht mehr ein absolufes;
in der ganzen gefriibten Zone wurde die Augenspiegelflamme bemerkt,
am wenigsten jedoch nach aussen unten von der Netzhautgrube, da, wo
die Triibung am dichtesten war. Ausserdem war das Scotom ein positives;
die Patientin nahm es als einen fiefen Schatten wahr, der sich auf die
(regenstinde lagerte und sie nur hier und da durchschimmern liess, und
sie konnte seine Grenzen ohne weiteres genan aufzeichnen. Nun muss
ja die Tribung der vorderen Netzhautschichten die Sehschirfe rein mecha-
nisch, durch Abhaltung und Zerstrenung des Lichtes, stark herabsetzen.,
So schien es selbstverstindlich zu sein, dass die Amblyopie der Zone
hauptsiichlich von der Triibung abhing, wihrend eigentlich die percipirende
Schicht und ebenso die Leitung bei ziemlich gleichmissiger Versorgung
der ganzen Maculagegend mit Blut iiberall wieder, wenn auch nicht
normal, funetionirte; das ungetriibte Centrum musste dann die beste Seh-
schirfe besitzen. Indessen war die Tribung doch nicht allein die Ursache
des Ringscotoms. Denn, om nur den Hauptgrund zu nennen, als die
Trithung versechwand, wurde zwar die Sehstirung geringer, aber das Ring-
scotom blieb in seiner Form bestehen und selbst der Unterschied des
Sehvermigens in seinen einzelnen Abschnitten glich sich nicht ans. Iis
mussten sich also parallel mit der Triitbung oder aus ihr dauvernde ort-
liche Veriinderungen, welche die Funection der Retina beeintrichtigen,
ohne ophthalmoskopisch sichfbar zu sein, entwickelt haben. Diese be-
trafen, wie wir es schon von anderen Beobachtungen her kennen, an-
scheinend die Nervenfaserschicht am wenigsten. Denn die Fasern, die
iiher getriihte Netzhaut hin zur freien Mifte zogen, hatten nur wenig
gelitten, und die, welche den Ort der dichtesten Trabung tberschritten,
zelgten nicht die sehlechteste Function. Von den iibrigen Schichten sind
die dussersten ebenfalls wenig oder gar nicht betheiligt, aus dem Grunde,
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weil sie vermuthlich von der Aderhaut aus ernihrt werden; dasselbe er-
gieht sich vielleicht direct aus einigen Symptomen, die wir noch zu be-
sprechen haben. Die pathologischen Verinderungen wiiren dann also, von
thren weiteren Folgen wie Atrophie der zugehirigen Nervenfasern abge-

Skl '-:'F"E" ".i"__‘!'-"'_'—'f.ﬁ

sehen, auf der Strecke von den Ganglienzellen an nach den Korner-
schichten hin zu suchen. Von diesen Theilen miissien aber gerade die,
welche zu den Zapfen der Netzhautgrube gehiren, eine Ausnahme bilden

und viel besser functionsfihig bleiben als die anderen, eine Bevorzugung,
die in dem Verhalten der Tribung am centralen rothen Fleck ebenfalls
zum Ausdruek kommen kinnte. Dies wiirde zwar der oben ausgesproche-
nen Ansicht iber die Abhiingigheit des scheinbaren Tritbungsgrades von
der Dicke der Netzhautschichten zuwiderlaufen, aber andererseits der
Sonderstellung, die, wie es schien, den Gehirnschichtpartien am Fovea-
rande zukam, gerade entsprechen.

Die Ursache der Ringscotomform ist so trotz des anscheinend zweifel-

losen Finflusses der Tribung noch keineswegs vollig klar und durchsichtig,
Allgemein wiederkehrende Verhiltnisse darf man vielleicht um so weniger
zur Erklirung heranziehen, als ihnliche Beobachtungen wie in meinem
Falle sonst nach Embolie fast gar nicht gemacht worden sind. Allerdings
existirt ein I'all, in dem wenigstens eine Zeit lang ein Ringscotom vorlag,
es ist der von Birwsacmrr. Aber hier wurde das vom Scotom um-
schlossene freie Gebiet einfach nur durch das ecilioretinale Gesichtsfeld
gebildet; wire ein solches micht vorhanden, so stellte der Fall lediglich
ein Beispiel dafiir dar, dass die Erblindung gerade von der Peripherie her
zuerst schwinden kann, wie schon niher angegeben wurde. Der Umstand
ferner, dass bel Embolie mit einer freigebliehenen ciliorefinalen Arterie
mehrmals das kleine Gresichtsfeld den Fixirpunkt mit umfasste, hat natiir-
lich mit unserer Frage nichts zu thun. Wenn sodann bei manchen der
centralen Scotome der Fixirpunkt unversehrt ist, so liegt der Grund ein-
fach darin, dass nur auf der einen Seite der Netzhautgrube, durch Ver-
stopfung eines einzigen Arterienzweiges, eine umschriebene Stelle langere
Zeit animisch war und blind wurde. Auch in allen anderen Fillen von
Stammembolie, in denen zuletzt das Sehvermigen wieder mehr oder
weniger vollkommen wurde, zeigte sich der Fixirpunkt nie besonders be-
vorzugt. Nur einmal, in UntmOFr's Fall, war vier Wochen nach der

Embolie ein centrales Gesichtsfeld von 3° Durchmesser, also von einer
wohl dem rothen Fleck ungefihr gleichkommenden Ausdehnung vor-

handen, mit welehem die Patientin noch Finger in 2° bis 3" erkannfe,
wihrend am zweiten Tage der Erkrankung Handbewegungen in 1° un-
sicher wahrgenommen wurden. Und wenn sich eine Stammembolie in
Astembolie verwandelte, so begann die Aufhellung, wie gesagt, in der
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Regel von der Peripherie her, bis auf einen einzigen Fall!, in welchem
die Mitte des Gesichtsfeldes den Anfang machte; dieselbe erschien zuerst
als ein kleiner Lichtpunkt ,einer HErbse gleich®, der sich allmihlich ver-
grisserte und heller wurde, bis im Laufe von 24 Stunden die centrale
Sehschiirfe die normale Hihe erreichte. Aus beiden Beobachtungen, der
von Nerreesure wie der von Umrnorr, ist fir die Erklirung meines
Ringscotoms nicht viel zu entnehmen; aber sie beweisen wenigstens, dass
sich die Foveagegend, die der Netzhautanimie gegeniiber stets ein be-
sonderes ophthalmoskopisches Verhalten erkennen lisst, in funetioneller
Beziehung ebenfalls anszeichnen kann, Insofern ist also mein Fall nicht
ganz heispiellos.

Unter den Ursachen des centralen Scotomes habe ich die Embolie
kleiner Opticusgefisse mit anfgezihlt. FEinen solchen Vorgang michte ich
aber in meinem Ialle nicht gern annehmen, selbst wenn mir von der
Verstopfung der beiden Maculagefiisse nichts bekannt wire. Denn das
Ringscotom scheint fberhaupt fast nur bei intraocularen FErkrankungen
vorzokommen. FEs wurde am hiufigsten nachgewiesen bei Chorioretinitis,
besonders der luetica, ferner bei Chorioid. dissem., bei Retin. pigment.,
einmal bei einer . Pigmentation miliaire*?® der Macul. lut., einmal bei
einer einseitigen Retin. albumin.,® ferner wielleicht bei Glaucom, auch
ginmal bei einer Retin. traumat. Dieser letztere Fall, den Wapsworra*
mitgetheilt hat, scheint in naher Beziehung zu meinem eigenen zu stehen;
leider ist er mir aber nur sehr unvollstindig bekannt. Der Patient war
iiberfahren worden. Am dritten Tag nach der Verletzung zeigte die Retina
eine Tribung von weisslicher Farbe, besonders in der Gegend des gelben
Fleckes, sowie zahlreiche kleine Blufungen daselbst und grossere in dem
iibrigen Theile der Retina; die Venen waren ,gestaut”. Ks bestand ein
centrales Scotom, das dann in ein bleibendes Ringscotom tberging: das
freie Centrum war sehr schmal, wie es scheint, nur etwa 40 Minuten
breit, hatte aber eine Sehschiirfe von */,, (7). Hier lag dem Secotom viel-
leicht ebenfalls eine anfingliche tiefere Stirung der Netzhauteireulation
zn Grunde, worauf die Venenstanung, die Himorrhagien und die weiss-
liche Tritbung, besonders an der Maeul. lut., hinweisen. — Sodann konnte
Burpett® in zwei Iillen von Ringscotom noch nach zwei Jahren keine

! Nerrresuie in Ophth. Hosp. Rep. VIII. 8.251; nach Nacet’s Ber. 1875. 8,811,

* (Ganezowskr, Hecueil &’ Ophith. 1874, 3. 852; nach Nacevr's Ber. 1874, 3, 422,

8 Grire-Simsce. V. 8. 583

* Transact. Amer. Ophth. Soe. 1884 und 1887; nach Nacer’s Ber. 1884. 8. 691,
und Cenfralblatt fir praktische Augenheillbunde. X. 1887. 8. 369.

* Transact. Amer. Ophih. See. 1887; nach Naarr’s Ber. 1887, 5. 864, Arehiv
Jiir Angenhoilkunde. 19. 3. 874; Centralblatt fiir prakt, Augenheilkbunde. X. 3. 368,
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entsprechenden Hintergrundsverinderungen entdecken und schliesst des-
halb auf eine Affection der Nervenfasern; aber beidemal war den Berichten
zu Folge eine Chorioretinitis (?) mit Glaskorpertriibungen, einmal naeh-
weislich Lues vorhanden. Bunn! sah ein Ringscotom bei einer zarten
Neuroretinitis nach einer Schiideltrepanation in der Regio parietooceip.; es
fehlte also auch hier die infrabulbire Erkrankung nicht, die freilich den
Zusammenhang noch nicht aufzukliren vermag. Dagegen soll sich nach
einer Mittheilung von GrAre's, wie LeBer® angiebt, ein Ringscotom bei
Neuritis retrobulb. dadurch bilden konnen, dass sich die Mitte des gewihn-
lichen centralen Scotomes authellt. Und in neuester Zeit berichtet Urrnors®
liber ein temporires doppelseitiges centrales Ringscotom bel multipler Herd-
sklerose, also bei Erkrankung des Nervenstammes, das auf beiden Augen
erst dann ,,in die KErscheinung trat, nachdem auf dem rechten Auge zuerst
ein Gesichtsfelddefect fiir alle Farben in der ganzen oberen Gesichtsfeldhilfte
bis zum Fixirpunkt bestanden hatte, der sich dann zuriickbildete.* Die
innere Grenze des relativen Seotomes war beiderseits vom Fixirpunkt rings-
herum 2Y bis 3° entfernt, die dussere 7°? bis 8% — Auch durch die Form
kennzeichnet sich sonach das Scotom meines Falles weniger als ein Nerven-
scotom denn als ein Netzhautscotom.

Die subjective Wahrnehmung des Defectes. Als ein weiteres
Hiilfsmittel fir die Beurtheilung des Sitzes der zu Grunde liegenden
Affection gilt die Beantwortung der Frage, ob sich das Scotom dem
Patienten von selbst als dunkler Fleck bemerklich macht oder nicht, also
die Feststellung des positiven oder negativen Charakters des Scotomes. Das
negative ist im Allgemeinen ein Nervenscotom und entsteht durch Unter-
brechung der Leitung; es findet sich aber auch dann, wenn die em-
plindende Schicht der Retina vernichtet ist. Doch selbst bei Netzhaut-
erkrankungen, welche die Stibchen und Zapfen verschonen und anderer-
seits die Nervenfasern nicht zerstoren, scheint es moglich zu sein. In
meinem Fall war das Scotom positiv und so zuniichst aus diesem Grunde
ebenfalls als ein Netzhautscotom zu betrachten.

