(Aus der koniglich neurologischen Klinik in Zagreb [Vorstand: Prof. Dr. Lopasic]
und aus der koniglich ophthalmologischen Klinik in Zagreb
[Vorstand: Prof. Dr. 4. Botteri].)

Uber die Augensymptome bei Kranken, welche mit der
Cardiazol- und Insulinshocktherapie behandelt waren.

Von
Dr. V. Cavka.
( Eingegangen am 10. Januar 1939.)

In dieser Arbeit moéchte ich eine Mitteilung iiber die Augensymptome
bei den schizophrenen Patienten machen — welche ich wahrend der
eingeleiteten Insulinshock- und Cardiazoltherapie konstatiert habe.

Zuerst werde ich iiber den Augenbefund bei den schizophrenen Kranken
referieren, welche mit intravendsen Cardiazolinjektionen nach Meduna
behandelt wurden - von welchen ich insgesamt 10 Fille untersuchte.
In der mir bis jetzt zugénglichen Literatur konnte ich iiber solche Augen-
befunde gar nichts auffinden, auBler in der Medunaschen Monographie
,-~Die Konvulsionstherapie der Schizophrenie® — wo Fésis den Augen-
befund von 8 untersuchten Patienten bespricht. Derselbe Autor konnte
,,nur geringgradige Blutanreicherung des Bindegewebes sowie eine geringe
Erweiterung der episkleralen Gefifle feststellen®, wihrend der Augen-
hintergrund bei denselben Patienten vollkommen normal gefunden wurde.
Was meine Untersuchungen anbelangt, so mul ich hervorheben, da8 ich
zuerst simtliche 10 Patienten vor dem kiinstlichen epileptischen Anfalle
untersucht habe und dann die Pupille an einem Auge der betreffenden
Patienten homatropinisierte, damit man so bei erweiterter Pupille die
etwaigen Verdnderungen des Augenhintergrundes wihrend des Anfalles
genauer untersuchen kénnte.

Da es sich jedoch hier um schizophrene Patienten handelte, muBte
man auf subjektive Priffung der Sehschérfe, also auch des Gesichtsfeldes
verzichten, und ich stellte in jedem Falle nur eine orientierende skia-
skopische Bestimmung der Refraktion an. Von diesen zehn untersuchten
Kranken bestand Emmetropie in 6 Fillen, geringgradige Hypermetropie
in 4 Fillen und in einem Falle Kurzsichtigkeit mit einem myopischen
Konus am Augenhintergrunde. Vor dem kiinstlich hervorgerufenen epi-
leptischen Anfalle konnte ich bei diesen Patienten sowohl duBerlich an den
Augen als auch am Fundus nichts Pathologisches feststellen.

Die Augensymptome, welche jedoch wihrend des epileptiformen An-
falles und nach dem Anfalle beobachtet wurden, habe ich in die nach-
stehende Tabelle eingetragen.
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Ta-

f Neurologischer Augenbefund
7 : Augenbefund vor dem 5 + n
Zahl! Name | Jahre |Diagnose epileptiformen falle whhrend ciglslf;ﬁélsepmformen

1| Td 23 | Schizo- | Fundug o. u. normal. | Zuerst Blepharospasmus,

phrenie | Netzhautarterien i. V. | dann Blickkrampfe nach

zu Venen = 1:1,3 \reehts oben. Mydriatische
' Starre der Pupillen

[

S. A | 26 | desgl. | Fundus o.u. normal. desgl.
Anigokorie r > L.
Netzhautarterieni. V. |
zu Venen = 1:1,5

3:;P.K. | 21 Funidus o.u. normal. | Blickkrampfe nach rechts

Netzhautarterieni. V. | und links oben. Mydr.

zu Venen = 1:1,5 | Starte — als auch Hippus

| der Pupillen. Nystagmus
; ( hor. o.1u.

