(Aus der I. Augenklinik in Wien [Vorstand: Prof. Dr. J. Mellerl.)

Zur pathologischen Anatomie des Exophthalmus und des
Glaukoms bei Ruptur der Carotis im Sinus cavernosus.

Von
Dr. Zaphirios Gazepis

aus Athen.

Mit 6 Textabbildungen.

C. H. Satiler fithrt in seiner erschopfenden Monographie iber pul-
sierenden Exophthalmus einen Fall an, wo sich nach einem Trauma
ein Bxophthalmus okne irgendeine Pulsation eingestellt hatte. In die-
sem Falle von Guibert war nach einer Heugabelverletzung eine totale
Ophthalmoplegie und Exophthalmus aufgetreten. Vier Monate nach-
her starb Patient durch Verblutung aus der Nase und bei der Ob-
duktion wurde gefunden, dafl die etwas aneurysmatische Carotis in-
terna den ganzen Sinus cavernosus ausfiillte und eine stecknadelgrofle
Offnung der Carotis direkt in die Keilbeinhohle fiihrte. Dies scheint
der einzige Fall zu sein, wo eine Carotisruptur einen einfachen, nicht
pulsierenden Exophthalmus verursachte.

Von 76 idiopathischen Fillen von Exophthalmus pulsans sind
17 Falle zur Sektion gekommen, und davon ergaben 15 Falle eine Carotis-
ruptur im Sinus cavernosus.

Im folgenden will ich nun von einem Falle berichten, der dadurch
bemerkenswert ist, daBl spontan ein ziemlich rasch zunehmender Ez-
ophthalmus aber ohne Pulsation auftrat, als dessen Ursache bei der
Obduktion eine Ruptur der Carotis im Sinus cavernosus gefunden
wurde. Da dabei auch ein Glavkom durch einige Zeit bestand, das
nach der Ligatur der Carotis einer Hypotonie Platz machte, wurde
sowohl Bulbus wie Orbitalinhalt histologisch untersucht, in der Hoff-
nung, dadurch Aufschliisse iiber die Entstehung der Drucksteigerung
zu bekommen.

A, P, 73jshrige Frau.

Anamnese: Pat. gibt bei der ersten Untersuchung am 19. VIIL 1919 an,
seit 2 Monaten in der Nithe schlechter zu sehen. Mehrere Wochen darauf sei Doppelt-
schen, besonders beim Blick nach links aufgetreten. Damals war, abgesehen von
geringen Linsentritbungen und Hyperopie, der Befund am Auge normal. Visus

bds¥8/, -+ 1,5 /g, T + 4,0 Jg. 4, 1 - 4,0 Jg. 6. Links bestand eine Lahmung
des Musc. rect. lat. mit starker Beschrinkung der Abduction.
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Nervenbefund: Linksseitize Facialisparese geringen Grades. FuBisohlenstreich-
und Bauchdeckenreflex nicht ausiosbar.

Diagnose: Verdacht auf einen bulbiren Herd.

Nach nahezu 2 Monaten kam Pat. neuerlich in die Ambulanz. Es war diesmal
eine leichte Vortreibung des linken Bulbus, der druckempfindlich war und noch
immer nach aufen in seiner Beweglichkeit eingeschrinkt war, aufgetreten; hinter
dem Bulbus war nichts tasthar.

Rontgenbefund: ITm Bereich des Schidels keinerlei pathologische Verdnde-
rungen. Samtliche Nebenhdhlen sind gerfumig und zeigen normalen Iauft-
gehalt.

Nach einigen Tagen war die Protusio des linken Auges schon bedeutend starker,
und eine deutliche Beweglichkeitseinschrinkung nach allen Seiten trat auf. Der
Bulbus diister ciliar injiziert. Die Venen der unteren Ubergangsfalte gestaut.
Visus unveréndert.

Nusenbefund: Leichtes, wahrscheinlich sekundares Odem am hinteren Ende
der mittleren Muschel links.

Ohrenbefund: Taesio cochlearis beiderseits. Leichte vestibulire Ubererregbar-
keit beiderseits mit normaler Reaktion. Nystagmus nach oben (intrakranielle
Drucksteigerung ?).

WaR. negativ.

Da die Erscheinungen im Verlauf der letzten Woche noch bedeutend zunahmen,
wurde Pat. auf die Klinik aufgenommen.

Status praesens vom 21. X. 1919: Gebrechliche, ziemlich schlecht gendhrte
Frau. Beim Anlegen des Ohres an die Schlifen der Pat. hort man ein eigenartiges,
sausendes Geriusch mit rhythmischem Abfall, der Pulsation der GefiBe entspre-
chend.

R. A. normal.

L. A, Der Bulbus ist deutlich nach vorn unten und etwas nach innen (VI-
Parese) gedringt und ist in seiner Beweglichkeit nach allen Seiten, besonders aber
nach auflen zu, eingeschriinkt. Der Bulbus ist stark druckempfindlich. In der Tiefe
ist keine Resistenz tastbar. Keine Pulsation.

An den Lidern und der umgebenden #uBeren Haut sind keine auffalligen
GefaBerweiterungen zu sehen. Die Lider sind aber stark ddematés. Das ver-
dickte Oberlid hingt herab und tiberdeckt den oberen Teil der Pupille, das Unter-
lid ist hesonders in der medialen Halfte stark nach unten und vorne gedringt.
Die Bindeh#ute sind stark gerdtet. Man sieht, soweit die ddematose Schwellung
es nicht verdeckt, itberall die stark erweiterten und geschlingelten conjunctivalen
und ciliaren GefiaBe, so besonders in der oberen Hilfte des Bulbus. Die stark
geschwollene Bindehaut quillt besonders unten stark hervor und wird vom Lid
nicht bedeckt. Die Hornhaut ist von normaler Wélbung, glatt und durchsichtig.
Die vordere Kammer ist ganz bedeutend seichter als rechts, dielris zeigt auller in der
Farbe keinen Unterschied gegen rechts; sie erscheint etwas dunkler. Die Pupille
ist mittelweit, rund und reagiert gut, doch nicht so ausgiebig wie rechts. Medien
vollkommen durchsichtig.

Fundus: Die Papille erscheint etwas stirker rétlich als rechts, ist aber scharf
abgegrenzt. Grofe physiologische Exkavation. Die Arterien sind normal, die
Venen deutlich erweitert und geschlingelt. An der unteren temporalen Vene
sieht man nahe der Papille eine streifenférmige kleine Blutung.

Tension + 1. Exophthalmometer r. 16—17, 1. 22.

Visus: r. 85 + L5%g L 8/5y —+ 1,0% 5.

23. X. Beginn einer Schmierkur mil 3 g grauver Salbe. Exophthalmometer
r. 1617, 1. 23—24,
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24. X. Tonometrie Schittz: r. 23 m, L. 60 m. Links: Die Gefafie noch deut-
licher gefiillt und geschlangelt, oben nahe der Papille an der Vena temp. sup.
ist eine groBere Blutung in der Netzhaut aufgetreten.

27. X. Interner Befund: Arteriosklerose. Herzbefund bis auf stark erweiterte
Aorta normal. Blutdruck Riva-Rocei 220 m. Die Schmierkur wird ausgesetzt.

29. X. Tonometrie Schittz: r. 26 m, 1. 82 m. Therapie: Kalii jod., Natril
jod. aa (5,0 : 300,0.) Theobromin 0,50.

31. X. Heftige linksseitige Kopfschmerzen an Schlafe und Scheitel. Appetit-
losigkeit und Brechreiz, nach dem Mittagessen Erbrechen. Bettruhe. Diit.

4. XJI. Allgemeinbefinden etwas gehoben. Die Kopfschmerzen und das sau-
sende Gerdusch, das Pat. in letzter Zeit hort, bestehen weiter. Der Exophthalmus
und die Stauung der orbitalen Gefifle nimmt zu, auch die Venen des Fundus sind
noch stéarker erweitert und geschlingelt. Mehrere grofiere, streifenformige Blu-
tungen, eine fast papillengroBe am temporalen Papillenrande. Visus auf Licht-
empfindung gesunken. Das Auge ist steinhart. Da Pat. unter den heftigen Kopf-
schmerzen sehr leidet und wegen des sausenden Gerdusches im Kopf nicht schlafen
kann, wird die Operation trotz der Arteriosklerose der Pat. beschlossen und Pat.
auf die Klinik Hochenegg transferiert.