Forsrer erklirt die positiven Scotome aus einer Lichtsinnstorung
(Hemeralopie?) und fihrt sie deshalb auf ein Leiden der dusseren Netz-
hautschichten zuriick. In meinem Fall war, wie schon gesagt, kein Torpor
retinae vorhanden und das Secotom trat nicht so, wie es Forster fordert,
namentlich bei schwacher Beleuchtung hervor. Vielmehr war es bei ge-
wihnlichem Tageslicht z. B. beim Blick auf weisses Papier am deutlichsten

! Transact, dmer. Ophtk. Soc. 18BT.
 (rire-Simiscn V. 5. 835,
3 Berl, klin. Wochensehr. 1889, 8.518; und drehiv fiir FPsychiatrie. 21, 5. 313,
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und wurde bei verminderter Helligkeit unsichtbar. Es konnte sich also
nicht um ein positives Scotom in ForsTer’s Sinne handeln und eine
Affection der Stibchen-Zapfenschicht war sonach nicht wahrscheinlich.

Gerade das Verhalten des Scotomes bei wechselnder Beleuchtung war
dagegen wohl erklirlich, wenn es nach TrETEL's! Auffassung nur einen
,Schatten® darstellte, einen Schatten, welcher von einer Tribung der
inneren Netzhautschichten auf die unversehrten Endepithelien geworfen
wurde. Mit einem Schatten, den die Patientin durch Vorhalten der Hand
auf das Papier fallen liess, verglich sie auch spontan den Eindruek, den
ihr das Seotom machte. Sie sprach freilich immer nur von einem dunkeln
oder schwarzen Fleck, nie von einem grauen, eine Dezeichnung, auf welche
Trerren grossen Werth zu legen scheint; ich meine aber, die directe Ver-
gleichung mit einem Schatten sagt mehr aus als die Wahl des Wortes.
Mit den Grenzen des Scotomes, wie sie die Kranke jeden Augenblick auf-
zuzeichnen im Stande war, also mit den Grenzen des Schattens stimmte
denn auch eine Zeit lang die Ausdehnung der sichtbaren Netzhauttribung
iberein. Das positive Scotom blieb aber unverindert, nur weniger dunkel
als bisher, bestehen, als sich die Netzhauttriibung wieder verlor. Wie
kam jetzt das Seotom zu unmittelbarer Wahrnehmung?

Wiire die von manchen Seiten vertretene Ansicht richtig, dass positive
Scotome, denen keine ophthalmoskopisch nachweisbaren Tritbungen ent-
sprechen, gleichwohl auf irgend welchen dioptrischen Hindernissen in der
Retina beruben, so konnte in meinem Falle das Scotom trotz des nor-
malen Augenhintergrundes immer noch ein blosser Schatten sein. Als
ich aber den Versuch machte, der Kranken das Scotom entoptisch zur
Anschauung zu bringen, blieb der erwartete dunkle Fleck aus, withrend
es TREITEL gelang, in mehr als einem Fall mit sichtbarer Tribung die
Schattennatur eines positiven Scotomes anf diesem Wege ebenfalls zu er-
hiirten. Das negative Ergebniss wurde nicht etwa durch ungeniigende
Beobachtung von Seiten der Patientin verschuldet; denn sie sah die Ader-
figur und deren gesetzmiissige Bewegung bei Verschiebungen der Licht-
quelle ganz bequem. Es war vielmehr zun dieser Zeit vermuthlich kein
schattenwerfender Koirper in den inmeren Netzhautschichten vorhanden.
Allerdings bemerkte die Patientin in der Umgebung des Fixirpunktes,
namentlich nach oben, auch keine Gefissschatten. Aber ein Hauptgrund
hiervon war wohl der, dass das Sehvermogen des Scotomgebietes zu schwach
war, wihrend sich das Verschwinden des Scotomschattens weder aus der
Amblyopie, noch etwa aus verinderter Helligkeit erkliren liesse. Denn
was den letzteren Punkt betrifit, so ist ja gerade die angewendete Unter-

U drehiv fiir Ophthalmologie. 31. 1. 8. 259,
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suchungsmethode besonders geeignet, den Schatten undurchsichtiger Kirper
in den vorderen Netzhautschichten bemerkbar zu machen, und sie liisst
sich in dieser Bezichung mit der ,herabgesetzten Beleunchtung®, bei der
wir das Scotom verschwinden sahen, nicht vergleichen. Wie aber das
Fehlen des Scotomschattens unter diesen giinstizen Bedingungen von der
Amblyopie abhiingen sollte, die doch anscheinend die Wahrnehmung des-
selben schon bei gewdhnlicher Beleuchtung gestattete, ist mir nicht ver-
stindlich. Dass das Scotom positiv war, musste jetzt wenigstens eine
andere Ursache als Schatten haben; aber welche?

Eine dritte Form des positiven Scotomes entsteht durch innere Rei-
zung der Netzhaut, der Leitungsbahmen oder der Centren. Nicht bloss
helle subjective Licht- und Farbenempfindungen sind Aeusserungen ab-
normer Hrregungsvorgiinge innerhalb des Sehapparates. Die Lision der
Nervenfasern offenbart sich Ofters ebenso durch die Erscheinung eines
Nebels, einer Wolke oder dihnlich. So kommt es bei Intoxicationsamblyopie
vor, dass das Scotom im Anfang und namentlich bei acutem Beginn
positiv ist, dass ein wallender, wogender Nebel, eine bliulich marmorirte
Wolke u. s. w. die fixirten Gegenstinde bedeckt. Aber auch der spitere
Uebergang eines negativen Intoxicationsscotomes in ein positives ist be-
obachtet worden. Im Beginn der Embolieerblindung hat ein Theil der
Patienten fihnliche Reizerscheinungen; diese sind aber nur von ganz kurzer
Dauer. Dariiber, wie sich weiterhin ein durch Embolie erworbener Defect
dem Kranken darstellt, existiren nur wenige, bereits referirte Angaben.
Nach diesen scheinen aber manchmal die Defecte positiv gewesen zu sein,
wiewohl an Netzhauttriibung nicht mehr zu denken war. So sah der
Patient LeBEr’'s mit dem centralen Scotom bei normalem Augenhinter-
crund noch 8 Jahre nach dem Eintritt der Embolie eine Wolke oberhalb
des Fixirpunktes schweben. Ist also das Scotom meines Falles vielleicht
in Folge von Reizung ein positives? Das Verhalten bei wechselnder Be-
leuchtung wiirde nicht dagegen sprechen. Denn es ist z B. von den
positiven Intoxicationsscotomen, die auf Relzung beruhen, festgestell,
dass sie meist um so deutlicher sind, je heller die Beleuchtung ist, wenn
sie anch bisweilen noch im Dunkeln, selbst bei geschlossenem Auge be-
merkbar werden. Die Abnahme der Beleuchtung kann also das Reizungs-
scotom zum Verschwinden bringen. — Eine andere Beobachtung in meinem
Fall seheint sogar auf Reizung direct hinzuweisen. Bei der entoptischen
Untersuchung fehlte der erwartete Schatten. Die Kranke konnte auch
nicht niher beschreiben, wie ihr die ganze Scotomgegend etwa erschien;
nur erstreckten sich die Gefissschatten lange nicht bis an den Fixirpunkt
heran. Sie sah aber bei dem Versuch einen Kranz von Farben (oder von
gewundenen Ranken), welcher den Fixirpunkt umschloss und, wie jetzt
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eine Vergleichung lehrt, ungefihr mit dem am 2. Beobachfungstag auf-
tretenden Farbenring, nicht mit dem ganzen Seotom, in Lage und Grisse
iibereinstimmte. Die Patientin erziihlte ferner, was ich damals nicht weiter
beachtet habe, dass sie auch ausserhalb der enftopfischen Versuche sicher
noch viele Wochen nach der Emholie gelegentlich jenen Farbenring wahr-
nahm. In dieser Erscheinung haben wir aber ein Zeichen irgend welcher
abnormer Erregungsvorginge an Orten, die durch die Embolie geschidigt
worden sind, vor uns. Es ist bekannt. dass z. B. nach der Heilung einer
Retin. luet. das Flimmern selbst noch nach Jahren temporiir wiederkehrt,
namentlich in Folge der Einwirkung hellen Lichtes. Bei meiner Patientin
konnte die ungewihnliche Art der Beleuchtung in den entoptischen Ver-
suchen den Anlass zu dem subjectiven Farbenspiel geben. Vielleicht
bestand dasselbe aber dauernd und wurde hierbei wie bei anderen Gelegen-
heiten nur betrichtlich gesteigert, von dem Einfluss der Aufmerksamkeit
noch ganz abgesehen. Allein trotz des Nachweises dieser Reizerscheinungen,
die sich ja ebenso mit positiven Scotomen ganz anderen Ursprunges ver-
binden und in gleicher Weise auf einen Theil des Defectes beschrimkt
sein kimnen, ist es zweifelhaft, ob man den positiven Charakter des Sco-
toms auf Reizung beziechen darf. Vor allem wird es nicht leicht sein,
damit den Mangel eines jeden Wechsels, den gleichmiissigen Forthestand
der dunkeln Wolke zu vereinigen. Die lange Dauer an sich ist kein
Gegengrund, da wir sie bei anderen Reizsymptomen, so bei Photopsien
wiederfinden; nur mochte man eine Ungleichmiissigkeit erwarten, nicht
bloss Schwankungen, wie sie wirklich beobachtet wurden, also die ver-
schiedene Deutlichkeit des dunkeln Fleckes an verschiedenen Tagen, sein
Fehlen bei der entoptischen Untersuchung und die (partielle) Umwandlung
in einen Kranz von farbigen oder ungefirbten Figuren — sondern einen
unaufhirlichen Weehsel der Erscheinungen, wie etwa das erwihnte Wallen
und Wogen des Nebels und wie er sich bei den gewihnlichen Photopsien
in Flimmern #ussert.

Es bleibt demnach vorliufie unentschieden, warum in meinem Fall
das Scotom ein positives war, obwohl keine entsprechende Netzhautver-
anderung mehr nachgewiesen werden konnte. Das gleiche gilt fiir andere
Fille yon Emholie und ebenso fiir andersartize Affectionen, so fiir den
Fall von Tmerren,! welcher bei einer progressiven Sehnervenatrophie
4 Jahre lang ein positives Scotom verfolgte, ohne dass eine Hrkrankung
der Gegend des gelben Fleckes sichtbar wurde. Die subjective Wahr-
nehmung eines Scotomes wird endlich sicher bald mehr, bald weniger
durch andere Umstinde, Aufmerksamkeit und Intelligenz der Kranken,

' Arehiv fir Ophthalmologie. 25. 8. 8. 44.
Fiscnrr, Embaolie, 15
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begiinstigt. Hs ist aber nicht anzunehmen, dass ausschliesslich aus solehen
Griinden ein echt negatives Scotom als dunkler Fleck erscheint.