4 | J.J. 29 * ,,. | Fundus o.u. normal. ! desgl.
P Netzhautarterieni. V. ]
' zu Venen =1:1,2

(

|

|

5 1 G. A. 27 " Fundus o. u. normal. | Blickkrampfe nach rechts
‘ Netzhautarterieni. V. | oben. Mydr. Starre der
zu Vehen ==1:1,6 Pupillen
6 | B. E. 23 o5 Graefe o.u. 4 Fun- | Blepharospasmus. Blick-
dus o0.u. normal. | krimpfe nach rechts und
Netzhautarterien i, V. | links oben. Mydr. Starre
zu Venen == 1: 1,5 | der Pupillen — als auch
Hippus. Nystagmus hor.
7 | 8. K. 31 . Fundus o. u. normal. | Blickkrdmpfe nach rechts
Netzhautarterieni. V. | oben. Mydr. Starre der
zu Venen = 1:1,4 Pupillen und Hippus
8 | S. L. 28 ” Fundus o.u. normal. desgl.

Netzhautarterien i. V.
zu Venen =1:1,3

. Fundus o. u. normal. | Blickkrampfe nach rechts

Netzhautarterieni. V. | und links oben. Mydr.

zu Venen = 1:1,4 | Starre der Pupillen und

Hippus. Nystagmus hor.
0. .

» Fundus o.u. normal. desgl.
Netzhautarterien i. V.
zu Venen = 1:1,5

10 | B.M. | 30

|
|
j
‘ | 0. utr.

Aus der Tabelle 1 geht hervor, dafl man bei simtlichen 10 Fillen im
epileptiformen Anfalle, welcher durch intravendse Cardiazolinjektionen
hervorgerufen wurde, &uBerlich an den Augen zuerst einen Blepharo-
spasmus und nachher Blickkrdmpfe nach rechts oben, welche einige schlag-
artige Blickkrampfe nach links oben intermittierten, beobachtete. An den
Pupillen bemerkte man mydriatische Starre, welche sich sofortam Anfange
des epileptiformen Anfalles bemerkbar machte, wihrend man im Anfalle
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Augenhintergrund wéhrend des
epileptiformen Anfalles

T
Augenbefund nach dem |
epileptiformen Anfalle ‘

Bemerkungen

Netzhautarterien um !/, ihres
Kalibers verengt, die Venen
dilatiert. A:V =1:2,3

Netzhautarterien um?/, ihres
Kalibers verengt, die Venen
dilatiert. A:V =1:2,5

Netzhautarterien um 1/, ihres
Kalibers verengt, die Venen
dilatiert. A:V =1:2,5

Netzhautarterien um/, ihres
Kalibers verengt, die Venen
dilatiert. A: V =1:2,8

Netzhautarterien um 1/, ihres
Kalibers verengt, die Venen
dilatiert. A:V =1:2,5

Papille beiderseits blal und
unscharf begrenzt. Netzhaut-
arterien um 1/, ihres Kalibers

verengt, die Venen dilatiert. |

A:V=1:40

Netzhautarterien um /; ihres
Kalibers verengt, die Venen
dilatiert. A:V=1:24
Netzhautarterien um 1/, ihres
Kalibers verengt, die Venen
dilatiert. A:V =1:2,3

Papille beiderseits blaBl, un-
scharf begrenzt. Netzhaut-
arterien um Y/, ihres Kalibers
verengt, die Venen dilatiert.
A:V=1:30

Netzhautarterien um 1/, ihres
Kalibers verengt, die Venen
dilatiert. A:V =1:2,8

|
i

Retinalarterien normal.
Retinalvenen noch etwas
dilatiert

desgl.

Papille beiderseits un-
scharf begrenzt

desgl.

Papille beiderseits un-
scharf begrenzt

desgl.