14. XI. Operation in Chloroformnarkose. Freilegung der groBen Gefifle
auf der linken Halsseite; die arteriellen GefidBe sind deutlich erweitert. Es wird
an typischer Stelle zuerst die Carotis interna unterbunden, aber nicht durchtrennt.
Sodann wird hier, um ein Rezidiv des Aneurysma zu verhiiten, auch die Carotis
externa unterbunden. Nach Unterbindung dieser beiden Gefifle ist das Rauschen
des Aneurysma nicht zu héren. Mit dem Unierbinden der Carotis wird das friiher
steinharte Auge ploizlich gonz weich, und der Exophthalmus nimmt auffillig ab.
Die Farbe der stark odemattsen Conjunctiva ist jetzt mehr blaurot.

Nachmittag. Pat. fiihlt sich relativ wohl, gibt an, dafl sie das Sausen jetzt
fast gar nicht mehr hore. Tension links — 3. Pat. glaubt, etwas besser zu sehen.

15. XI. Pat. verfallt plotzlich und bewegt weder die obere noch die untere
rechte Extremitdt; sie erscheint vollig benommen und spricht nicht. Rechte
Korperhilfte total andsthetisch.

Abends. Pat. ist andauernd benommen. Véllige Hemiplegie der rechten
Kérperhalfte. Harnretention. Katheterismus. Klysma.

16. XI. Status idem. Fundusbefund: Links gegeniiber dem fritheren Befund
wenig verandert, nur die Blutungen entlang der oberen Temporalvene sind sowohl
an Zahl wie an Ausdehnung vermehrt. Tension normal.

17. XI. Exitus letalis.

Obduktion: Totale weille und rote FErweichung der linken GroBhirnhemi-
sphire nach Unterbindung der linken Arteria carotis externa und interna. Athero-
skleroseder Arteria carotis interna dextra und sinistra und arteriovensses Aneurysma
der Carotis und des Sin. cav. links. Sackformige Ausweitung des Sinus und Ein-
scheidung der Carotis durch den Sinussack. Eitrige Bronchitis beider Unterlappen,
beginnende Pneumonie im rechten Unterlappen.

Der Bulbus wird mit dem ganzen Orbitalinhalt und dem intrakraniellen
Teil des Opticus mit einem Stiick der Carotis und des Sinus cavernosus heraus-
genommen und in Miillerformol fixiert. Dann wird. durch einen Frontalschnitt
der Bulbus von dem iibrigen Orbitalgewebe getrennt, oben ein Stiick abgekappt
und in Horizontalschnitte zerlegt.

Von dem Orbitalinhalt wird durch einen zweiten Frontalschuitt vorne eine
ungefihr 3 mm dicke Platte abgeschnitten, so daB hier der Querschnitt der Orbita
vorliegt, und der iibrige Inhalt wird so geschnitten, daB die Schnittebene in sagit-
taler Richtung von auBlen unten nach innen oben geneigt ist. Alle diese Teile
werden in Celloidin eingelegt und in Serien geschnitten.

25%
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Histologischer Befund: Hornhaut: Am Rand der Hornhaut liegen Capillaren
im Epithel auf der Bowmanschen Membran. Diese Gefafie sind ungefahr 0,7 mm
weit von dem Oberflichenrandschlingennetz in das Epithel vorgedrungen. Neben
den blutgefiillten Capillaren Hegen auch ganz kleine Zellansammlungen in kleinen
Héhlen beieinander, welche wahrscheinlich lumenlose Endothelsprossen sind.
Alle diese Gebilde liegen unmittelbar der Vorderfliche der Bowman schen Membran
an und verdringen die Basalzellenschicht des Epithels, welches in einem steilen
Bogen iiber die GefiBe hiniiberzieht. Die Endothelsprossen findet man weiter in
die Horvhaut hineinreichend als die schon ausgebildeten Capillaren.

Die Substantia propria der Hornhaut zeigt keine Anomalien, aufier dal in
den Kkleinen Spaltrdumen zwischen den Lamellen der Hornhaut eine ganz schwach
ritlich gefarbte Fliissigkeit sich findet. Die grofleren Dehiscenzen sind nicht mit
solcher Flussigkeit gefiillt.

An der Hinterwand der Hornhaut liegt in einzelnen, durch die Schrumpfung
des Auges nach dem Tode gebildeten Nischen feinkérniges, retinales, freies Pigment
neben einzelnen Blutzellen.

Der Kammerwinkel ist weit offen, die Kammer erscheint ziemlich tief. Der
Schlemmsche Kanal ist weit, klaffend, iiberall sichtbar und leer, die vorderen
Ciliargefifie von normalem Kaliber. Das Ligamentum pectinatum ist verdichtet,
die Liicken teilweise nicht sichtbar. Zwischen den Trabekeln liegen vereinzelte
Zellen: Mononucledre, einige plasmazellenihnliche und einige Phagocyten, voll-
gestopft von Pigment. Auch ziemlich viel freie Pigmentkornchen liegen zwischen
den Trabekeln.

Die Iris zeigt in ihrer Struktur keine Verdnderung, insbesondere sind keinerlei
Nekrosen in ihr zu sehen. Die GefaiBle sind zum Teil erweitert, die Arterien scheinen
eine etwas dickere Muscularis zu besitzen. An einer Stelle ist eine Vene in ihrem
ganzen Verlauf von dem kleinen Iriskreis bis zur Wurzel prall mit Blut gefiillt,
und hier liegt im Gewebe der Iris eine zlemlich méchtige Blutung, die schon mit
freiem Auge im Préiparat zu sehen ist; es handelt sich hier wabrscheinlich um eine
Thrombose eines Venenzweiges. Die Filllung dieses Geféfles ist nimlich in der Nihe
des kleinen Kreises viel geringer. In der Iris und auch im Ciliarkdrper sind an
einigen Stellen ganz feine Blutungen, die vielleicht per diapedesim entstanden
sind, wihrend die groBere Blutung in der Iriswurzel woll per rhexim entstanden
sein diirfte. Der Durchmesser der Pupille betrigt 3 mm.

Der Ciliarkorper zeigt schwere Versnderungen an seinen Fortsétzen. Der
grofite Teil der Firste ist normal. Keine besondere Schwellung, keine besondere
Fiillung der Gefifie. Die Entfernung der Fortsitze vom Linsenaquator betragt
im Bereiche der groBten Pupillenweite 0,3 mm suf der temporalen und 0,7 mm
auf der nasalen Seite in den Schnitten. In einigen Fortsitzen auf der nasalen
Seite und etwas mehreren auf der temporalen Seite sind lokale Nekrosen aufgetreten.
In den Schnitten, die oben und unten die Fortsitze kappen, sind kaum solche
Stellen vorhanden, die meisten sind am horizontalen Meridian zu finden, und es
diirften ungefdhr 8—10 Fortsiitze ergriffen sein. Die Nekrose manifestiert sich
durch eine Auflésung des Pigmentepithels, das auf den Firsten der Fortsitze
normalerweise schon wenig pigmentiert ist; hier sind die Zellen auseinandergefallen
und haben sichtlich Pigment verloren. Das Innere der nekrotischen Fortsitze
hat die Farbe picht ordentlich angenommen und die Struktur erscheint verwischt.
Die Gefifie sind zum Teil mit Blut gefiillt und erweitert, zum Teil aber leer. Die
Wandungen der GefaBe sind zum Teil kernlos oder die Endothelzellen sind py-
knotiseh zerfallen. Merkwiirdigerweise liegen in den nekrotischen Stellen ganz
gesunde Inseln mit gut gefairbtem Fpithel. An anderen Fortsitzen wieder sind
es nur ganz umschriebene Flecke, die von der Nekrose ergriffen sind. Irgendwelche
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Zeichen einer Blutung sind hier nicht zu finden, weder freie Blutkdrperchen noch
Blutpigment fehlen. Die nekrotischen Stellen liegen vielfach so, daf} sie gegen den
Glaskorperraum sehen, wihrend die Teile, die gegen die Linse zu gerichtet sind,
gesundes Epithel zeigen. Dies gilt auch von einigen, beinahe vollstandig abge-
storbenen Fortsitzen. Der Ciliarkdrper zeigt sonst leichte Entziindungserschei-
nungen, Ansammnlung von Lymphooyten in der GefifBlschicht, schiitter verstreut,
an einzelnen Stellen auch im Muskel selbst, nirgends aber wirklich Knétchenbildung.
In der Gegend des groBen Iriskreises sind einzelne GefdBe dicht mit Rundzellen
eingescheidet. Die hiyaline Degeneration des Bindegewebes in den Fortsitzen weist
auf das Alter der Patientin. Der Muskel ist gut entwickelt. Die Gefifle zeigen keine
Wandverinderungen und sind in der Gefilischicht als leere Endothelrohre sichtbar.