Der Lichtsinn. Das soeben besprochene Merkmal meines Scotomes
oewihrte sonach fir sich allein keinen Aufsehluss iiber den Ort der
Lision. Nur schienen im Einklang mit den Voraussetzungen iiber die
Blutversorgung die fusseren Netzhautschichten unversehrt zu sein, weil,
falls eine solche Begrimdung gerechtfertigf ist, eine gribere Alteration
des Lichtsinnes oder eine Hemeralopie fehlte. Ob in dieser Hinsicht die
Embolieamblyopien im Allgemeinen einander gleichen, muss hei dem
Mangel darauf gerichteter Untersuchungen dahingestellt bleiben. Die
einzige Mittheilung hieriiber, die ich kenne, betrifft den Fall III von
ScENABEL nnd Sacus, welche vor der endgiltigen Erblindung wiihrend
des Bestandes des centralen Scotomes mit dem ForsteER’schen Photometer
untersuchten und fir das gesunde Auge ,,D = 1mm®, fiir das kranke
oD = 8 mm* bei starken Schwankungen der Sehschirfe, die, wie es
scheint, im besten Fall = ¢/, wurde, angeben. In meinem Fall war noch
dazu die Priifung keine genaue. Sie grimdete sich auf die Beeinflussung
der Sehschirfe durch die Beleuchtung und auf das Verhalten des Farben-
sinnes.

Der Farbensinn, Teber die Farbenempfindung nach Embolie
liegen auch nur wenige thatsiichliche Befunde vor. Was die Farben-
erenzen des Gesichtsfeldes anlangt, wenn nach Astembolie ein partieller
absoluter Defeet zurickbleibt, so fallen sie am Defectrand mit diesem
susammen, werden also von der Gesichtsfeldliicke einfach durchschnitten,
withrend sie im Uebrigen unverindert sind, wenn nicht Embolien peri-
pherer Arteriendstehen hie und da geringe Einschrinkungen verursachen
wie in meinem Fall nach unten zu. Ein solcher scharfer Finschmift ist
in der’ Gesichtsfeldzeichnung wiedergegeben, weleche Himscusere der Be-
schreibung des Falles Nr. 8 beifiigt. Indessen werden sich die Farben
nicht immer so verhalten,' da ofters der absolute Defect dureh ein ,,Un-
deutlichkeitsgebiet” wechselnder Breite von dem freien Gesichtsfeld ge-
trennt ist, weshalb der beliebte Vergleich der Partialatrophien mit den
Astembolien nur in besehriinktem Maasse zuliissig erscheint. Erblindet
aber die andimische Netzhautpartie nicht vollstindig, so wird der Farben-
sinn ganz in der Weise wie bel Affectionen der Leitungsbahnen tiberhaupt
alterirt. So sind in dem Fall von Vossius, in welchem mir freilich iiber
die verwendeten Probeobjecte nichts Naheres bekannt ist, die Grenzen der

! In dem von Normizs — dwmer, Jowrn. of the med. Se. N. 8. 168, Oct. 1882,
5. 427; nach Semmipr’s Jakrd, 208, 8. 271 — mitgetheilten Falle von Astembolie
scheinen die Farbengrenzen im weiteren Verlauf, wihrend der Gesichtsfelddefect
verschwand, besondere Verindernngen durchgemacht zu haben.
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Farbenfelder, wenigstens fiir Blau und Roth, parallel den Aussengrenzen
hereingeriickt und zeigen nur oben, dort ziemlich stark eingeengt, eine
auffallende Abweichung von der gerade dort ungefihr normal verlaufenden
Aussengrenze. Und nach Buin war in dem oben besprochenen relativen
Scotom bei Sc = %/,; die Empfindung fiir alle Farben herabgesetzt, am
wenigsten fiir Blau; sie betrug nach seinem Maassstab fir Blau !/,, fir
die anderen Farben 1/, Allein diese Befunde sind einem vorgeriickten
Stadinm entnommen, wo die Atrophie der Papille oder eines Sectors
bereits ausgeprigt war. Bei ganz frischer Erkrankung kann die Stirung
nach BieneacHER's Beobachtung zn schliessen ebenso ausfallen. In dem
kleinen ecilioretinalen Gesichtsfeld, fiir dessen anfingliche Amblyopie ich
oben eine Begriindung zu geben versucht habe, wurde am ersten Tag die
Farbe won ,grossen rothen Pigmentflichen** und von ,blanem Papier®
nicht erkannt, sondern grau genannt, nicht anders lautete die Angabe,
wenn Patientin durch Rubinglas in grelles Lampenlicht blickte; nur beim
Vorhalten eines Kobaltelases bezeichnete sie die Flamme richtig als blau.
Andererseits erschienen in ScuNaBrL's Fall in dem centralen Scotom von
den Daar’schen Proben alle Muster matter und Blau selbst in grisster
Sittigung grau, ohne jede Spur von Blau. Diese vorwiegende Beein-
trichtigung der Blauempfindung steht mit dem, was man erwarten sollte,
nicht im Einklang; sie spricht eher gegen als fiir eine Affection der
Nervenbahnen! und ist vielmehr Symptom einer Erkrankung der dusseren
Netzhantschichten. Dieselben waren jedoch in dem Fall kaum hervor-
ragend betheiligt. Aber die Art der Farbensinnstorung ist ja kein untrig-
liches Merkmal zur Unterscheidung von Krankheiten der percipirenden
und der leitenden Theile des Sehapparates. Auch Sehnervenleiden schi-
digen oOfters am meisten die Empfindung fir Blau. So berichtet FiLeaxng,®
dass in seinen Tabaksscotomen am intensivsten, extensivsten und anhal-
tendsten Blau gelitten hatte, wesentlich weniger dagegen Roth und Griin
(Probeobjecte Marx’sches Tuch). Und Verwechselungen von Blau mit
Griin, wie umgekehrt, die fiir Netzhantaffectionen charakteristisch sein
sollen, werden bel Erkrankungen des Sehnerven, so bei Intoxieations-
scotomen, ebenfalls gemacht. Andererseits gehen bisweilen reine Nefz-
hautleiden, Erkrankungen der fusseren Schichten, mit Symptomen von
Seiten des Farbensinnes einher, welche gewihnlich auf Lision der Leitung

1 Nach der ,wunderbaren® Hypothese, dass Krankheiten der nackten Achsen-
eylinder (und der Endapparate) keine Storung der Farbenperception verursachen,
wiirde das Scotom dieses Falles, da von secunddrer Atrophie noch keine Rede sein
kann, auf eine ausserhalb des Auges im Nerv. opt. zu suchende Ursache (embolische
Animie in der Umgebung der Centralgefisse) hinweisen.

* drehiv fiir Oplthaimologie. 31. 1885, 2. 8, 15.
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zu heziehen sind. Ein Beispiel hierfiir scheint in einem Fall von Chorio-
retin, luet. vorzuliegen, welchen TrREITEL! mittheilt: Der Patient sah zu
einer Zeit Blan in richtigem Tone, nur beschattet, Grim dagegen grau
oder weisslich; Sehnervenatrophie war auszuschliessen, weil bei Riickgang
der Entziindung Grin wieder erkannt wurde. TrEITEL ist genecigt, diese
Erscheinung aus einer Absorption durch die Netzhauttritbung zu erkliren.
Letztere scheint die Farbenempfindung in der Regel durch Beschattung
zu beeintrichfigen, so lange es noch micht zu secundirer Afrophie ge-
kommen ist. Der Farbenton erfihrt dabei zuniichst nur Verinderungen
wie bei herabgesetzter Beleuchtung. Doch kann die Eigenfarbe der Trii-
bung darauf einwirken, manchmal in so hohem Grade, dass z. B. nach
Blutungen Rothsehen auftritt. In meinem Fall war das auffallendste
Farbensymptom das Blausechen, Wie sich bei der Untersuchung mit der
Augenspiegelflamme herausstellte, hielt siech dasselbe in einem gewissen
Stadium anscheinend genau an den Ort der Netzhauttrithung und breitete
sich sodann mit dieser bis an den Foveareflex heran aus; schliesslich ver-
schwand es mit der Tribung. Diese oirtliche Uebereinstimmung machte
es wahrscheinlich, dass das Blausehen, wie das Scotom iberhaupt, von
der Tribung abhing. Indessen erwies sich die Uebereinstimmung bei
niherem Zusehen doch als viel weniger vollkommen; die eben gegebene
Beschreibung passt nur fiir den Nachweis mittelst des Augenspiegels.
Weniger hell leuchtende Objecte, weisses Papier, die WorLrrerre'sche
weisse Tuehscheibe nahmen Anfangs im Scotom selbst keine Blaunfirbung
an, sondern es schimmerte nur etwas Hell durch. Spiiter aber, als im
Seotom die Sehschirfe besser wurde, machte das Weiss dort den Eindruek
eines bliulichen Weiss oder eines Weiss mit einem , Rosaschein®, obwohl
von Tribung nirgends méhr eine Spur vorhanden war, und ebenso war
es schon vorher im freien Centrom. Hier trat {ibrigens das Missverhiiltniss
zwischen Triibung und Blausehen eine Zeit lang besonders scharf zu Tage.
Wenn ich die Augenspiegelflamme gerade auf die ungetritbte Mitte der
Netzhautgrube einstellte oder ohne Spiegel die Mitte der Flamme fixiren
liess, so firbte sich Basis und Spitze derselben blau, der mittlere Abschnitt
hewahrte seine natiirliche Farbe. In weiter Entfernung dagegen wurde
die ganze Flamme gleichmissig blan, obwohl sie sich auf derselben Stelle
- der Retina abbildete, welche einen Theil der nahen Flamme ohne Farben-
verfimderung wahrnahm. Und in der allerersten Zeit wurde dort vom
weissen Papier nur ein unbestimmtes Hell wahrgenommen, wihrend zu-
gleich die nahe Flamme einen bliulichen Schein hatte. — Das Blausehen
zeigte sich sonach vielmehr von der Sehschirfe und von der Hellighkeit

v Avehiv fiir Ophthalmologie, 31. 1. 8. 276.

st

-

e T RSN

e pTIEY T ]

o AP et SOy M -



o e = = S e e e e o —————— =

Krankheitsbild der Embolie der Art. centr. ret. 299

des Weiss abhingig, wenn man hier zur Vereinfachung die Flamme
ebenfalls als Weiss bezeichnen darf. Eine planmissige Untersuchung
habe ich nicht angestellt, da ich erst ziemlich spiit auf die Eigenthiimlich-
keit aufmerksam wurde und da dann bei der Mannigfaltigkeit der Erschei-
nungen ein gesetzmiissiges Verhalten vorerst nicht zu erkennen war. So-
weit aber die nebenbei gewonnenen Resultate nachtriglich einen Schluss.
gestatten, lasst sich jetzt fiber die Bedingungen des Blausehens folgende
Uebersicht geben.

Die Patientin empfand das Weiss:
1. bei achwacher 2. bei starker Helligkeit desselben

(Papier, ferne Flamme) {nahe Flamme)
I. bei geringstem Sehvermégen gar nicht als hell
II. bei miissiger Sehschiirfe als hell als blau
IIL. bei weiter fortgeschrittener
Besserung als blan als weiss.