Unscharfe Begrenzung
der -Papillen ver-
schwand nach 2 Tagen

Unscharfe Begrenzung
der Papillen ver-
schwand nach 2 Tagen

selbst manchmal ein hippusartiges Spiel der Pupillen beobachten konnte.
Wie der epileptiforme Anfall verging, so verschwanden auch alle diese
nachgewiesenen duBerlichen Augensymptome. In einigen Féllen entstand
im Anfange des Anfalles ein schnellphasiger horizontaler Nystagmus, und
zwar nach links, was etwa 2—3 Sek. andauerte. Die Augenhintergrunds-
verinderungen wihrend des epileptiformen Anfalles waren sowohl an der
Sehnervenpapille als auch an den Retinalgefifien feststellbar. Ich mufl
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hervorheben, daBl ich im Falle 6 und 9 eine Kontraktion der Retinal-
arterien, und zwar um 1/, ihres Kalibers konstatieren konnte, ehe noch
derepileptiforme Anfall nach verabreichterCardiazolinjektion ausgebrochen
war, wihrend sich an den Retinalvenen in diesem Zeitpunkte noch keine
Verdnderungen einstellten. Wahrscheinlich bestand auch in den iibrigen
Fillen eine Kontraktion der Retinalarterien vor dem ausgebrochenen epi-
leptiformen Anfalle, was man wegen der Unruhe der Patienten oder wegen
der geringen Kontraktion der Retinalarterien nicht feststellen konnte.
Wie jedoch der epileptiforme Anfall ausgebrochen war, so bemerkte man
sofort in allen diesen untersuchten Féllen sowohl eine Kontraktion der
Retinalarterien als auch ziemlich starke Kaliberzunahme der Retinal-
venen, welche in dem Falle 6 das Dreifache iibertraf. Es muf weiterhin
eine interessante Tatsache hervorgehoben werden, und zwar die Un-
schirfe der Sehnerven-Papillengrenze als auch die angedeutete Blisse,
was mir in den Fillen 6 und 9 im epileptiformen Anfalle zu konstatieren
gelang. Diese festgestellten Symptome dauverten noch 2 Tage nach dem
epileptiformen Anfalle an, und dann schwanden sie spurlos, wihrend die
itbrigen wahrgenommenen Symptome schon nach dem epileptiformen
Anfalle fast génzlich verschwanden und nur die Retinalvenen noch
etwas dilatiert waren. Was die unscharfe Papillengrenze als auch die
wahrgenommene Bldsse der Sehnervenpapille im epileptiformen Anfalle
betrifft, so glaube ich, daB sie als Folge der Kontraktion der Retinal-
arterien dort auftraten, wo sich lokale Ischdmie des Papillengewebes
ausbildete.

Die Dilatation der Retinalvenen dauerte noch einige Minuten nach dem
epileptiformen Anfalle an, und es verschwand, nachdem die Retinalvenen
wiederum normales Kaliber erreicht haben. Ich hatte Gelegenheit,
Patienten im genuin-epileptischen Anfalle zu ophthalmoskopieren, und ich
konnte dieselben Verdnderungen an den Retinalgefiflen beobachten,
welche ich im epileptiformen Anfalle konstatiert habe. Die Augenhinter-
grundsbefunde, welche von Ukthoff im epileptischen Anfalle konstatiert
wurden, sprechen ebenso von einer vendsen Stauung der Retinalvenen als
auch von einer Kontraktion der Retinalarterien. Desgleichen fanden
Knies und Siaderind am Augenhintergrunde im epileptischen Anfalle,
wiahrend von Staderini noch eine blasse Sehnervenpapille aufgefunden
wurde. Im allgemeinen kann man sagen, dall die Augenhintergrunds-
verinderungen, welche im epileptiformen Anfalle durch intravendse
Cardiazolinjektion entstehen, mit den Augenhintergrundsverdnderungen,
welche im epileptischen Anfalle bis jetzt beobachtet wurden, ganz
identisch sind.