Die Papille zeigt eine physiologische ziemlich weite Exkavation. Eine wesent-
liche Aushéhlung der Lamina eribrosa ist nicht zu sehen. In der Netzhaut, temporal
von der Papille, liegt eine groBere Blutung in der Nervenfaserschicht, die bis in die
Schicht der inneren Kérner hineivreicht, aber keine wesentliche Zerstorung des
Nervengewebes mit sich gebracht hat. Die ganze Netzhaut ist durchsetzt von
kleineren Blutungen, die zum grofiten Teil in der inneren Schicht liegen. Nur
ausnahmsweise kommen Blutungen auch in der Zwischenkérnerschicht und in der
suleren Kdrnerschicht vor. Wo die Blutungen in den Kornerschichten liegen,
sind die Korner teilweise zerstort worden, teilweise auf die Seite gedrangt, die
Netzhaut an diesen Stellen verdickt. Die Limitans externa ist an diesen Stellen
hiaufig buckelformig nach auBen gedringt. Nur an einer Stelle hat ein Durchbruch
einer Hamorrbagie in den Subretinalrawm stattgefunden, hier liegt eine geringe
Menge Blutes an der Auflengeite der Netzhaut.

In der Neizhout sind an verschiedenen Stellen herdférmige Degenerationen.
Die Beurteilung dieser Stellen und Abgrenzung gegen Leichenverfinderungen ist
teilweise schwierig. Neben welligen Abhebungen der Limitans interna, die sicher
cadaverds sind, ist zumeist in der unmittelbaren Nachbarschaft der Gefsfe, und
zwar vorziiglich der Venen, die Nervenfaserschicht herdférmig von massenhaft
kleinen Vakuolen durchsetzt, die dieser Gewebsschicht eine honigwabenshnliche
Struktur verleibt. Diese Vakuolen, von denen die groiten ungefahr 3 mal so groB3
sind wie eine Ganglienzelle, erscheinen im Schnitt leer; sie sind in unmittelbarer
Nihe der GefiBe gro8 und werden mit der Entfernung von denselben kleiner.
DaB es sich bei dieser Vakuolisierung um Degenerationsherde handelt, wird be-
sonders dadurch gestiitzt, dafl inmitten eines solchen Herdes, unmittelbar angren-
zend an ein GefdB ein Herd von ganglioniren Nervenfasern liegh. Diese ganglien-
zellendhnlichen Gebilde liegen enge beisammen, die Gliakerne zwischen ihnen er-
scheinen normal und nicht vermehrt, die Pseudokerne haben sich in den Himalaun-
Eosinschnitten rot gefirbt. Die oralen Netzhautteile sind durch eine sehr weit
nach riickwirts reichende, cystoide Degeneration nach Blessig-Twanoff in zwel
Blatter gespalten. Die Venen in der Netzhaut zeigen verdickte Winde, und in der
Sehnervenpapille scheint das Endothel der Zentralvene etwas gewuchert zu sein.
Dies ist in den peripheren Venen nicht der Fall. Die Venen sind aber stark aus-
gedehnt und erweitert, so dall man auch in der duBersten Peripherie ziemlich
weite GefifBe findet. Die Stibchen und Zapfen sind kadaverds zerfallen.

Die Chorioidea bietet ein ganz merkwiirdiges Ausschen. Es sind namlich die
Venen der Hallerschen und Saiflerschen Schicht auf das allerschwerste verindert.
Die Verinderung betrifft die Adventitia und das Endothel. Bei normalen Chorio-
ideagefaflen sieht man beinabe keine Adventitia, hier aber findet sich beinahe
bei allen Venen eine zum Teil sehr dicke Adventitia, die aus feinfaserigem, kern-
armem Bindegewebe besteht und diese Gefifie den Irisgefien auBerordentlich
dhnlich machen. Bei manchen Venen besteht die Verinderung nur in dieser



380 7%. Gazepis:

Adventitiaverdickung. Bei den meisten aber steht eine Wucherung des Endothels
im Vordergrund, die am besten mit der Endarteriitis obliterans, wie wir sie bei
Nephrosklerose in der Choricidea finden, verglichen wird. Das Endothel ist
ganz auflerordentlich gewuchert. An manchen Stellen exzentrisch, an anderen
Stellen aber so, dafl ein diinner Blutkanal axial zuriickbleibt. Viele kleine Venen
sind génzlich obliteriert; an anderen Stellen sind zwei kleine Kanéle in den Endothel-
massen von dem Blutstrom iibrig geblieben (Abb. 1). Durch die auBerordentliche
Wandverdickung der Venen glaubt man bei fliichtiger Betrachtung Arterien vor
sich zu haben. Die Arterien in der Chorioidea sind aber ganz normal, haben weit
offenes Lumen und die normale Elastica, wihrend diese den Venen fehlt und nur
feine elastische Fasern der neugebildeten Adventitiascheiden die dufiere Peri-
pherie umspannen. Vielleicht aber sind diese elastischen Fasern nur die auf die
Seite gedrangten normalen Fasern der Chorioidea. Ein besonders auffallendes Bild

Abb. 1.

ergeben Flachschnitte der Chorioidea, wo die mittleren Venen als dicke, blaue
Endothelbinder sehr auffillig in Erscheinung treten (Abb. 2). Diese Venen sind
nicht besonders geschlingelt, sondern haben ihren normalen, geradlinigen Verlauf
beibehalten. Tn der Néahe der Wirbelvene werden die GefiBe noch dicker; die
Wirbelvenen selber sind kaum als solche zu erkennen. Teilweise haben sie Winde
so dick wie eine Ciliararterie hinter dem Auge, teilweise ist das ganze Lumen in
eine Masse von gewucherten Zellen aufgegangen, und nur ein schmaler Blutkanal
ist iibrig geblieben. In den verdickten Wanden liegen an manchen Stellen hyaline,
rotlich gefarbte Schollen, und auch kleine Capillaren werden in den gewucherten
Endothelmassen gefunden, so daB man manchmal organisierte Thromben vor sich
zu haben glaubt. Die Verinderung der Chorioideagefifle erscheint in der Gegend
des Aquators stirker zu sein als in der Nahe des Sehnerveneintritts.

Neben den GefidBverinderungen sind dann auch kleine Lymphocyteninfiltrate
iiber die ganze Aderhaut verstreut. Diese liegen in der Regel in der Nahe von
schwer veranderten GefaBen. Besonders ist dies auch in der unmittelbaren Naclibar-
schaft der Wirbelvene der Fall, und in der Sclera, wo das Lumen der Wirbelvene
auf ein Viertel und weniger eingeengt ist, wird der Raum nicht nur durch die
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Intimawucherung, sondern auch durch Iymphocytire Infiltration ausgefiillt.
Die Choriocapillaris ist von allen diesen Verdnderungen frei geblieben. Vereinzelte
Driisen der Glasmembran liegen jim vorderen Anteil der Chorioidea.

Der Sehnerv ist durch seine Veréinderung besonders bemerkenswert. Hinter
dem Bulbus ist im intravaginalen Raum reichlich Fliissigkeit, die, nach der Farbe
zu schliefen, nicht sehr eiweifireich ist. Der grofite Teil derselben ist innerbalb
der Arachnoidalscheide, die teilweise an die Dura angedriickt erscheint. Dieser
Hydrops vaginae nervi oplict ist nasal betrachtlich starker als temporal und reicht
an. ersterer Stelle bis zum Eintritt der zentralen Gefife, wihrend temporal schon
3 mm hinter dem Bulbus die Scheiden unmittelbar an dem Sehnerven anliegen.

Abb, 2.