Nicht alle drei Stadien habe ich mit Sicherheit beobachtet. Im
Scotomring waren die beiden lefzten sehr deutlich, vorher habe ich aber
nur eine Zwischenstufe zwischen 1 und IT angetroffen: das weisse Papier
wurde bereits gesehen, aber die nahe Flamme erschien noch nicht bliulich.
Doch kommt es hieranf wenig an; die Hauptsache ist, dass auf jeden
Fall dem Blausehen eine Helligkeitsempfindung vorausging. Im Centrum
war das erste Stadium schon ganz voriiber, als ich zum ersten Mal nach
der Wiederkehr der Function unfersuchte. Dagegen war das zweite wenn
auch von kurzer Dauer, doch ebenso auffallend wie das dritte ausgeprigt.
Uebrigens wurden hier beide Stadien, der besseren Sehschirfe entsprechend,
viel friither und schneller als im Scotomgiirtel durchlaufen. Das Ueber-
gangsgebiet endlich, welches dem rothen Hof um den Foveareflex herum
entsprach, machte, wie wenigstens bei starker Helligkeit des Weiss ge-
funden wurde, einmal sogar einen Rickschritt aus dem dritten Stadium
in’s zweite, welcher sich ausserdem in der gleichzeitigen Ausbreitung der
Netzhauttriibung bis heran an den Foveareflex kund gab. Ich hatte dabei
den Eindruck, als ob sich zugleich die Sehschirfe dieser Gegend ver-
schlechterte, zumal da sich die innere Scotomgrenze wieder villig ver-
wischte und da Spitze und Basis der fixirten nahen Flamme nicht bloss
bliulich erschien, sondern auch undeutlich wurde. Allein ziffermissig
habe ich es nicht nachgewiesen, die Patientin glaubte sogar an fort-
schreitende Besserung und die Zahlen des Zifferblattes, die freilich zum
grissten Theil ausserhalb der fraglichen Gesichtsfeldpartie lagen, wurden
nicht wieder undeutlicher. — Das Weiss erschien also nur bei einem
gewissen mittleren Grade der Erregung bliulich. Weder stirkere, noch
schwiichste Erregung hatte den gleichen Effect; erstere fiihrte zur Em-
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plindung des Weiss, letztere zu der eines unbestimmten Hell. Der Schein
einer Abhingigkeit des Blausehens von der Tribung wurde nur dadurch
hervorgerufen, dass die letztere eine Zeit lang der Amblyopie nahezu
parallel ging. Ferner hdtte, wenn Tribung die Ursache des Blausehens
war, die Farbenempfindung wohl in anderer Weise gelitten als es geschah.
Anfangs war das Scotom ganz farbenblind, Im weiteren Verlauf aber
wurde ausser im Centrum Roth als briunlich bis dunkelbraun, Griin als
grau, Blau als blan, aber auffallend weisslich, bezeichnet. So war es nicht
bloss in spiiteren Stadien, sondern auch schon zur Zeit der Triitbung und
selbst am Orte der Tribung. Diese Art der Farbensinnalteration gehirt
aber zu Erkrankungen der ,Nervenleitung® und zeigt, wenn Grin den
schwiichsten und Blan den stirksten Reiz darstellt, nur eine gleichmissige
Abnahme der Erregbarkeit des Apparates an.® Hieraus lisst sich vielleicht
das Blausehen erkliren.

Nach der Dreifasertheorie miisste bei Ausfall von Grim und Roth
das Weiss nicht grau, sondern blau erscheinen. Bei centralen Scotomen
ist dies Verhalten in der That nicht ganz selten beobachtet worden. So
berichtet Scrdn® iber zwei Fille, allerdings unter der Annahme, dass es
sich nur um Contrast durch Ermiidung der roth- und griinempfindenden
Fasern in Folge der vorausgegangenen Untersuchung handelt. Auf diese
Fehlerquelle habe ich immer Riicksicht genommen und ich halte eine
soleche Entstehung des Blausehens in meinem Fall fiir ausgeschlossen,
wenn auch in spiterer Zeit ausnahmsweise der Patientin an dem einen
oder anderen Tag der bliuliche Schein des Weiss im Scotomgiirtel nicht
ganz deutlich war, ein Wechsel, der wohl schon durch Unterschiede der
Belenchtung mach Helligkeit und Farbe bedingt wurde. Auch Sacms?®
hat dies Blausehen wiederholt bei Intoxicationsseotomen und zweimal bei
Neurit. opt. gefunden. Nach ihm beruhte es nur auf einer Aenderung
des Farbentones, den jedes Weiss besitzen soll. Wiirde daraus allein anch
das Rosa des Marx’'schen Tuches oder das Blau der Flamme entstehen?
Sodann hat Samensory*, welcher das Blausehen dfters in gutartigen und
frischen Intoxicationsfillen antraf, die Beobachtung gemacht, dass mit
der Besserung, mit der Wiederkehr der Roth- und Grinempfindung das
Weiss den blaulichen Ton verlieren und gran aussehen kann, — SacHS
erhebt gegen den hier wiederaufgenommenen Erklirungsversuch den Fin-
wand, dass das Blausehen auch vorkommt, obwohl die Rothgriinempfindung

! Kimnte die Verinderung des gelben, vornehmlich die blauen Strahlen ab-
sorbirenden Netzhautpigmentes irgendwie von Einfluss sein?

*A a0, 8123 124

3 Avehiv fiir Augenheilbunde. 18, 1887. 8. 21

b Archiv fiir Oplthalmologie. 28. 1. 8. 87T.
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nicht anfgehoben ist. Die Thatsache kann ich nur bestitigen. In meinem
Fall behielten in einem gewissen Stadium trotz bliulichen Scheines des
Weiss die Farben gerade im Fixirpunkt an einer kleinen Stelle ebenfalls
saimmflich angeblich den richtigen Ton. Allein die oben dargelegten
nitheren Bedingungen des Blausehens kliren wenigstens in meinem Fall,
vielleicht auch allgemeiner den scheinbaren Widerspruch auf. Das Blau-
sehen hirte bei grisserer Helligkeit des Weiss (nahe Flamme) auf, und
umgekehrt wiirde wahrscheinlich Griin und Roth bei geringerer Imtensitiit
(Helligkeit) nicht erkannt worden sein; und so schien es in der That
hiufig zu geschehen, wenigstens bei Griin, das ja am meisten gelitten
hatte, weshalb iibrigens vermuthlich das Weiss ofters nicht mit Blau,
sondern mit Rosa oder Violett gemischt erschien. Griin wurde iberhaupt
nur an einer ganz winzigen Stelle des Cenfrums gesehen, Roth dagegen
wohl immer deutlich an einer allerdings auch kleinen Stelle, Blau in
einem viel grisseren Gebiet, withrend am dfusseren Rande des Scotoms
die normalen Farbenfelder nahezu gleichzeitiz begannen.

Trotz der nicht geringen centralen Farbensinnschwichung erhob sich
bei meiner Patientin die Sehschiirfe schliesslich bis auf °/,. In diesem
Missverhiltniss zwischen Raum- und Farbensinn kinnte man eine Be-
stitigung der Ansicht erblicken, dass im Gegensatz zur iibrigen Netzhaut
deren Centfrum fiir den Farbensinn eine untergeordnete Bedeutung besitzt,
withrend es die Raumempfindung vorzugsweise vermittelt. Hierbei wird
aber vorausgesetzt, dass, wenn das Netzhauteentrum gleichen Werth fiir
die Farben- und Raumempfindung hiitte, beide bei einer Erkrankung des
Centrums aunch in gleichem Grade leiden miissten. Das Verhiltniss
zwischen beiden Storungen schwankt jedoch auf der ganzen Netzhant
innerhalb weiter Grenzen, was nicht iberraschen kann, da es ja noch
andere Beispiele ungleich starker Herabsetzung anscheinend nahe zu-
sammengehiriger Funetionen giebt, —

4, Gelegentliche Befunde.

Reflexempfindlichkeit. Die Verbindung zwischen dem Sehver-
mogen und der Reflexempfindlichkeit scheint zuniicht eine sehr innige
und feste zu sein. Nach Embolie der Art. centr. ret. sind beide aufge-
hoben oder beide in gleicher Weise herabgesetzt. Doch sind auch mehr-
fache Abweichungen beobachtet worden. Dreimal war die Reflexempfind-
lichkeit, auf welche freilich kaum unter Anwendung der stirksten Licht-
contraste gepriift wurde, gleich Null frotz vorhandenen Lichtscheines,
Dieser war jedoch in dem einen: Fall! sehr unsicher und in den beiden

! BeuNELLER, dvekiv fiir Ophthalmologie. VIII. 1861, 1. 8. 271.
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anderen nur excentrisch, einmal nur nach aussen zu (Ingexonrn Fall I),
einmal, wie es scheint, excentrisch nach allen Richfungen hin (Hmsca-
BERG Nr. 1), nachzuweisen. Wenn die Ansicht richtig ist, dass die

Pupillenfasern im Nervenstamm nur zusammen mit den centralen Seh-

fasern verlaufen und sich auch nur in demselben Netzhautgebiet wie diese
aushreiten, wenn also dberhaupt ausschliesslich das Netzhautcentrum
Reflexempfindlichkeit besitzt, so wiirden die beiden letzten Félle hierin
ihre Frklirung finden. Indessen sind unfer den Emboliefillen mehrere,
welche dieser Annahme widersprechen. FHinerseits wird in ScHNELLER'S
Fall mit Reflextaubheit von der ganz schwachen Lichtempfindung aus-
driicklich gesagt, dass sie in der Mitte des Gesichtsfeldes vorhanden war;
doch hitte man hier vielleicht noch einen minimalen Reflex nachweisen
kinnen. Andererseits war in einer Anzahl von Fillen die Reflexempfind-
lichkeit nicht erloschen, obwohl von dem Gesichtsfeld nur noch eine kleine
temporale Insel existirte. Um solche Beobachtungen mit jener Hypothese
in Einklang zn bringen, miisste man annehmen, dass das Netzhautcentrum
doch nicht ganz blind war, dass aber die periphere Lichtempfindung den
Nachweis der geringen centralen Funetion verhinderte. Aber z. B. in
meinem Fall, wo der Netzhautkreislauf vollstindig unterbrochen war,
wiirde sich dann die Schwierigkeit ergeben, dass das Netzhautcentrum
ohne directen Blutzufluss zu functioniren fortfubr, oder man miisste weiter
voraussetzen, dass sich die Blutversorgung durch die Gefissverbindungen
am Sehnervenkopf nicht bloss auf die nichste Umgebung der Papille,
sondern bis zur Macul. Int. erstreckte. Vor allem erhebt sich jedoch die
Frage, welche Ausdehnung das allein reflexempfindliche Netzhautcentrum
besitzen soll und welche Lage die periphere Netzhautinsel, die Reflex-
emplindlichkeit bewahrt zu haben scheint, einnimmt. In meinem Falle
hatte die lichtempfindende Zone am blinden Fleck nach der Netzhaut-
grube hin nur eine Breite von hichstens '/, PD und hielt sich demnach
mindestens 10° von dieser entfernt. In Ingexwomr’s Fall I, in welchem
die Reflexempfindlichkeit Anfangs trotz Lichtempfindung fehlte, wurde sie
spiter wieder ganz deutlich; dabei hatte sich der temporale Gesichtsfeld-
gquadrant in grosserer Ausdehnung wiederhergestellt und niherte sich dem
Centrum bis auf etwa 8° Das reflexempfindliche Gebiet miisste sonach
in der Richtung nach der Papille hin weiter als 8—10" reichen. Gerade
eine Prifung der Nachbarschaft der Papille auf ReHexempfindlichkeit
schien mir nun im gesunden Auge am leichtesten ausfiihrbar zu sein.
Die Untersuchung einzelner Netzhautabschnitte wird durch die Diffusion
des Lichtes im Innern des Auges betrichtlich ersechwert; es ist fast un-
miglich, eine einzige Stelle fiir sich ohne Beriihrung der iibrigen, ins-
besondere des gelben Fleckes mit Erfolg zu reizen, wenn man so verfihrt,