Was die Augensymptome anbelangt, welche von mir bei Patienten im
hypoglykdmischen Shock beobachtet wurden, so muf} ich erwihnen, dal
ich in diesem Sinne 20 Patienten untersuchte,
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Es befindet sich schon diesbeziiglich eine meiner Arbeiten in Druck,
wo ich namentlich den Zusammenhang zwischen dem hypoglykédmischen
Shock und dem Augendruck studierte. Deswegen werde ich hier eine
Zusammenfassung der beobachteten Augensymptome erwéhnen, welche
ich bei schizophrenen Kranken im hypoglykdmischen Zustande beobach-
tete. Sdmtliche 20 Patienten waren schon durch einige Wochen mit der
Sekelschen Insulinshocktherapie behandelt, wo bei denselben der hypo-
glykimische Anfall mit 50—90 I.E. hervorgerufen wurde. Ich hatte
Gelegenheit, die Patienten in den anfallsfreien Tagen als auch wéhrend
des hypoglykimischen Anfalles zu untersuchen. Im anfallsfreien Zustande
konnte man auBer leicht erhéhtem Augendruck bei 6 Fillen nichts Be-
sonderes konstatieren, wihrend man im Insulinshockanfalle folgende
Augensymptome beobachten konnte. Zuerst bestand an den Augenlidern
ein starker Blepharospasmus mit myoklonischen Zuckungen an den
Lidern. Die Pupillen zeigten eine trigere Lichtreaktion, und es kam zu
alternierenden miotischen als auch mydriatischen Phasen. Inzwischen
bestand auch Hippus der Pupillen. Was die Augenhintergrundsverénde-
rungen anbelangt, so fand man die Netzhautarterien normal, wihrend
die Retinalvenen eine ausgesprochene Erweiterung ilires Kalibers zeigten.
Diese Erweiterung der Netzhautvenen erreichte in einem einzigen Falle
das Dreifache des normalen Kalibers. Im allgemeinen war die Augen-
hintergrundsfarbung bei samtlichen untersuchten Fallen im Insulinshock-
anfalle eine ausgesprochen dunkelrote, was man einer vendsen Hyperdmie
der Netzhautvenen zuschreiben diirite.

Als weitere Tatsache mufl man hervorheben, dafi der Augendruck
wihrend des hypoglykdmischen Anfalles bei 13 Patienten merklich ge-
stiegen war und man pathologische Werte des Augendruckes bis 40 mm
Hg auffinden konnte. Bei den restlichen 7 Patienten war der Augendruck -
normal gefunden. Nach diesen Ergebnissen im Sinne der Messung des
Augendruckes konnte man erhéhten Augendruck im hypoglykdmischen
Anfalle in etwa 60% der untersuchten Fille nachweisen, wihrend in
den anfallsfreien Tagen der erhohte Augendruck nur in etwa 30% der
Fille feststellbar war. Wenn man auf die entstandene Augenhypertonie
eingehen wollte, so konnte man es sich folgendermafien vorstellen,
némlich daB es infolge der verdnderten molekularen Blutkonzentration
im hypoglykamischen Shock zu einer Retention des Wassergehaltes nicht
pur im Kérper, sondern auch im Auge gekommen ist. Die festgestellte
Hypertonie der Augen bei den Kranken, welche mit Insulintherapie be-
handelt waren, konnte man nur wahrend der Dauer der Insulinbehandlung
nachweisen, und dieselbe verschwand nach einigen Tagen ginzlich, wenn
man die Insulinbehandlung aussetzte.

Wenn wir die Augenhintergrundsbefunde vergleichen, welche bei den
Kranken nachweisbar waren, die mit der Methode nach Sakel als auch
nach Meduna bshandelt waren, so sehen wir, daB sich bei simtlichen
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Patienten als gemeinsam die vendse Hyperamie der Netzhautvenen her-
ausgestellt hat. Die nachgewiesene Kontraktion der Retinalarterien im
epileptiformen Anfalle fehite jedoch génzlich im hypoglykdmischen An-
faile. Diese besprochenen Veridnderungen der Retinalgefifle, was man im
epileptiformen als auch im hypoglykémischen Anfalle konstatiert hatte,
treiben uns zu der Aunahme, daB sich wihrend der erwihnten Anfille
dieselben Verdnderungen mit gréBter Wahrscheinlichkeit ebenso an den
Gehirngefafien abspielen.
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