Die Gefifle des Sehnerven sind im Verhiltnis zu den iibrigen schweren GefaB-
versnderungen der Orbita nicht so sehr erkrankt. Die Arteria centralis n. o. ist
normal, die Zentralvene zeigt nur an ganz vereinzelten Stellen eine geringfiigige
Intimawucherung und eine wenig hyalinisierte Adventitia, die an Dicke der Mus-
cularis der Zentralvene ungefihr gleichkommt. Eine Dilatation der kleineren
GefaBe im Stamm ist nicht vorhanden; nur einige kleinere Venen unmittelbar
hinter dem Bulbus an einer umschrisbenen Stelle in der oberen Héilfte des Seh-
nerven zeigen eine sehr betrichtliche Endothelwucherung, ohne daB aber eine
véllige Verstopfung der Gefife stattgefunden hétte. Schwere Gefdfiverinderungen
sind dann noch in der Duralscheide des intracanaliculdren Opticus zu finden. Dort
sind die Venen stark verdickt und ihr Lumen durch Endothelwucherung zum Teil
vollstindig, zum Teil bis auf einen kleinen Zentralkanal ausgefiillt. Da ihre AuBen-
wand mit Lymphocyten infiltriert ist, so erscheinen diese Gefafe auf dem Durch-
schnitt als Knotchen, deren Zentrum durch Endothelzellen, deren Peripherie durch
Lymphocyten gebildet wird.
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Ungefahr 14 mm hinter dem Bulbus treten vereinzelte Corpora amylacea auf,
die von der Gréfie von ungefdhr 5—7 Gliazellenkernen, zum Teil in der Mitte der
Biindel, zum Teil an den bindegewebigen Septen liegen. Sie finden sich in orbitalen
Teilen des Sehnerven und sind im intracanaliculiren und intrakraniellen Teil
seltener.

Der Sehnerv zeigt herdformige Degeneration von verschiedenem Aussehen.
Man kann zwei Arten von Degenerationsherden unterscheiden.

Zuerst wollen wir den Sehnerven an dem Querschnitt unmittelbar hinter dem
Bulbus liegend betrachten.

1. Unmittelbar hinter dem Bulbus liegen die Degenerationsherde im Halb-
kreis in der Mitte zwischen zentralen GefiBlen und Gliascheide in der oberen Hilfte
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Abb, 3.

des Sehnerven. Die einzelnen Herde betreffen gewshnlich mehrere Biindel neben-
einander, die deutlich verdickt und gequollen erscheinen. Sie haben bei Betrachtung
des Querschnittes mit der schwachen VergroBerung ein fleckiges und verwischtes
Aussehen. Bei starker VergréBerung erkennt man, daB die Nervenfasern zum Teil
vollstandig verschwunden sind. Neben unregelméfigen, mit Fliissigkeit erfiillten
Vakuolen liegen massenhaft homogene, rundliche, verschieden grofie Gebilde,
welche wie Tropfen aussehen und mehr oder weniger rétlich sind. Besonders
interessant ist nun, daB einzelne dieser homogenen, scharf begrenzten Korper
ein starker rot gefdrbtes, kernahnliches Kérperchen enthalten, das, exzentrisch
gelegen, diesen Gebilden das typische Aussehen von gangliondren Nervenfasern
verleiht (Abb. 3). BEs sei besonders hervorgehoben, da eine Degeneration der
Gliakerne nicht wahrgenommen werden kann, ja vielmehr sind gerade an diesen
Schnitten in der Gegend der Degeneration infolge des Untergangs der Nervenfasern
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die Gliazellen mit allen ihren Ausliufern besonders schén sichtbar. Diese De-
generationsherde betreffen, wie schon gesagt, oft einzelne benachbarte Biindel,
aber so, dafl oft Teile der einzelnen Bimndel, die am Rande der Herde liegen, von
der Degeneration verschont sind, so da8 nur die Hilfte der Biindel erkrankt er-
scheint. Im Bereiche dieser halbkreistérmigen Degenerationszone liegen auch
einige der Sehnervenvenen, die durch ihre besondere Endothelwucherung aus-
gezeichnet sind; jedoch sind nur einige Venen dieses Bezirkes in dieser Weise
verdndert.

Im Weigert-Schnitt erscheinen die Biindel dieser Zone nicht nur fleckig ge-
farbt, vergréBert und mit hellen, ungefarbten Liicken versehen, sondern es fallen
besondere gelbbraune Kérper auf; diese erweisen sich bei der starken VergroBerung
als rundlich, teilweise mit einem schwarzen, zellkernihnlichen Gebilde versehen
und entsprechen den homogenen Schollen, respektive den ganglionaren Nerven-

- .
r ‘\ o N - ~ !)
AN L bod
SN = 5§
L ]
A L s
L
8 J »
\ . - 4 %
" -
(SR W\ S @ X
h LA ; v
..| ] % o .. ‘ff.:‘a
TN &4 A o™
. " ™ > -
QQ_\ L] ® (2'.\£ J" . L
= 3 > 0—‘ = 3 = L ]
» - ”f o Lut “
. - = W g
o N ® =
s .‘ g ‘QO“., ‘}"j Q‘ -
_.ﬁ P - Q)_:bf‘ IS
» w & ™ avh €
N o - 4 -
P L - b \\ s
™ -
-
Abb. 4.

fasern. In diesen Biindeln sind die eigentlichen Nervenfasern bis auf ganz wenige
vollig verschwunden. Fettkornchenzellen fehlen vollkommen. Der Sehnerv zeigt
hier vorne noch eine andere Degenerationserscheinung, indem niamlich die Biindel
des circamaxialen Bezirkes durch zahlreiche, feinste, mit graurilichem Inhalt
gefiillte Vakuolen durchsetzt sind. Dadurch erhalten die Biindel im Weigertschnitt
eine deutlich hellere Farbe, ohne dafl schwere Verdnderungen in den Markscheiden
zu sehen wiren.

Weiter fallt in den mehr riickwirts gelegenen Partien des quergeschnittenen
Sehnerven eine deutliche Verkleinerung der an der Peripherie liegenden Nerven-
biindel auf. Diese Zone hat eine Tiefe von 3—4 Biindeln; auch hier fehlen Fett-
kornchenzellen. Diese Biindel sind groBenteils viel schwirzer als die nach inpen
zu folgende, mit Odem durchsetzte Zone.

Im lingsgeschnittenen Teil der Orbita finden sich analoge Degenerationsherde
mit gangliondren Nervenfasern nur ganz vorn, ungefihr bis 6 mm hinter dem
Bulbus. Reine Langsschnitte sind aber in den Schnitten nicht zu finden, denn der
Sehnerv ist in dem vorderen Teil gekriimmt gewesen und daher schief géschnitten.
Man sieht aber an diesen Schnitten deutlich, daBl es sich bei den rdtlich gefarbten
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hyalinen Korpern nicht um Kugeln, sondern um lngliche Gebilde handelt, die mit
verschiedener Verschmilerung und Anschwellung den offenbar gequollenen
Achsenzylindern entsprechen (Abb. 4).

2. Liegen in den hinteren Abschnitten des orbitalen Sehnervenstammes,
der der Linge nach geschnitten ist, einige Degenerationsherde, die in den mit
Hamalaun-Eosin gefirbten Langsschnitten nur bei sehr genauer Untersuchung
zu finden sind, die aber im Weigert-Sehnitt recht auffallend sind, besonders, wenn
sie nicht sehr intensiv. gefirbt sind. Da erweisen sich die unteren Anteile des
Sehnerven als im ganzen viel heller gefarbt, ohne daB die Biindel schmaler geworden
wéren oder die bindegewebigen Septen breiter, haben einfach weniger Nervenfasern
die schwarzbraune Farbe angenommen und erscheinen lichter. In ihnen lisgen
zahlreiche varikose Nervenfasern, aber keine Fettkornchenzellen. In diesem Bezirk
nun, der an manchen Schnitten 3/, der Sehnervendicke einnimmt, Hegen einzelne
langliche Herde, in denen die Markscheiden wollstindig zugrunde gegangen sind,
und ein Detritus von gelblichen und grauen Schollen {ibrig geblieben ist. Im Ham-
alaun-Eosinschnitt sind diese Stellen dadurch kenntlich, daf die feine Faserstreifung
der Biindel fehlt. Rotliche Schollen aber, wie in den vorn liegenden Herden des
Opticus, fehlen hier. In den verhaltnismiBig gut erhaltenen Nervenfaserbiindeln
finden sich auch machtig angeschwollene varikése Nervenfasern, doch nur in
geringer Anzahl,

Diese Herde liegen auch in dem intracanaliculdren Teil des Opticus, und hier
ist es im Zentrum mancher dieser Herde zu ganz kleinen Hohlrivumen gekommen.