|
|
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dass man den Zutritt des Lichtes zum Auge einmal verhindert und dann
plitzlich freigiebt. Sobald das Licht eindringt, wird das ganze Augen-
innere erhellt und so das Netzhautcentrum stets mit gereizt. Um dies
zu vermeiden, ordnete ich den Versuch anders an. Ich liess das Bild
einer kleinen hellen Lichtquelle bei Ausschluss allen anderen Lichtes in
das eine Auge fallen und lenkte es abwechselnd auf den blinden Fleck
und auf die angrenzenden Netzhautstellen oberhalb und unterhalb des-
selben. An diesen peripheren, gleichweit vom Centrum entfernten Stellen
hatte ich so einen Reizwechsel, ohme dass gleichzeitig eine Aenderung der
Lichtmenge im Centrum, also eine wechselnde Erregung desselben ein-
treten konnte. Die Wirkung beobachtete ich, indem ich nahe vor mein
anderes Auge, wieder unter miglichstem Lichtabschluss, damit die Pupillen
weit blieben, eine Scheibe mit zwel feinen Oeffnungen, in der Art des
von Fick angegebenen Pupillomefers, brachte, deren gegenseitige Ent-
fernung so eingestellt wurde, dass sie wenig mehr als die Pupillenweite
betrug; dann waren die beiden Zerstreuungskreise gerade noch durch
einen schmalen Spalt getrennt, in dessen Veriinderungen das Pupillen-
spiel sich scharf ausprigte. Ein brauchbares Ergebniss habe ich jedoch
auf diesem Wege nicht erhalten, vermuthlich deshalb, weil der Reiz doch
zu gering ausfiel. Manchmal sehien sich in einer Reihe von Beobach-
tungen hinter einander die Pupille ein wenig zu verengen, wenn das
Licht vom blinden Fleck herunter auf die Retina verschoben wurde, und
zu erweitern bei umgekehrter Bewegung des Lichtes. Aber die Erfolge
waren nicht gleichmissig und die Aussehlige der Pupille nicht grosser
als Sehwankungen, welche ohne den beschriebenen Lichtwechsel eintraten.
Letztere schiemen besonders gross zu werden, wenn ich das Licht eine
Zeit lang gerade auf dem blinden Fleck liegen liess, weshalb ich daran
dachte, dureh unwillkiirliche Bewegungen des Auges konnte das Licht
zeitwelse wieder auf empfindende Nefzhaut gelangen und so einen Reflex
auslisen. Hiernach miisste die Umgebung der Papille reflexempfindlich
sein, Indessen fielen andere Versuche wieder vollkommen negativ aus,
so dass, wenn Reflexempfindlichkeit in der Nahe des Sehnerven besteht,
diese verhiilltnissmissig gering ist gegeniber der Lichtemplindlichkeit,
wihrend es im Centrum der Retina eher umgekehrt zu sein scheint. Fiir
das Centrum war schon der Lichtzuwachs, welchen eine geringe An-
niherung des Lichthildes von der Papille her mit sich brachte, ein ge-
nigender Reiz, um eine Contraction des Sphineter iridis hervorzurufen.
— Oefters verengte sich auch die Pupille plitzlich und stark, wenn das
peripher gesehene Licht durch Ermiidung oder durch Wettstreit der
Sehfelder verschwand, und zwar manchmal schon zu einer Zeit, wo das
Licht eben erst sich zu verdunkeln begann; es kam dann zuweilen gar
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nicht zum Verlischen des Lichteindruckes, es war, als wiirde dies durch
die Pupillenverengerung verhindert. Hier ist es mir sehr wahrscheinlich,
dass es sich nur um den Einfluss eines Accommodationsimpulses handelte,
der sich mit der jedesmaligen erneuten Anspannung der Aufmerksamkeif
verband. Ist aber diese Deutung richtig, so wird auch bei den iibrigen
rithselhaften Pupillenverengerungen der Wechsel der Aufmerksambkeit auf
das indirect gesehene Object und damit die Accommodation eine Rolle
spielen.,

Nach alledem ist es noch nieht erlaubt, aus der Reflextaubheit eines
peripheren Gesichtsfeldrestes wie in Ineexomtn’s Fall T eine physiologische
Beschriinkung der Reflexempfindlichkeit auf das Netzhautcentrum zu folgern,
und dieser Fall dirfte, erschipfende Untersuchung vorausgesetzt, ebenso
wie andere dhnliche Beobachtungen bei Neurit. opt., bei schweren Blut-
verlusten u. s. w. eher durch ungleiche Schidigung der Seh- und Reflex-

fasern zu erkliren sein. Ganz dasselbe wiire anzunehmen, wenn in Fall ITI, .

den Maexus als Apopl. nerv. opt. mittheilt, spiiter, als hereits Atrophie
eingetreten war, wirklich noch etwas Reflexempfindlichkeit in dem amauro-
tischen Auge nachgewiesen werden konnte.

Pupillenweite. Von dem Verhalten der Reflexempfindlichkeit des
Auges hingt die Pupillenweite nur insofern ab, als nach Embolie einer
Art. centr. ret. mit Reflextaubheit die Pupillen unter sonst gleichen Um-
stinden gegen frither eine geringe Erweiterung erfahren, welche sich dem
Nachweis gewihnlich ganz entzieht, Dabei bleiben sie aber beiderseits
gleich weit und frei beweglich. So ist es in der Regel. In einigen Fillen
jedoch war schon in den frihesten Stadien der Erkrankung die Pupille
auf der Seite der Embolie bei freier Beweglichkeit weiter als die des
anderen gesunden Auges. Dabei war dreimal die Reflexempfindlichkeit
erloschen und zweimal sehr schwach. Zweimal war das Auge ganz blind,
zweimal besass es noch ein kleines excentrisches Gesichtsfeld mit quanti-
tativer Lichtempfindung; im 5. Fall heisst es nur ,,schwacher Lichtschein.®
— Dass ,der directe Lichtreiz gegeniiber dem consensuellen den vor-
wiegenden Einfluss auf die Weite der Pupille ausiibt®, ist nicht erwiesen;
gerade die Erfahrungen hei Embolie sprechen dagegen, da sich niemals
nachtriglich, selbst nicht nach jahrelangem Bestand der Amaurose eine
cinseitige Pupillenerweiterung einstellt. Nur in einem Fall HizscHBERG'S,
Nr. 6, wird — von anderer Seite — mitgetheilt, dass in spiterer Zeit,
etwa nach fiinf Monaten, die Pupille des blinden und reflextauben Auges
etwas erweitert war.! Von dieser zweifelhaften Angabe abgesehen, war

i Nachtriglich finde ich in der Krankengeschichte iber Fall I von ScuiULLER
eine noch anffilligere Angabe. Etwa zehn Wochen nach der Embolie wurde, was

e o A e o i e pﬂm'“'ﬂﬂ-r%' s 5



e e

Krankheitsbhild der Embolie der Art. centr. ref. 9235

die Mydriasis bei Embolie eben in jenen fiinf Fillen stefs frithzeitig vor-
handen. Wenn man nun nicht zu zufilligen individuellen Eigenthiimlich-
keiten seine Zuflueht nehmen will, stehen der Erklirung dieser einseitigen
Mydriasis nur zwei Wege offen, Sympathicusreizung und Parese des
Oculomotorius. Welcher von beiden der richtige ist, liesse sich nach dem
Verhalten der Pupillen allein hichstens dann beurtheilen, wenn minimale
Beleuchtung die Anisocorie ausgleicht. Da hierauf nicht untersucht wurde,
kann die Entscheidung nur noch nach den ibrigen Symptomen gefillt
werden. Diese reichen aber dazu nicht aus; nur das eine ist unwahr-
scheinlich, dass etwa eine Sympathicusreizung vorliegt, welche sowohl die
Mydriasis als auch die Netzhautischimie und Erblindung — diese durch
Gefisskrampf — hervorrief. Der eine Fall ist zwar nicht unverdichtig,
einestheils wegen der zahlreichen prodromalen Erblindungsanfille, andern-
theils wegen der Inconstanz der Pupillendifferenz im Verlauf der Be-
obachtung (7). Aber in einem anderen Fall ist die Centralarterienembolie
anatomisch festgestellt. Kommt aber sonach hierbei wirklich einseitige
Mydriasis vor, so bleibt nichts anderes tbrig, als in Complicationen die
Ursache derselben zu suchen, in Complicationen, welche die centrifugalen
Pupillenfasern mit Einschluss ihrer Endigungen im Irisgewebe oder die
Irismusculatur selbst lihmten oder reizten. Dariiber, welcher Art diese
sind, geben die fraglichen Krankengeschichten keine Andeutung. Mit der
Emholie der Centralarterie kinnen sich Cireulationsstorungen benachbarter
Arteriengebiete verbinden und mannigfache Hrscheinungen hervorrufen.
Moglich, dass auch die Mydriasis so entsteht, und es bedarf kaum der
Erwibnung, dass sie gelegentlich auf einen weiter centralwirts zu suchen-
den Pfropf, auf eine Verstopfung der Ophthalm. oder der Carofis hin-
weisen kanm, wobei ich mich jedoch nicht auf die gar nicht seltenen Be-
obachtungen von Pupillendifferenzen nach Carotisligatur berufen michte.

Intraccularer Druck. Dagegen ist ein gesetzmissiger Zusammen-
hang der Mydriasis etwa mif erhohfer Spannung des Auges auszuschliessen.
In zwei Fillen wird der infraoculare Druck gar nicht erwiihnt, in zwei
anderen war er jedoch nachweislich herabgesetzt, und zwar auf lingere
Zeit, bis 14 Tage nach dem Beginn der Erkrankung. Andererseits findet
sich noeh dreimal, dabei eine Astembolie, die Spannungsverminderung ohne
Pupillendifferenz, und in weiteren drei Fillen war, ebenfalls ohne Einfluss
auf die Pupillenweite, der Druck von Anfang an oder erst nach einer
Woche aunf einige Tage erhiht, wihrend er viel hiufiger normal ange-

bis dahin nicht aufgefallen war, bemerkt, dass die freibewegliche Pupille des Em-
bolicanges enger war als die des gesunden. Der intracculare Druck wird nicht
erwiihnt,
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troffen wulde Nur einmal fiel die Mydriasis mlt der Steigerung des ‘

intraccularen Druckes zusammen. Woher die Spannungsunterschiede
riihren, bleibt auch noch unaufgeklirt. Eine rein mechanische Wirkung

der Storung des Netzhautkreislaufs ist ausser hochstens im ersten Augen-

blick nicht wahrscheinlich; bald soll sie tbrigens eine Erhihung (ver-
mittelst der collateralen Fluxion der Aderhaut), bald eine Erniedrigung
des Druckes verursachen. Man wird also wiederum an die Complication
mit Embolie anderer Zweige der Ophthalm. oder auch an eine Verstopfung
dieser selbst oder der Carotis denken dirfen; bei letzterer braucht die
Spanpung keineswegs stets fithlbar herabgesetzt zu sein, andererseits kann
sie vielleicht dabei, wenn auch kaum auf directem Wege, eine Steigerung
erfahren. — Selbst acutes Glaucom, wenn man so sagen darf, ist nach
Embolie der Centralarterie und zwar ein bis drei Monate nach derselben
vorgekommen, in dem Falle Nerrnesaip’s mit dem grossen Pfropf an der
Theilung der Centralarterie, in Lorixa’s Fall T und in Haasg's Fall TIL
In allen drei Fillen war die Embolie Anfangs eine doppelseitige und des-
halb vermuthlich von Embolien anderer Arterien begleitet. Damit ist
sehon Gelegenheif zu Complicationen gegeben; ausserdem war in LORING's
Fall drei Wochen nach der Erblindung starke retinale Venenstauung vor-
handen und Haasg's Patient litt zugleich an allgemeiner Arterioselerose
und an einer Nierenaftection. Die Entstehung des Glancoms ist freilich
so noch nicht aufgeklirt. Bemerkenswerth ist noch, dass die Iridectomie
keinen dauernden Nutzen brachte; wenigstens ist dies von den beiden
ersten Fillen bekannt, wihrend im dritten dber den weiteren Verlauf des
Glaucomes nichts mitgetheilt wird. Ebensowenig Erfolg hatte die Operation
in dem frither erwihnten Fall von Warsox und Nerruesmmp, wo sich
ebenfalls acutes Glaueom entwickelte. Hier 1st aber die Diagnose der
Embolie iberhaupt sehr fraglich. Auf ihn liesse sich vielleicht anwenden,
was iiber die Beziehungen zwischen Embolie und Glancom frither ange-
deutet wurde. Den eigentlichen Glaucomerscheinungen kinnen glaucoma-
tise Verinderungen der Centralgefisse, sichtbar oder unsichtbar, zweifellos
vorausgehen; klingt es da nicht ganz einfach, wenn man sagt, das glaun-
comatise Gefissleiden fiihrte einmal ausnahmsweise zu einer Thrombose
der Centralarterie, bevor es einen Glaucomanfall ausloste? Allein dies ist
immerhin eine ziemlich willkfirliche Aunnahme, wiewohl es Fille von
hiimorrhagischem Glancom giebt,! in denen einige Zeit nach der Iridectomie
ein nahezn vollkommener Schwund oder doch hochgradige Verengerung
der Netzhautgefiisse — also vielleicht Thrombose der Centralarterie? —
nachgewiesen werden konnte. In Wawrson’s Falle ist zwar die Thrombose