Bei der Betrachtung der Verinderungen in der Orbie will ich zuerst die
Gefafe beschreiben. Bei der Sektion wurde ein Aneurysma art. venosum zwischen
Carotis und Sinus cavernosus festgestellt. Dieses ist nicht mehr in den histologischen
Schnitten zu sehen. Der vorhandene Teil der Carotis zeigt schwerste arteriosklero-
tische Verinderungen. Die Wande sind zum Teil enorm verdickt. Besonders
ist die Intima stark verdickt, zum Teil hyalin degeneriert; sie hat nur wenig Zell-
kerne und ein homogenes Aussehen, und Kalkplatten von zum Teil 1 mm Dicke
sind in diese Schicht eingelagert. Dabei sind an manchen Stellen als Ausdruck der
Debnung des Geftiles die Winde auferordentlich diinn, und die Media fehlt,
so daf} nur ganz diinne Gewebsschichten die Carotis vom vendsen Blut des Sinus
trennt. Der die Carotis umhiillende Sack ist sehr erweitert, in ihm Hegen kleine
organigierte Thromben. Die Wand der Art. opthalmica, besonders die Intima,
ist in der Nahe des Abganges von der Carotis verdickt, die Media und Elastica
sind hier auch an verschiedenen Stellen zugrunde gegangen und durch ein homogenes,
zellarmes Gewebe ersetzt, Kalk ist eingelagert. Dort, wo die Arteria ophthalmica
in das Foramen opticum eintritt und unter dem Sehnerven in der Duralscheide
verlguft, sind die Wandverinderungen beinahe vollig geschwunden, und nur
geringfiigige Intimaverdickung ist vorhanden. In der Orbita verliuft dieses Gefa
etwas geschlingelt, ist aber nicht sehr schwer erkrankt, es treten zwar wieder
hyaline Binlagerungen zwischen Endothel und Elastica auf, das Endothel ist etwas
verdickt, aber die Versnderungen sind nur leichten Grades. Die kleineren Arterien
sind normal, insbesondere auch die Arteria centralis.

Die Vena ophthalmics geht von der vorderen inneren oberen Ecke des Sinus
cavernosus ab und ist im Bereiche der Fissura orbitalis superior nicht besonders
erweitert, in der Orbita gewinnt sie aber an Volumen, schligt sich um den Opticus
herum und wird einige Millimeter hinter dem Bulbus zu einem varixihnlichen
Sack. Die Wande sind ganz auBerordentlich dick, stellenweise doppelt so dick
wie die Winde der Arteria ophthalmica. Den grofiten Anteil an dieser Wandver-
dickung nimmt das Endothel. Die Muscularis nimmt auch einen breiten Raum ein,
ist aber nur aus einzelnen Biindeln bestehend, deren Mehrzahl zirkulir verljuft.
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Die Réume dazwischen sind mit Bindegewebe ausgefiillt, eine dicke, sehr fest
gewebte Adventitia schlieBt die. GefaBe nach auBen ab. Es fallt besonders auf,
dafl das Endothel in den Venen durchweg sehr zellreich ist und eine Homogeni-
sierung des Gewebes fehlt, wihrend in der Carotis und im intracanalicularen
Teil der Arteria ophthalmica das Endothel aulerordentlich zell- und kernarm ist.

Am auffalligsten sind die Verinderungen der kleineren Venen in der Orbita,
welche In verstirktem Mafle die Verinderungen der Chorioidealvenen zeigen.
Sie sind ganz auBerordentlich verdickt, die Adventitia und, wo eine Muscularis
vorhanden ist, auch diese ist auf ein Vielfaches erweitert. Das Lumen dieser

Abb. 5.

Gefifie ist zumeist ganz auBerordentlich klein, weil das Endothel in enormer Weise
gewuchert ist und oft die Dicke der aufleren Schicht iibertrifft. Dabel ist die
Endothelwucherung gleichmaBig, so daB das Lumen beinahe iiberall axial liegt.
In manchen Venen ist zwischen Adventitia und Endothel eine Lage von Lympho-
eyten eingebettet. Bei manchen sind die Venen von Liymphocytenmanteln umgeben.
Dieses letztere ist besonders bei den ganz obliterierten Venen der Fall. Es sind
aber nur vereinzelte und kleine Venen vollstindig verschlossen. Das Typische ist
durch die Endothelwucherung mit dem auBerordentlich engen axialen Blutkanal
gegeben. Das Endothel ist dabei sehr kernreich, nur an seltenen Stellen hyalin
wverindert. In manchen Venen aber fallen in diesem gewucherten Endothe] kleine
Stellen durch eng zusammenliegende Kerne auf. Bei starker Vergréfierung er-
weisen sich diese Stellen als diinne, blutfithrende Génge. Diese Endothelwuche-
rungen sind also teilweise vascularisiert (Abb. 5). :
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Die elostischen Fasern sind in den Venenwinden vermehrt. Besonders gilé
dies von den grofleren Venen, Die elastischen Fasern liegen in der Media und
umgrenzen die Endothelwucherung. Die Mehrzahl der Fasern verlsuft longitu-
dinal, einzelne Fasern finden sich an mehreren Stellen auch zwischen den gewucher-
ten HEndothelzellen (Abb. 6), wo sic manchmal zwei Ringe bilden kénnen, Die
Venen der Orbita unterscheiden sich durch ihre Vermehrung der elastischen Fasern
von Choricidealvenen, wenn eine solche Vermehrung vermifit wird.

In den Augenrmuskeln sind zum Teil schwere Verinderungen zu konstatieren,
die schon makroskopisch alg rétlichgelbe Flecken, besonders im Rectus inferior
und medialis auffallen. Mikroskopisch finden wir diese Muskeln sehr stark verdickt.
Ungeféhr 2 cm vor dem Foramen opticum sind die Muskeln vollstandig im Tnnern
nekrotisch. Die Muskelfasern erscheinen homogen, die Kemne sind pyknotisch

Abb, 6.

zerfallen, die Zwischenrdume zwischen den Muskelfasern mit einer schmutzig
gefirbten Zwischensubstanz und mit Blut erfiillt. Die Gefafiwande um diese
Stellen vollstandig nekrotisch, die Gefafilumina aber mit Blut erfiillt; von besonders
reichlichen GefaBobliterationen ist aber nichts zn sehen. Diese nekrotischen Stellen,
die im Rectus medialis klein sind, im Rectus inferior aber die GroBe von 4 X 7 mm
haben, sind umgeben von Muskelpartien, die besonders machtige Hémorrhagien
und Lymphocyteninfiltration aunfweisen. Die Muskelfasern sind hier sowie fiberall
in diesen zwei Muskeln auflerordentlich verschméalert und verkiirzt; die Quer-
streifung ist vollauf verlorengegangen und hat einer homogenen Beschaffenheit
Platz gemacht. Zwischen den Bindeln lisgen allenthalben Entziindungsherde,
und das Bindegewebe ist sehr stark vermehrt, zum Teil liegen im Muskel michtige
Schwarten mit Blutpigment. Auf dem Querschnitt dieser Muskeln findet man um
diese nekrotischen Herde herum bisweilen viele Lymphocyten; die Muskelfasern
zeigen in ihrem Tnnern groBe, etwas blasige Kerne, die wohl als Sarkolyten anzu-
sprechen sind. Abseits davon aber sind herdférmige Atrophien in diesen Muskeln
vorhanden, wo die sehr verdiinnten Muskelfasern nur ganz vereinzelt stehen und
das blofle Bindegewebe diese hellen Stellen im Muskel erscheinen a8t
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Der auf dem Querschnitt getroffene Rectus lateralis und superior ist in toto
atrophisch. Um die Gefifie herum liegt Fettgewebe, die Biindel sind teilweise
sehr diinn, zeigen aber grofitenteils gute Faserzeichnung, Am Léangsschnitt er-
scheinen um die Gefiafle herum ziemlich zahlreiche, aber kleine Liymphooyten-
infiltrate.

Von den Nerven der Orbita ist der Abducens auf das schwerste geschadigt.
Auf den Weigert-Schnitten erscheint er beinahe vollsténdig zugrunde gegangen, in-
dem nur vereinzelte regelmiflige Markscheiden und varikdse Nervenfasern vor-
handen sind. Dazwischen legen Fettkémnchenzellen, die auch im Himalaun-
Eosinschnitt bei starker Abblendung sehr gut zu sehen sind. Ihre Kerne sind oft
von den die Zellen erfiillenden blassen, ungefirbten Kugeln zusammengedriickt.
Die Kerne im Nerven scheinen durch den Schwund der Nervensubstanz und durch
die Fettkornchenzellen vermehrt. Der Zustand des Nerven ist im Sinus cavernosus
der gleiche wie dort, wo er in die Orbita einstrahlt. Der Prozell der Atrophie ist
also, wie man an den vorhandenen Fettkérnchenzellen und varikésen Nervenfasern
sieht, noch nicht abgeschlossen.

In den Muskelisten des Oculomotorius sind hie und da auch einzelne Mark-
scheiden nicht normal und haben die schwarze Farbe bei der Weigert-Farbung nicht
angenomrnen.

In diesem Falle von nicht pulsierendem Exophthalmus infolge von
spontaner Ruptur der Carotis im Sinus cavernosus ist schon im Verlauf
mancherlei bemerkenswert.

Erstens ist der Beginn ein verhiltnism#fBig langsamer und als
Prodrom geht eine Abducensparese voraus. Bei den spontanen Fillen
von pulsierendem Exophthalmus ist in der Mehrzahl der Beginn ein
ganz plétzlicher, indem der Patient einen Knall im Kopf zu verspiiren
glaubt; dann schliefit sich ein lautes Sausen im Kopfe an. Schon in den
ersten Stunden tritt meistens das Auge vor, die Lahmung der Augen-
muskeln folgt nach.

Dies ist, glaube ich, so zu erkliren: Nach dem anatomischen Be-
fund ist die Carotis ziemlich stark erweitert und in ihren Wanden liegen
ganze Kalkplatten. Es ist offenbar vor der Ruptur ein Aneurysma der
Carotis vorhanden gewesen, das durch seine Ausdehnung den Nervus
abducens, der ja im Sinus cavernosus unmittelbar an der Carotis ver-
lauft, so schadigte, daBl er atrophierte und dadurch die Lahmung des
Rectus lat. sin. bewirkte.

Der langsame Beginn ist wohl durch dieselbe Ursache bedingt,
die den Mangel der Pulsation herbeifithrte. Ich vermute, daB die Ruptur
der Carotis nur ganz allmdhlich entstand und so erst im Verlaufe der
Zeit zur Entwicklung der weiteren Symptome, vor allem zum Stérker-
werden des anfangs nur geringen Gerdusches, gefiihrt hat.

Fiir eine solche allmiihliche Entstehung der Ruptur, die zuerst
nur als kleine, die Wand der Carotis schief durchsetzende Liicke vor-
zustellen wire, sprechen die Wandveranderungen der Carotis. Die im
aligemeinen verdickten Wande der Carotis sind stellenweise stark ver-
diinnt, und zwar so, dafl oft eine der Membranen eine Dehiszenz zeigt.
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So wird an manchen Stellen die Wand nor durch die allerdings sehr
verdickte Endothelschicht gebildet, wihrend die Media fehlt. Zwischen
Media und Intima liegen nun verschiedentlich intramurale Hamatome,
die wieder mit solchen Stellen kommunizieren, wo die Intima einen
Defekt hat. Aus dieser Spaltung der Wande in zwei Blatter entstand
wahrscheinlich ein Gang und bildete mit nur kleineren Liicken den
ersten Anfang der Ruptur, die durch die benachbarten Wandver-
dickungen laingere Zeit an ihrer Vergroflerung behindert wurde. Uber
die OGréBe der definitiven arteriovendsen Offnung kann ich nichts
aussagen, da sich der Obduktionsbefund sehr lakonisch tber diesen
Punkt dullert.

Fir das Fellen der Pulsation glaube ich durch die Verianderungen
an den Venen in der Orbita einen Grund gefunden zu haben. Von
dem vendsen System in der Orbita ist nur die Vena ophthalmica varix-
artig erweitert, alle anderen Venen aber haben ein dullerst verengtes
Lumen. Die Wande der Venen aber sind sehr verdickt. Die Adventitia
und die Muscularis haben sich verstirkt, ganz besonders ist auch das
Endothel verdickt. So ist die Wand der Vena ophthalmica ebenso dick
wie die der Arteria ophthalmica. Bei den kleineren Venen ist durch die
Wucherung der Intima, die vielfach die Dicke der beiden aulleren
Schichten iibertrifft, das Lumen beinahe iiberall auf einen Bruchteil
des Normalen eingeengt.

Es entsteht die Frage, ob diese Verengerung der Venenlichtung
auf thrombotischen oder auf proliferierenden Vorgéingen beruht. Wir
wissen, dafl in manchen Fiallen die Pulsation des Exophthalmus nach
Thrombose der Gefifie in der Orbita verschwindet und es wiirde diese
Auffassung auch fiir die hier vorhandenen Gefaliveranderungen etwas
Bestechendes haben.

Eine Anzahl der kleinkalibrigen Venen ist durch Endothelmassen
vollkommen verschlossen; bei diesen liBt sich eine Entscheidung
nicht fallen. Die Mehrzahl der Venen aber zeigt einen awiclen Kanal.
Es konnte sich bei diesen Gefaflen um Thromben handeln, welche
organisiert und sekundér tunneliert sind. Dafiir sprechen auch die
kleinen, blutfithrenden Capillaren (Abb. 5), die stellenweise in den
dicken Endothelwinden in reichlichem Male vorhanden sind.

Dagegen spricht — und dies halte ich fiir beweisend — die bei-
nahe ausschlieBlich axiale Lage der blutfilhrenden Kanile in den Ge-
fiBen; dies ist bei den kleinen Venen genau so der Fall wie bei den
groferen: beinahe tberall ist die auBerordentlich verengte Lichtung
genau in der Mitte des Querschnittes.

Nach meinem Dafiithalten ist also die Wandverdickung nicht
durch Organisation von Thromben, sondern durch eine primére Wuche-
rung des Endothels zustande gekommen, wodurch das Lumen von
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allen Seiten her eingeengt wurde und zugleich die Winde stark ver-
dickt worden sind. Durch das gleichm#Bige Wuchern des Endothels
bleibt der Blutkanal in der Mitte und wird nur stellenweise exzentrisch
verschoben. Auf dieselbe Weise, glaube ich, ist auch der Verschlul}
der kleinen Venen zu erkliren; durch die Wucherung der Intima sind
diese GefiaBe ganz obliteriert.

Es handelt sich hier also um eine Endophlebitis obliterans, die in
ganz auBerordentlicher Weise an die Endarteriitis obliterans erinnert.
Besonders auffallend ist diese Ahnlichkeit in der Choriocidea, wo uns
ja die Bilder der Arteriitis bei den verschiedenen Gefillerkrankungen,
Arteriosklerose und chronischer Nephritis, geldufig sind.

Analoge GefaBverinderungen kénnten wir in der Umgebung anderer
arteriovendser Aneurysmen erwarten, wie sie im Kriege nach Schiissen
ja nur zu haufig gefunden und operiert wurden. Es war mir aber nicht
moglich, tiber die Histologie der Gefille in der Literatur etwas zu finden.
Allerdings sind die Venen der Extremititen mit Klappen versehen
und unterscheiden sich dadurch wesentlich von den Venen der Orbita,
wo diese fehlen. Dadurch wird natiirlich auch die Wirkung des Blut-
drucks, der von den Arterien in die Venen sich fortsetzt, sehr bald
abgeschwicht und die histologischen Folgen sind vielleicht viel weniger
ausgepréigt.