U Arehiv fiir Augenheilkunde. T. 8, 464,
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nicht unwahrschemlmh aher man wird dafur andere Grunde als glfm-
comatise anasserkran]mng auffinden, wenn man sich des anaftomischen
Befundes erinnert. — ,,Reizung der Chnriﬁidea durch Nekrose der Netz-
haut endlich vermag den Zusammenhang des Glaucomes mit der Embolie
der Centralarterie, schon wegen der Seltenheit des Zusammentreffens, auch
nicht aufzukliren.

IV. Prognose und Behandlung der Embol. Art. centr. ret.

Die Symptome einer Embolie der Art. centr. ret. unterliegen, wie
wir sahen, einem vielfachen Wechsel. Die einzelnen Fille gehen in
manchen Punkten oft weit auseinander, obwohl ihmnen eine einbeitliche
und anscheinend einfach wirkende Ursache zu Grunde liegt. Schliesslich
aber kommen sie einander wiederum sehr nahe; das Ende ist gewihnlich
villige Erblindung mit den ophthalmoskopischen Zeichen der Sehnerven-
atrophie und des hochgradigen Gefasssehwundes. So wurde wenigstens
hiiufig angegeben. Allein eine genauere Betrachtung lehrt, dass die
Embolie nicht immer so schlimme Folgen nach sich zieht. Obwohl sie
nicht ganz selten beide Augen betrifft, ist sie bisher in der Aetiologie der
(doppelseitigen) Blindheit nceh gar nicht vertreten. Maewus? fithrt zwar
in seiner Uebersicht iiber 2528 Blinde einen Fall von angeblich doppel-
seitiger Embolieerblindung, ,.bei Endocarditis wihrend eines acuten Ge-
lenkrheumatismus entstanden.,” an, den LaxpEspERG? becbachtet haben
soll. Allein ich glaube, diesen Fall streichen zu diirfen. LANDESBERG
bespricht in dem von Magnus citirten Aufsatz aus dem Jahre 1877 die
Aetiologie der endgiiltigen Amaurosen, der einseitigen wie der doppel-
seitigen, welche er unter 8767 Augenkranken, die ihm wihrend eines
Tjihrigen Zeitraumes in Elberfeld zur Beobachtung kamen, vorfand, und
berichtet, dass ein Herzleiden in 4 Fillen zur Erblindung Veranlassung
gab. ,JIn allen 4 Fillen war das Krankheitsbild des Auges das einer
Embolia art. cenfr. ret.* Die sonstigen Mittheilungen hieriiber beschrinken
sich auf Folgendes: ,,1) Riemendreher, 67 J. alt, rechtes Auge. 2) Kauf-
. mann, 65 J. alt, rechtes Auge. 3) Kaufmann, 47 J. alt, rechtes Auge.
. 4) Schneider, 45 J. alt, beide Aungen.

In den 8 Fillen einseitiger Erblindung bestand Insufficienz der Semilu-
narklappen und Stenose am Ostinum der Aorta, verbunden in 2 Fiillen mit

! Macwus, Die Blindheit u. 5. w. 1883. S. 214.
* dArehiv fir Augenheillunde, 6. 1877, 8. 438,
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atheromatiser Eutartung der Arterien. Tm Falle der hmdersmtagen Er-
blindung handelte es sich um eine Endocarditis in Folge von acutem
Gelenkrheumatismus.* — Sollte Fall 4 nicht derselbe aain, den er bereits
18741 ausfithrlicher veriffentlicht hat? Auch dieser betraf einen Schneider
»H. S.% der seit Jahren von rheumatischen Leiden geplagt war und nach
Mittheilung des Hausarztes vor Jahren an Endoecarditis litt und der ihm
nun am 7. Dee. 1872 frith Morgens blind zugefithrt wurde. Das eine
Auge war vor 2 Jahren durch Embolie der Centralarterie erblindet, das
zweite zeigte eine ganz frische Embolie, die {iber Nacht eingetreten war.
Allerdings fehlt es nicht an Differenzen; doch sehen wir zu, was sie zu
bedeuten haben. Ueber das Herzleiden des H. S. wird nidher — nicht
nach eigener Untersuchung, nur nach Angabe des Hausarztes — he-
richtet, es sel Insufficienz der Valv. mitr. zuriickgeblieben mit compensa-
torischer Hypertrophie des rechten Ventrikels. Die spiiteren Mittheilungen
wiirden damit nicht gerade im Widerspruch stehen, sie wiren nur weniger
vollstindig und genau. Jedenfalls brauehen sie nicht den Sinn zu haben,
den ihnen Maexus beizulegen scheint, wenn er von einer Entstehung der
doppelseitigen Embolie bei Endocarditis withrend eines acuten Gelenk-
rheumatismus spricht. Dass ferner das Alter des H. S. nicht mit 45,
sondern mit 60 Jahren angegeben wird, kinnte wohl ein Versehen sein;
enthilt doch die Krankengeschichte auch insofern einen offenbaren Wider-
spruch, als das zuerst erblindete Auge einmal als das linke und dapn als
das rechte bezeichnet wird, Nun aber die Hauptsache. Bei H. S. war
schon bel der ersten Unfersuchung das zweite Auge nicht mehr ganz blind
und spiter erlangte es ein solches Sehvermigen wieder, dass nur ein
Sector der oberen Gesichtsfeldhilfte fehlte und die centrale Sehsehirfe 5/ .=
- betrug. Soll man dem gegeniiber die beiderseitige ,,Erblindung* in Fall 4=
streng wortlich nehmen? Vor allem miisste man dann wenigstens, was
nicht der Fall, den 60jihrigen Schneider H. 8. mit der alten einseitigen
Lmhuheamd,uwae unter den Erblindungen bei Herzleiden wiederfinden,
ebensogut wie ein anderer im gleichen Jahre wie H. 8. beobachteter und
veriffentlichter Fall® von einseitiger Amaurose durch Embolie (eine Diagnose,
die ich hier nicht anerkenne) in der Statistik offenbar als Nr. 1 aufgefihrt
ist. Wahrscheinlich sind also jene beiden Fille identisch und der Aus-
druck ,,beiderseitige Erblindung wiire, wie einiges andere, nur ungenau.
Ich glaube aunch nicht, dass man annchmen darf, das zu zweit erkrankte
Auge des H. S., das bald wieder ziemlich sehkriftig wurde, sei nachtriglich™
nur in Folge der Embolie noch vollstindig erblindet. Denn allem An-
schein nach hatte sich die Stammembolie in eine Astembolie umgewandelt

v Avehiv fiir Augenheilkunde. 4. 8. 109. ? Kbenda. 8. 108,



Prognose und Behandlung der Embol. Art. centr. ret. 239

e e e = e . e ————

und die Centralarterie wurde mit dem griosseren Theil ihrer Netzhaut-
zweige wieder vollkommen wegsam. War das so, so bestand kaum mehr
die Gefahr eines spiiteren Verlustes der wiedergewonnenen (Gesichtsfeld-
partien; wenigstens wurde bisher etwas derartiges bel Astembolie nicht
beobachtet. Und thatsdchlich hat Lawpessere selbst noch lange Zeit
nach der zweiten Embolie, wahrscheinlich ungefihr ein Jahr danach (kaum
vor Ende October 1873), das unverinderte Verhalten des Sehvermigens
constatirt. — Trotz der Maexus’schen Angabe bleibe ich also dabei, dass
bis jetzt kein Beispiel! dafiir vorliegt, dass blande Imbolie der Central-
arterie die Ursache der Blindheit war. In den 8—11 Fillen von gleich-
zeitiger Embolieerblindung beider Augen wurde ja das eine Auge immer
rasch wieder vollkommen hergestellt und bis auf 1—4 Fille auch das
andere ganz oder doch zum Theil, Dank den besonderen Eigenschaften
der Pfropfmasse, ohne welche die Embolie beider Centralarterien auf ein-
mal kaum denkbar war. Aber auch da, wo die Embolie, nicht gebunden
an eine ungewohnlich lockere Beschaffenheil des Pfropfes, auf der einen
Seite spiter erfolgte als auf der anderen, erblindeten niemals beide Augen
und es blieb, ungerechnet den einen Fall, in welchem der Patient 4 Tage
nach der zweiten Embolie starb, von den 16 Augen gerade die Hilfte
auf die Dauer gebrauchsfihig. Dasselbe Verhiltniss ergiebt sich, wenn
ich alle iibrigen Embolieerblindungen, soweit es die Angaben gestatten,
in voriibergehende (bez. unvollstindige) und bleibende (totale) eintheile.
Die letztere Gruppe umfasst 79 Fille. Zur ersteren gehiren

1. 16 Fille mit schnellstem und vollkommenem Verschwinden der Er-
blindung — die 14 ,prodromalen” Embolien, wiederholte Anfille
nur einfach gezihlt, und noch 2 andere flichtige Embolien,

2. 9 Fille mit allmihlicher Heilung und zwar 4 mit vollstindiger Her-
stellang, 5 mit unvollstimdiger (S > '°/.); simmtlich beobachtet.

3. 6 Fille mit Zuriickbleiben eines centralen Scotomes; 2 weitere Fille
endeten nachtriglich in Amaurose und einer ist unter 4) mit ge-
rechnet.

4. 40 Fille mit Zuriickbleiben anderer Gesichtsfelddefecte, durch Ast-
embolien, und zwar 15, in denen die Entstehung aus Stammembolie
nachgewiesen, und 25, in denen sie fraglich oder ausgeschlossen ist;
nicht mitgerechnet sind natiirlich die 5 zur doppelseitigen Embolie
gehirenden Astembolien.

5. 8 Tille mit cilioretinalem Gesichtsfeld und Se¢ = 5/, bis 2/,,. —

' Luciant’s doppelseitige ,,Embolieerblindung® nach einer sehr heftigen Magen-
blutung diirfte eine ganz andere Bedeutung haben. &iv. elin. V. 1869, 8. 138; nach
ScHMinT's Jaked. 145, 8. T4.
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Ein anderer Fall erblindete nachtriglich vollstindig, einer hatte nur

S = 8/, und einmal wurden nur Finger in 4 m gezihlt. Fall IT

und IV von Scatnner sind dberhaupt nicht mit aufgenommen,

Nr. IV wegen der Venenfiillung. — In 2 von den gezihlten 8 Fiillen

stellte sich das ganze Gesichtsfeld fast vOllic wieder her.