Als Ursache der Wucherung des Endothels glaube ich ein kompen-
satorisches Wachstum der Venenwinde annehmen zu miissen, das als
Reaktion auf den langsam ansteigenden Blutdruck eintritt. Wahrend
bei gewohnlichen Rupturen der Carotis der Blutschwall mit grofer
Vehemenz in die orbitalen Venen einstrémt und sofort eine ungeheure
Dilatation der GefiaBe verursacht, die dann auch an Lid und Stirne
in Erscheinung tritt, stelle ich mir den Vorgang in diesem vorliegenden
Falle so vor: Zuerst war nur eine kleine Dehiszenz, die wahrscheinlich
schief durch die Venenwinde fithrte, vielleicht auf Grund eines intra-
muralen Hamatoms; diese wurde durch irgendeinen Grund verhindert,
weiter sich zu vergréflern. Durch diese Fissur kam das arterielle Blut
in den Sinus und erweiterte diesen sackartig und ebenso auch noch die
Vena ophthalmica, da aber die einstrémenden Blutmassen nicht fiber-
méchtig waren, so entstand der Exophthalmus nicht gar zu schnell
und pulsierte auch nicht, da die kleinen GefiaBie auf den langsam ein-
stromenden Blutdruck mit einer Verstirkung der Wand und durch die
Proliferation der Intima mit einer Verkleinerung des Kalibers reagieren
konnten. So wie in einer arteriosklerotischen Arterie mittleren Kalibers
der Puls nicht zu fiihlen ist, so war er auch durch diese Wandverinde-
rung in den mittleren und kleinen Venen nicht zu fithlen und nur die
Vena ophthalmica war als einziges Gefal vorhanden, die die Pulsation
des Bulbus hatte erzeugen miissen.
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Bis heute liegen nur sehr spérliche Untersuchungen iiber die Ge-
fafverinderung bei Carotisruptur im Sinus cavernosus vor. Saitler
exstirpierte bei einem Midehen nach 10jahrigem Bestehen -einen
pulsierenden aneurysmatischen Sack der Vena ophthalmica. Die Unter-
suchung zeigte eine sehr michtige Verdickung der Adventitia und
eine auBerordentliche Vermehrung der elastischen Fasern. Das Endothel
war nicht verindert, muskulire Bestandteile fehlten. Lystad unter-
suchte einen Bulbus, der an Glaukom erblindet war. Zwei Jahre nach
einem Trauma war pulsierender Exophthalmus und weitere 3 Jahre
spater nach der Ligatur der Carotis und einer orbitalen Operation war
Glaukom aufgetreten. Die Vortexvenen waren in diesem Falle nicht
veriindert.

Es scheint also die Gefafiverinderung bei dieser Erkrankung ganz
verschieden zu sein auch dann, wenn der Exophthalmus allmahlich
auftritt. Wir werden auf diese Verhaltnisse bei der Besprechung des
Glaukoms noch einmal zuriickkommen. Ich mgchte aber hier auf
klinische Befunde hinweisen, die schon friither zum Teil auf eine Endo-
phlebitis proliferans zuriickgefithrt worden waren.

Der eine Fall, von Knapp und Bach verdffentlicht, zeigte nach der
Carotisligatur zahlreiche, aber nur auf kurze Strecken vorhandene
Verschmalerungen der Netzhautvenen; diese Einschniirungen, die von
weillen Fleckchen zu beiden Seiten eingefalt waren und den Gefaflen
stellenweise ein perlschnurghnliches Aussehen gaben, wurden als Ver-
dickung der Venenwand erklirt. Durch die Verdiinnung des Blut-
stroms schienen die Venen an diesen Stellen enger. Diese Anschauung
wird durch meine Befunde an den Venen der Orbita und Chorioidea
auflerordentlich gestiitzt. In unserem Falle waren allerdings die Netz-
hautgefille, abgesehen von der Erweiterung durch Stawung, normal.

In Krawpas Fall traten nach der Carotisligatur Begleitstreifen an
den Venen bis weit in die Peripherie auf. Da die Blutsiule in diesen
GefaBen nicht verdiinnt erschien, so war offenbar das Endothel nicht
an der Gefalwandverinderung beteiligt.

Die in dem Falle von Knapp und Bach beschriebenen weillen Fleck-
chen, die, ziemlich klein, an den Venen lagen und diese stellenweise
verdeckten, wurden von den Autoren als Odem aufgefaft. Es sind
diese Flecken woh!l durch ahnliche aber grébere anatomische Verande-
rung bedingt, wie sie in dem vorliegenden Falle an den Venen gefunden
wurde. Neben den Venen namlich waren klinisch nicht sichtbare
Liicken, ohne Inhalt, an Gréfle von der Vene gegen die Umgebung
abnehmend vorhanden, die an einer Stelle noch durch einen Herd
von ganglionsiren Nervenfasern als Degeneration der Netzhaut cha-
rakterisiert wurden. Der Mangel an gefarbtem Inhalt spricht nicht
durchaus gegen ein Odem, weil in der Netzhaut kleine, cystoide Raume,
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die offensichtlich mit Flissigkeit gefiillt waren, nur zu oft leer erschei-
nen, wenn es sich um degenerative Veranderungen handelt. Ein Unter-
schied ergibt sich nun gegen Knapps und Bachs Fall dadurch, da wir
in unserem Fall beinahe normale Venen haben, wihrend dort die Venen
Strikturen aufweisen. Ahnliche Fleckchen nach Carotisligatur wurden
von Ruete und Awugstein versffentlicht. Vielleicht sind die Fleckchen,
die vor der Carotisligatur von Riibel beobachtet wurden, auch durch
ghnliche Netzhautverinderungen verursacht, sie unterscheiden sich
aber von den anderen durch ihre mehr gelbliche Farbe.

Die Ursache des Odems und der Degenerationserscheinung wird
man in unserem Falle wohl auf die durch die Stauung bedingte Kr-
néhrungsstorung zurtickfihren und sie nicht mit der Carotisligatur in
Zusammenhang bringen, da die Entwicklung von gangliondren Nerven-
fasern wohl nicht in so kurzer Zeit moglich ist. Zumeist scheinen aber
die Netzhautverinderungen erst nach der Carotisligatur aufzutreten,
wo man meinen sollfe, daB die Stauung geringer geworden ist. Man darf
aber nicht vergessen, daf} auch nach der Unterbindung der groBen
HalsgefaBe die Kommunikation zwischen Carotis und Sinus cavernosus
immer noch besteht und daBl in den Venen der Orbita immer noch
arterielles Blut stromt; die Stauvung ist wohl dann infolge der geringen
Blutmassen geringer, aber dafiir auch die Ernshrung des Gewebes
schlechter.

Hand in Hand mit dieser Rijckstauung durch das Einstrémen
von arteriellers Blut in das Venensystem und mit der auBerordent-
lichen Verengerung der Venen sind in dem retrobulbiren Geweb:
verschiedene schwere Verdnderungen aufgetreten. Zuerst gréfiere Blu-
tungen, die mehr zwischen als in den Augenmuskeln auftreten. Viele
dieser zum Teil stirkeren Blutungen liegen schon lingere Zeit zuriick,
denn sie sind zu Schwarten mit eingelagertem Blutpigment geworden.
An anderen Stellen, z. B. im Rectus inf. und lat., sind die Blutungen
als Begleiter von Nekrosen aufgetreten und haben dadurch das Volumen
der Muskeln ganz bedeutend verengert. Die Nekrosen sind ohne Zweifel
ein Ausdruck der Ernshrungsstérungen, da wir gerade in diesen Partien
viele obliterierte Venen neben stark verengten finden. Durch die ver-
schlechterte Zufuhr war es zu einer Nekrobiose gekommen, die in allen
verschiedenen Stadien, von der tropfigen Entmischung und dem Ver-
lust der Querstreifung bis zum vollstdndigen Kernverlust und Kolli-
quation des Muskelgewebes, zu finden ist. Die zahlreichen in die Muskel-
fasern eingewanderten Sarkolyten weisen auf die Aufriumungstitigkeit
hin.

Diese Bilder scheinen mir zu zeigen, dafl es sich hier nicht um den
gewohnlichen Vorgang der Thrombose infolge von Koagulation. des
Blutes handelt, sondern daf vielmehr an verschiedenen Stellen auf-

v, Graefes Archiv fir Ophthalmologie. Bd. 110, 26
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tretende GefaBobliterationen infolge von langsamer Endothelprolife-
ration die Ursache sind. Schwieriger zn erkliven sind die entziind-
lichen Vorgénge, die besonders durch Lymphocytenintiltration um teil-
weise oder ganz obliterierte CGefidfie zu finden sind. Man mufl aber
m. K. doch die GefaBverinderungen als das Priméire und die Entziin-
dung als das Sckundire auffassen und diese durch die nekrobiotischen
Vorgiinge verursacht erkliren.