Es sind dies zufillig ebenfalls genau 79 Fille. Ausserdem giebt es aber
6. noch eine Reihe von Fiillen, mindestens 12, in denen das erkrankte

Auge nur eine sehr méssige Sehschirfe besitzt, ohne dass man es schon

als blind bezeichnen darf, und zwar werden Finger in 6'— 15" geziihlt.

Indessen will ich auf die angegebenen Zahlen keinen Werth legen,
da sie sich nur auf einen sehr kleinen und bis zu einem gewissen Grade
ainsgewithlten Theil der beobachteten Embolien griinden. Denn nach den
Statistiken grisserer Kliniken kommt im Durchschnitt vielleicht schon
auf 4—5000 Augenkranke eine Embolie, wohl am hiufigsten eine Stamm-
embolie mit Amaurose, wobei freilich die einzelnen Angaben ausserordent-
lich von einander abweichen; so war z. B. in der einen Klinik mit nahezu
120 000 Kranken das Verhiliniss 1 : 14000, in einer anderen mit 36 000
Patienten 1 : 1400. Doch selbst eine Statistik simmtlicher beobachteter
Fille wiirde kein richtiges Bild davon liefern, in welchem Maasse das
Auge durch blande Embolie der Centralarterie gefahrdet ist, weil gerade
von den gliicklich verlanfenden Fillen, namentlich von den fliichtigen
Embolien eine nicht zu taxivende Zahl begreiflicherweise gar nicht mit
darin enthalten wire. Nur das kann man behaupten, dass die Embolie,
auch die beobachtete, bei weitem nicht immer den Ausgang in Erblindung
nimmt,

Wie sich die Prognose im einzelnen Fall gestaltet, wurde bei Be-
sprechung der Gesichtsfeldform mehrfach nebenbei erwihnt. Zusammen-
fassend bemerke ich hier, dass wohl selbst mehrtigige Amaurose noch
einem leidlichen Sehvermigen Platz machen kann, dass aber bei unvoll-
stindiger Stammembolie die Netzhautfunetion, die von vornherein vor-
handen war oder spiter wiederkehrte, noch lange Zeit, wie es scheint,
selbst Monate lang gefiihrdet ist. Was die Astembolien anlangt, so geben
dieselben kanm zu nachiriiglicher Erblindung des ganzen Gesichtsfeldes
Anlass, auch wenn sie aus Stammembolien hervorgegangen sind; nur die
verwandten Fille von Stammembolie mit cilioretinalem Gesichtsfeld kinnen
schliesslich in Amaurose ausgehen, ein Untersehied, der zum Theil viel-
leicht von den anderen Caliberverhiiltnissen und den damit gegebenen
Bedingungen der fortgepflanzten Thrombose (am centralen Pfropfende)
abhiingt, falls das cilioretinale Gefiss ein Ast der Centralarterie ist, zum
Theil aber darin begriindet sein kimnte, dass hier eine Liision der papillo-
macularen Nervenfasern auch aunsserhalb der Netzhaut mdglich ist.

EFES——— ¥
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Selbstverstindlich hat die Cenfralarterienembolie ihrerseits einige
prognostische Bedeutung, insofern als ihr neue Embolien nachfolgen kinnen,
die, wie wir sahen, theils chne allen Nachtheil bleiben, theils zu Erblin-
dungen fiithren, theils ernstere Stirungen, Hemiplegien ete. verursachen
oder sogar das Leben bedrohen; und sodann ist sie schon als Zeichen
einer Erkrankung im Circulationsapparat tiberhaupt wichtig.

Nach Embolie der Centralarterie verdanken nun der Netzhautkreislanf
und das Sehvermigen ihre Wiederherstelling am hiufigsten der Ver-
kleinerung und Fortbewegung oder der villigen Beseitigung des Strom-
hindernisses, der gegeniiber andere Einfliisse wie Collateralbahnen, Orga-
nisation des Pfropfes u. s. w. in den Hintergrund treten. Die zur Heilung
fithrenden Vorgiinge an dem Embolus vollziehen sich meist spontan, d. h.
vorzugsweise unter der Einwirkung des Blutdruckes, der auf der einen
Seite des Embolus lastet. Allein in einigen Fillen ist auch die Behand-
lung von Nutzen gewesen.

Medicamentise Therapie giebt natirlich keine Hoffnung auf Erfolg;
nicht einmal Amylnitrit, das sonst bei Amblyopien mit engen Netzhaut-
gefissen zuweilen von Vortheil zu sein scheint, michte ich anwenden, da
es gelegentlich zur weiteren Ablisung von Thrombusmassen und zu neuen
folgeschweren Embolien Anlass geben konnte. Aus dem gleichen Grunde
halte ich es nicht fiir richtig, dass ohne Wahl Digitalis verordnet wird,
falls man keinen anderen Zweck damit verfolgt, als ,,die Herzaction zu
verstirken und so den Embolus fortzutreiben.* Warum man bei Ast-
embolie eine Erhéhung des infraocularen Druckes und zwar durch Ein-
triufelung einer Physostigminlisung (?) angestrebt hat, ist mir unver-
stindlich. Geniitzt hat das Medicament gewiss so wenig wie die {ibrigen.
Strychnininjectionen endlich kommen selbstverstindlich ebenso wie Elee-
tricitit, und wohl nicht ohne Nutzen, nur zur Wiederbelebung der temporir
animischen oder dauernd schwach ernihrten Netzhaut zur Anwendung,
nicht zur Erfillung der Indicatio causalis.

Rationell erscheinen dagegen unter Umstinden gewisse Operationen.
Bereits in dem ersten als Embolie der Art. centr. ret. beschriebenen Fall
schritt voN GrAFE! zur Iridectomie in der Absicht, den intraocularen
Druck und damit den Widerstand, den einstrimendes Blut finden wiirde,
herabzusetzen und so die Entwickelung eines Collateralkreislanfes zu er-
leichtern. Das vorhandene geringe Sehvermigen nahm danach etwas zu,
ebenso wie die Gefissfillung. Aber das Auge wurde hinterher doch
amaurofisch. Einen dhnlichen Verlauf hatten die meisten Fiille, in denen
eine Iridectomie oder Punction der vorderen Kammer vorgenommen wurde,

U dvehiv fitr Ophihalimologie. V. 1858, 1. 8. 136.

Fiscesr, Emhaolie. 16
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wenn tiiberhaupt die Operation eine Aenderung erzielte.! Nur in sehr
wenigen kam es zu villiger oder partieller Heilung, bald wohl durch Auf-
lasung des Pfropfes (Fall T von Heumramerr?), bald durch den Ueber-
gang eines Embolus aus dem Stamm in einen Ast (Mavraxer 188327).
Dass aber der Embolus durch die Iridectomie selbst sofort aus dem Wege
geriumt wurde und nicht erst spiter spontan verschwand oder wanderte
wie in anderen, nicht operirfen Fillen, ist nicht einmal erwiesen. Man
hat nach solchen Erfahrungen Operationen der gedachten Art fiir iber-
flissig und nutzlos erklirt und fiir manche Fille selbst vor ihnen ge-
warnt. Wenn némlich der Embolus die Gefisslichtung zunéichst nur un-
vollstindig verstopft und noch genug Blut zur Retina gelangen lisst, um
deren Funetion theilweise zu unterhalten, so kann die operative Ver-
minderung des intraocularen Druckes auch eine so unglickliche Drehung
des Pfropfes zur Folge haben, dass nun die Centralarterie obturirt und
jeder Lichtschein vernichtet wird, In der That wire dies ein Grund, die
Operation zu unterlassen, falls die Amblyopie missig ist und Neigung
verrith, zuriickzugehen. Hat aber die Funection sehr stark gelitten oder
verfillt sie sogar mehr und mehr, so brauchte man, glaube ich, jene Ge-
fahr nicht zu scheuen, da wohl die Mehrzahl solcher Fille ohnedies mit
Erblindung endet, sei es, dass die Blufzufuhr an sich zu schwach ist, sei
es, dass sie in Folge von Thrombusbildung um den Pfropf herum aufhort.
Nach Mavrawer® soll die Sclerotomie wenigstens in der ersten Stunde
nach der Embolie iberfliissig, ja contraindicirt sein, wihrend er sie fur
die Folgezeit zum Zweck der Umwandlung der Stammembolie in Ast-
embolie empfiehlf. Seiner Auffassung nach, der wir nur eine sehr be-
schrinkte Geltung zuerkennen durften, geschieht die spontane Lisung
einer Embolie in der Weise, dass ein Pfropf, der an der Ursprungsstelle
der Centralarterie, mit dem einen Ende in dieser, mit dem anderen in
der Ophthalmica, sifzt, durch den in der Ophthalm. weiter gehenden
Blutstrom aus der Centralarterie wieder herausgerissen wird. Die Her-
absetzung des intraocularen Druckes durch eine Punectio corneae und damit
die Abnahme der Widerstinde im Centralgefisssystem konnte daher den
Embolus erst recht fest in die Centralarterie hineintreiben und so eine
spontane Heilung vereiteln. Warum sollte aber die Sclerotomie nur in
der allerersten Stunde so schadlich sein? Mavraner hielt es, wie es
scheint, damals noch fir unmoglich, dass nach dieser Zeit die Netzhaut-
circulation von selbst wieder in Gang kommen kann. Spiter wurde er
anderer Ansicht. FEinem in meuerer Zeit gehaltenen Vortrag? zu Folge

! Einmal traten danach zahlreiche Netzhanthlutungen anf.
2 Allgem. Wiener med. BI, VI. 1888. 8. 258,
¥ Nager’s Ber. 1873, B.337.
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will er wenigstens viel Linger, bis 12 Stunden nach der Embolie mit der
Selerotomie warten und sie erst vornehmen, wenn die Behandlung ver-
sagt, die er bei ganz frischer Erkrankung anrith. Man soll niimlich nach
ihm stark und stetig! auf den Bulbus driicken?® ,damit in dem Falle
als der Embolus nur zum Theil im Rohr der Centralis steckt und noch
etwas Blut in das Gefiss eindringt, der Eintritt des Blutes in das Augen-
innere behindert werde, das Blut sich so in dem extraocularen Sticke der
Centralis ansammle, wodurch ein weiteres Fortschwemmen des Embolus
in das Innere der Centralarterie unmoglich gemacht und die Lockerung
des Embolus durch Riickstoss des in dem Arterienrohre gestauten Blutes
erleichtert wird.* Wiirde aber dies Verfahren nicht dieselbe Gefahr wie
die frithzeitige Selerotomie in sich bergen? Lisst man mit dem Finger-
druck zu einer Zeit nach, wo der Pfropf, wenn auch vielleicht gelockert,
doch noch in die Centralarterie hineinragt, was man nie wissen kann, so
wiirde nun der Embolus wieder um so tiefer und fester in die Central-
arterie eingekeilt. Doch kimen diese Bedenken nur dann in Betracht,
wenn Mavraner's Theorie tber die spontane Heilung einer Embolie
allein tichtig wire. Thatsichlich kann Druck aufs Auge von dem ge-
wiinschten Erfolg begleifet sein. Bei einem 31jahrigen Mann, dessen
rechtes Auge anscheinend erst wenige Stunden wvorher durch Embolie
vollkommen erblindet war, iibte Woon-Waire® einen leichten Druck
auf den Bulbus aus, um auf Pulsation der Netzhautgefisse zu prifen,
indess ohne Resultat. ,,Bei nochmals wiederholtem Fingerdruck war er
erstaunt, plotzlich die Circulation wieder hergestellt zu sehen,* und zwar
fiillten sich die Zweige des oberen Hauptastes sogleich, die des unteren
nach 2—3 Minuten. Nach 2 Tagen war die Netzhauttribung nicht mehr
vorhanden und S = */,,; im Anfang zeigte das Gesichtsfeld bei S = 20/
noch eine leichte Einengung von oben her. — Vermuthlich wurde hier
der Pfropf zertriimmert, als plitzlich der dussere Druck aufhirte, als so
mit einem Schlage der Unterschied des Druckes vor und hinter dem
Embolus ein ganz bedeutender wurde, nachdem er voriibergehend, so
lange der Fingerdruck withrte, vermindert war oder sogar eine Umkehrung
erfahren hatte, ein Vorgang, der vielleicht bereits durch Lockerung des
Pfiropfes dem nachfolgenden Anprall des Blutstromes vorarbeitete; ein
grisseres Bruchstiick verstopfte Anfangs noch auf kurze Zeit die untere
Hauptarterie. So kann man sich die Wirkung des fiusseren Druckes auf
einen in der Centralarterie ausserhalb des Auges sitzenden Pfropf vor-