Als weitere Folge des gestorten Kreislaufes sind die Degeneration
im Sehnerven und in der Retina anzusehen. Dabei sind sie nicht durch
Gefsfiverschlull verursacht, denn vielfach sind die GefaBle in dem
degenerierten Gebiete vollstindig normal. Die Degeneration am Seh-
nerven hat einen sehr hohen Grad erreicht, der vielfach zu einem sehr
weitgehenden Zerfall der Markscheiden gefiihrt hat.

Inmitten dieser mehr diffusen Degeneration der Markscheiden sind
auch die Achsenzylinder zerfallen. Diese Schidigung der Achsen-
zylinder ist fleckenweise vorhanden und im vorderen und hinteren
Abschnitt des Sehnerven von verschiedener Art.

Im hinteren Abschnitt ist mehr ein feinkorniger Zerfall, im vor-
deren Abschnitt, distal von dem Eintritt der ZentralgefiBe, ist die
Degeneration der Achsenzylinder durch das Auftreten von gréBeren
Vakuolen und Tropichen und durch michtige Quellung der Achsen-
zylinder gekennzeichnet. So gequollene Achsenzylinder, in der Netz-
haut als gangliondre Nervenfasern beschrieben, sind meines Wissens
am Ogpticus noch nicht beobachtet worden.

Quellung der Achsenzylinder kommt bei der Degeneration der
verschiedenen Nerven vor und tritt vielfach auch bei vorhandenen
Markscheiden auf. Das Auftreten einer sich mit Fosin rotfirbenden
Substanz, die als Pseudokern in den walzen- oder zylinderférmigen
Gebilden legt, scheint fiir die Degeneration der Opticusfasern cha-
rakteristisch.

Als Ursache dieser Degeneration sind wohl die Ernshrungsstérungen
anzusprechen, die vielleicht zum geringeren Teil der Stauung und den
Gefafiverinderungen als vielmehr dem Druck zuzuschreiben sind, der
auf dem Opticus gelastet hat und in dem Trichter der Orbita wohl
ziemlich stark gewesen sein mag. Der im vordersten Anteil des Opticus
vorhandene Hydrops vaginae nervi optici ist vielleicht an der Ver-
schiedenheit der Degenerationsart in den einzelnen Abschnitten des
Sehnerven beteiligt.

Durch die Ligatur der Carotis ist in unserem Falle der frither er-
hohte Druck des Aunges ganz pldtzlich noch wihrend der Operation
gesunken und das Auge ist vollkommen weich geworden (T. — 3) und
weich geblieben. Es ist kein Zweifel, daB die Uberfiillung der Gefifle
die Ursache fiir die Drucksteigerung, die sonst klinisch keine Symptome



Zur pathologischen Anatomie des Exophthalmus. 393

machte, war. Dabei waren offenbar die Gefafie der Iris und der Retina
nicht so stark daran beteiligt, denn die Iris sah klinisch nicht besonders
hyperimisch aus. Anatomisch wurde allerdings eine Thrombose eines
kleinen Gef#Bes mit Blutung herum gefunden. In der Retina waren die
Gefialle geschliangelt, die Blutungen aber vorerst nicht besonders stark
und diese nahmen erst nach der Ligatur der Carotis besonders zu.

Es war also vor allem die Blutfiille der Chorioidea die Ursache
der Drucksteigerung. Es ist aber dabei besonders bemerkenswert,
dafl die Lumina der Venen in der Chorioidea sehr eng waren, dal} also
gar nicht besonders viel Blut in diesem Organe Platz gehabt haben
kann. Die Gefiliverinderung war jedenfalls nicht die Ursache des
Glaukoms, denn das Auge wurde ja nach der Operation vollkommen
weich, und dies, trotzdem die Vortexvenen auBerordentlich verengt
waren. Der vordere Abschnitt ist vollkommen normal und eine vordere
Synechie ist nicht vorhanden; nach der Tiefe der Kammerbucht zu
urteilen, war auch kaum eine vorhanden gewesen.

Die Drucksteigerung hat in diesem Falle also keinerlei charakte-
ristische Merkmale hinterlassen, trotzdem sie bedeutend und an-
dauernd war. Vielleicht ist der Mangel einer Exkavation durch den
hinter dem Bulbus vorhandenen Hydrops vaginae nervi optici zu er-
klaren, bei dem man sonst bei normalem Augendruck eine Stauungs-
papille hatte erwarten miissen. Nur die partielle Nekrose einiger ciliarer
Fortsatze kann man wohl als Folge der Drucksteigerung ansehen;
diese sind wohl nicht auf Hamorrhagien zuriickzufiihren, denn in der
Nahe finden sich keinerlei Zeichen einer solchen, wie Blut- oder Ge-
websverdichtung, Blutpigment usw.

Drucksteigerung ist in solchen Fallen von Carotisruptur im Sinus
cavernosus nicht so besonders selten und kommt nach H. Safiler in
7%, der traumatischen und 109, der spontanen Falle vor. In 7 Fallen
wurde durch Ligatur das Glaukom zum Schwinden gebracht.

Die Behandlung der Stauung durch Kompression oder Ligatur
wirkt tiberhaupt auBerordentlich auf den Augendruck der erkrankten
Seite; bei normal gespannten Augen sinkt in solchen Fillen der Druck
bei Unterbrechung des Blutstroms an dieser Seite auf '/; bis 1/, herab,
wiahrend bei normaler Carotis die Kompression derselben den Druck
des Auges auf 2/; bis !/, vermindert. Eine Disposition zum Glaukom,
wie sie Sottler als Ursache fiir das Auftreten solcher Drucksteigerung
annimmt, liegt in unserem Falle nicht vor. Die Kammerbucht ist
weit offen, der zirkumlentire Raum weit; es erscheint unwahrschein-
lich, daB die Verhiltnisse wahrend der Stauung wesentlich verschieden
waren, weil die Tiefe der Kammer sich nicht verindert hatte. Wie
weit die Abplattung des Bulbus an dem Glaukom beteiligt war, 148t
sich nicht entscheiden, sicher ist, daB Exophthalmus allein nicht zu

26%
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einer Drucksteigerung filhrt. Auch Thrombosen der Gefalle, wie Hlschnig
gie in einem Falle beobachten konnte, sind nicht der alleinige Grund
der Drucksteigerung; denn im vorliegenden Falle sind einige Gefilie
verschlossen und Verengerungen in grofler Zahl vorhanden und doch
verschwand die Drucksteigerung sofort nach Ligatur.

Bis heute ist nur von Lystad eine anatomische Untersuchung eines
Auges verdffentlicht worden, das nach Unterbindung der Carotis und
nach orbitaler Operation an Glaukom erblindet war. Hier war eine
periphere vordere Synechie gefunden worden. Vielleicht wire auch
in unserem Falle bei lingerem Bestande das typische anatomische
Bild des Glaukoms entstanden.

Die Disposition zum Glaukom mag wohl in manchen Fillen die Ut-
sache sein. Um einen solchen handelt es sich vielleicht auch in dem
Falle von Hallet de Waynel), wo bei spontanem, ganz leichtem Ex-
ophthalmus ohne Pulsation und ohne Geriusche ein akutes Glaukom
auftrat. Erst. einige Tage spater kam das Sausen und die sichtbare
Pulsation.

Paul Moller*) hat erst letzthin bei der Beschreibung eines Falles
von Carotisaneurysma ohne Ruptur die Carotisligatur fiir nicht gar so
gefahrlich erklart. Ein Teil der fritheren, zum Teil vor Jahren ope-
rierten Falle hitten infolge der weniger guten Technik zum Tode ge-
fihrt. Die Operation scheint aber doch und besonders bei alten Leuten
mit kranken Gefallen sehr gefshrlich zu sein. Der 74jahrige Mann
von Hallet de Wayne starb 4 Wochen nach der Operation, nachdem
auch auf der anderen Seite Exophthalmus aufgetreten war. In unserem
Falle wurde die Operation nur deshalb beschlossen, weil die Patientin
das Sausen im Kopfe nicht vertrug und keinen Schlaf mehr finden
konnte.

1) Journ. of ophthalmol. 4, 203. 1921.
2) Klin. Monatsbl. 66. 1909.