! Ber. in drchiv fiir Augenheilkunde. 18. 8. 115,
* Nacer's Berickf, 1883. 8. 435.
? The ophth. rev. 1. Jan. 1882; nach Centralblatt fiir prakt. Augenheilkunde.
VI. 1882. S.808; und Awchiv fiir Augenheillunde. 11, S. 499.
16 *
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stellen, In etwas anderer Weise dagegen wird er zur Losung eines
Embolus im Auge selbst beitragen, indirect, indem mit dem Aufhéren
des Druckes das Blut von neuwem in das leergedriickte centrale Gefiss-
stiick, falls ein solches vorhanden ist, hereinstiirzt und mit Gewalt gegen
das Stromhinderniss stisst, direct, indem er auf weniger klar zu Tage
liegenden Wegen (s. z. B. oben 8. 49 und 68), aber anscheinend mit
nicht geringer Kraft den Pfropf selbst lockert, verschiebt und zerbréckelt.
Wahrscheinlich war gerade eine unmittelbare Einwirkung in jenen Fillen
die Hauptsache, welche durch Reiben des Auges geheilt wurden, wo also
der Angriffspunkt des dusseren Druckes wechselte. Munes hat bei einer
Embolie des unteren Hauptastes mit Ausfall der oberen Gesichtsfeldhilfte
den sichtbaren Embolus eine Stunde nach dem Eintritt der Sehstirung
durch Massage beseitigt. Der Gesichtsfelddefect bildete sich erst nach
einiger Zeit bis auf eine kleine Stelle oberhalb des Fixirpunktes, das oben
hesprochene centrale Scotom, vollstindig zuriick. Ferner beobachtete
HinscuHBERG bei einer wenige Stunden alten Embolie der Art. temp. inf.
(Nr. 16) mit sichtbarem Pfropf und mit Defect fast des ganzen inneren
oberen Quadranten, wie sieh bald nach , kriifticen Reibungen auf dem
hinteren Schlifentheil des nasenwiirts blickenden Augapfels®, in der Dauer
von etwa einer Minute, die Sehkraft hesserte und dann nach kurzer Zeit
normal wurde. Weiterhin berichtet HrmnerT® einen analogen Fall von
durch Massage rasch geheilter Embolie der Temp. inf. Der Gesichtsfeld-
defect, der anscheinend erst seit wenigen Minuten bestand, war am
nichsten Tag vollkommen verschwunden; das Sehvermigen besserte sich
aber schon in der ersten Sitzung erheblich. Den Embolus hat HinBerT
nicht gesehen. Wie sich endlich in meinem Fall die Erblindung, welche
bis auf den temporalen Gesichtsfeldrest eine vollstindige war, unter fort-
cesetztem Reiben des Auges allmihlich wieder verlor, wurde ausfithrlich
beschriehen. Das Endergebniss war normale Sehschirfe und freies Ge-
sichtsfeld, aber ein kleines Ringscotom. In diesen Fillen, hesonders
deutlich in dem von mir beobachteten, wurde das Stromhinderniss bei der
Massage des Auges und, man misste denn das zeitliche Zusammentreffen
als rein zufillig ansehen, durch die Massage beseitigt. Eine spontane
Heilung war allerdings wie in allen anderen Fiillen vielleicht auch noch
maglich, wiewohl in Mones’ Fall und in meinem eigenen wegen der be-
trichtlichen Grisse des Pfropfes sehr wenig wahrscheinlich, wihrend bei
dem Patienten HirscuBERG's nach dem Befund bei der ersten Unter-
suchung der Embolus, vielleicht im Augenblick der ,,Feuerwerk® ihnlichen
Lichterscheinungen, entschieden bereits von dem urspriinglichen Sitz weg

! Berz’ Memorabilien. 1889, 33. Jahrg. 8. H. 5. 457.
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weiter nach der Peripherie hin gewandert war, da ja das animische Ge-
biet lange nicht mehr soweit reichte wie die Funetions- und Erndhrungs-
storung; dann hitte aber die Massage wenigstens die Dauer der Netz-
hautaniimie soviel als moglich abgekiirzt, was fiir die Vollkommenheit der
Heilung immerhin von Wichtigkeit ist.

Im Hinblick auf diese Erfolge bedarf eine Empfehlung der Massage
keiner niiheren Begriindung. Schidlich kinnte sie genau so wie die Ope-
rationen in gewissen Fillen unvollstindiger Embolie werden. Sonst aber
hat sie, soviel bis jetzt zu erkennen, an sich keine Nachtheile. In Hirsca-
BERG's Fall traten sehr bald Reizungen, Schmerzen, Thriinen und Licht-
erscheinungen (Wiederkehr der Function?) auf. Daran war aber vielleicht
neben einer ungewihnlichen Empfindlichkeit des Auges die Art der Mas-
sage Schuld. Meine Patientin vertrug sie sehr gut und lange Zeit; in
der ersten Sitzung kann iiber dem abwechselnden Massiren und Ophthalmo-
skopiren wohl fast eine halbe Stunde verflossen sein, ehe ich den Versuch,
auch die letzten Pfropfreste zu entfernen, aufgab. Es kamen allerdings
am ersten Tage mehrere kleine Blutungen der Regenbogenhaut zum Vor-
schein, die vermuthlich nur eine Folge der Therapie waren; ein Schaden
erwuchs aber micht daraus. Spiter machten sich an der Papille voritber-
gehend ebenfalls Spuren winziger Extravasate bemerklich, wenn anders
die temporire rothlichbraune Féirbung der Papille wirklich von einer
Durchtrinkung mit Blutfarbstoff, von einer Diapedesis herriihrte, welche
in Folge zu hinfiger Wiederholung der Massage aus der jedesmal nach-
folgenden Hyperimie des Sehmnerven hervorgegangen war. Ebenso wurde
vielleicht die nachtrigliche Aushreitung der Triitbung bis zum Foveareflex
und ihre relativ lange Dauer durch das Massiren begiinstigt. Ich hitte
dasselbe viel frither unterlassen, wiiren mir die niheren Bedingungen der
Tribung damals bereits klar gewesen, wiire ich nicht von der falschen
Voraussetzung ausgegangen, dass die Tribung lediglich ein directes Zeichen
der Anfimie sei, withrend sie doch sehr bald nicht mehr eine ,,Nekrosen-
triibung*, sondern in der Hauptsache eine von der Gefisswandalteration
abhiingige ,,Oedemtritbung® darstellte. Zu deren Heilung war aber die
Massage mit ihrem Einfluss auf die Bulbusspannung und den weiteren
Folgen natirlich nicht geeignet, dieselbe Massage, deren vortheilhafte
Wirkung sich noch in den ersten Tagen ganz auffillig in der raschen
Beseitigung der subjectiven Licht- und Farbenempfindung in dem Fixir-
punkt und dann in dessen Nachbarschaft, sowie in der Wiederbelebung
des Sehvermigens daselbst zu offenbaren schien.

Ob man sich nun von der Massage mehr Erfolg als von der Punec-
tion der vorderen Kammer versprechen darf, muss ich dahingestellt sein
lassen, wenn ich es auch, trotzdem bereits von vergeblichen Versuchen
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berichtet wird, hoffen méchte. Die Aussichten hingen von der Beschaffen-
heit des Pfropfes, von seinem Sitz und von der Dauer der Erkrankung
ab. In Betreff des Sifzes ist bemerkenswerth, dass in den vier geheilten
Fillen der Embolus im Auge selbst sass und wenigstens dreimal gesehen
wurde. Jedoch wird die Massage auch in den zahlreicheren Emboliefillen
von Nutzen sein konnen, wo sich das Stromhinderniss im Stamm der
Centralarterie weiter riickwirts ausserhalb des Auges befindet; da sie hier
aber weniger direct und deshalb vielleicht schwicher auf den Pfropf ein-
wirkt, wiirden ausser ihr und zu ihrer Unterstiitzung, falls sie erfolglos
bleibt, noch andere mechanische Maassnahmen, Eindriicken des Bulbus
in die Orbita, forcirte Augenbewegungen wu. s. w. (oder selbst operative
Eingriffe, um den Nerv. opt. zugiinglich zu machen, dhnlich wie zur Seh-
nervendehnung —7?) in Frage kommen. Es giebt hoffentlich nicht zu
Missverstindnissen Anlass, wenn ich hier erwihne, dass nach einer miind-
lichen Mittheilung bei einem Patienten mit drztlicherseits diagnosticirter
Embolie der Centralarterie das Sehvermigen — his zu welchem Grade?
und wie lange nach der Embolie? — wiederkehrte, als er iiber einen
Graben sprang, und dass in einem anderen Falle von erfolgreichem ,,Per-
cutiren‘‘ der Schlifengegend erzihlt wird. — HKine Haupthedingung des
Erfolges besteht sodann darin, dass der Pfropf locker genug ist, um sich
verkleinern und zertrimmern zu lassen. Die fritheren Er@rterungen be-
rechtigen zu einigen wenigen Aussagen ' Uber diesen Punkt. Giinstig
werden besonders die Fille sein, in welchen beide Augen gleichzeitig von
der Embolie betroffen sind. Auch bei Astembolien, die urspriinglich Em-
holien des Stammes waren, darf man vielleicht eher auf eine weiche als
auf eine feste Pfropfmasse rechnen. Dasselbe gilt da, wo sich in den
letzten Stunden vor der Embolie kurz hintereinander mehrmals fliichtige
Erblindungen wiederholten. Dagegen gestattet das Aussehen eines Em-
bolus an sich keinen Schluss auf seine Consistenz. Ein constanter Ein-
fluss der Art des ursiichlichen Herz- oder Gefissleidens auf die Beschaffen-
heit des Embolus ist aus den Krankengeschichten ebenfalls nicht ersicht-
lich, nur zuweilen angedeutet. Der Erfolg wird endlich um so geringer
ausfallen, je linger die Animie dauert; so darf man vermuthen, trotzdem
dass das Abhiingigkeitsverhiltniss vor der Hand nicht niher zu bestimmen
ist. Aber selbst unter giinstigen Bedingungen braucht die Wiederher-
stellung nicht eine vollkommene zu werden, da ja der Pfropf nicht immer
so zerfallen wird, dass seine Bruchstiicke keinen weiteren Schaden in der
Retina anrichten. In meinem Fall und in dem von Murms blichen denn
auch in Folge von secundiren Embolien kleinerer Arterienzweige gering-
fiigige Storungen zuriick. Doch schon die Umwandlung einer Stamm-
embolie in die eines Hauptastes wire ein grosser Gewinn.
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