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Vorwort.

Die seit iiber 10 Jahren an meiner Klinik durchgefiihrte systematische
Untersuchung des NetzhautgefiBldruckes mit dem Bailliartschen
Ophthalmodynamometer hat mich immer mehr zur Uberzeugung ge-
bracht, daB diese Methode fiir den Kliniker und Praktiker fast ebenso
unerldBlich ist” wie die Augenspiegeluntersuchung als solche.

Denjenigen, welche diese neue Untersuchungstechnik mit dem Vor-
wande ablehnen, daB3 die Fehlergrenzen zu grof3 seien, méchte ich nur
entgegenhalten, daBl der Messung des allgemeinen Blutdruckes eher
groBere Fehler anhaften und daB es trotzdem kaum jemandem ein-
fallen wiirde, deren Bedeutung firr die Klinik zu bestreiten.

Der Hauptwert des vorliegenden Buches liegt einerseits darin, dafl
mein ehemaliger Oberarzt, Herr Prof. E. B. STREIFF, sich im speziellen
Teil iiberwiegend auf eigene, an der Universitits-Augenklinik Genf ge-
machte klinische Beobachtungen stiitzen konnte und daB andererszits
die zwischen ihm und Prof. M. MONNIER in Genf moglich gewordene
Zusammenarbeit auf experimentellem Gebicte es erlaubte, den allge-
meinen Teil in physiologischer Hinsicht auf einer wesentlich breiteren
Basis aufbauen zu konnen.

Ein besonderes Verdienst dieser Monographie sehe ich darin, daf
sie auf die bis jetzt zu wenig beachtete Tatsache weitgehend Riicksicht
nimmt, da der NetzhautgefaBdruck erst in seciner direkten Beziehung
zam allgemeinen Blutdruck seine wahre Bedeutung in theoretischer
und praktischer Hinsicht erhalt.

Genf, im Oktober 1945.
Prof. A. FRANCESCHETTI
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Einleitung.

Die Verbesserung der Untersuchungsmethoden hat in der Wissenschaft
oft den AnstoB zu neuen Fortschritten und Entdeckungen gegeben: man
denke nur an das Helmholtzsche Ophthalmoskop und an die Gullstrands-
sche Spaltlampe, welchen die moderne Ophthalmologie ihren Aufschwung
verdankt. Der Entwicklung der retinalen Sphygmomanometrie bzw. der
sogenannten Ophthalmodynamometrie in den letzten 20 Jahren kommt
ebenso eine groBe Bedeutung zu. Die Erfahrungen, die damit in ver-
schiedenen Léndern, seit der 1923 erschienenen grundlegenden Mono-
graphie von BAILLIART, gesammelt wurden, sind so zahlreich, daBB das
Bediirfnis nach einer iibersichtlichen Darstellung der Hauptergebnisse
entstanden ist. Der Versuch, die Kenntnisse iiber die Regulation des
retinalen Blutdruckes sowie deren Stérungen zu erweitern und zu ver-
tiefen, hat vielseitiges Interesse. Der Ophthalmologe gewinnt dadurch oft
eine Erklirung iiber die Entstehung gewisser Augenerkrankungen. Der
Physiologe erhilt auf unblutigem Weg Einblick in die Druckverhéaltnisse
im Kopf, namentlich im Bereich der Kollateralen der A. carotis interna.
Deswegen haben wir uns fiir die Anwendung dieser Technik am Versuchs-
tier und am Menschen interessiert und in enger Zusammenarbeit ver-
sucht, den Charakter der gleichzeitigen Blutdruckschwankungen im Kopf
und im Korper von einer neuen Seite zu erfassen. Fiir den Kliniker —
Internisten und Neurologen vor allem — kann die Ophthalmodynamo-
metrie auch jene Fragen férdern, die sich mit den Beziehungen zwischen
dem Blutdruck im Kopf und dem allgemeinen Blutdruck befassen. Er-
wahnt sei in dieser Hinsicht die diagnostische Bedeutung des Netzhaut-
arteriendruckes fiir den Nachweis bestimmter Erkrankungen im Bereich
der Arteriolen. Abnorme Druckverhiltnisse in der Korperperipherie
(Auge, Gehirn, Niere) koénnen am Auge, dank der durchsichtigen
Medien, frither als an anderen Organen erfaflt werden.

Der Versuch, die Hauptergebnisse der retinalen Sphygmomanometrie
einigermaflen einheitlich darzustellen, st68t auf erhebliche Schwierig-
keiten, weil das bis heute veréffentlichte Erfahrungsmaterial duBerst
heterogen ist. Es wurde z. B. mit den verschiedenartigsten MeBinstru-
menten erworben, bald in Gramm, bald in mm Hg ausgedriickt. Des-
halb zeigen die Angaben iiber die normalen Grenzwerte des systolischen

Streiff-Monnier, Blutdruck. 1



2 Einleitung.

und diastolischen Blutdruckes in den Netzhautarterien eine iiberaus groBe
Streuung, so daBl viele als Druckerh6hung bzw. als Druckherabsetzung
bezeichneten Werte mit groBter Vorsicht betrachtet werden miissen. Auch
die Angaben iiber die Bedingungen, unter welchen der retinale Blutdruck
gemessen wurde (allgemeiner Blutdruck, Augeninnendruck, Funktions-
zustand und Alter der Versuchspersonen), sind in der Originalliteratur
oft ungeniigend, so daB in physio-pathologischer Hinsicht nicht immer
Schliisse daraus gezogen werden kénnen.

Unter diesen Umsténden besteht unsere Hauptaufgabe in einer még-
lichst klaren Einteilung und Anwendung des zur Verfiigung stehenden
Erfahrungsmaterials. Wir haben die gesamte uns zugéngliche Literatur
beriicksichtigt und deren Angaben moglichst treu wiedergegeben, aber
den Ergebnissen unserer eigenen Beobachtungen besondere Bedeutung
beigemessen. Es handelt sich um Daten, die an der Universitétsaugen-
klinik von Genf (Prof. FRANCESCHETTI) gewonnen wurden. Der retinale
Blutdruck wurde mit dem Bailliartschen Ophthalmodynamometer ge-
messen und in Gramm ausgedriickt, da uns die Umrechnung (in mm Hg)
zur Zeit immer noch unzuverlissig erscheint. Ferner wurde bei der Ein-
teilung des gesamten Erfahrungsmaterials groer Wert auf eine Gliederung
nach moglichst streng funktionellen Gesichtspunkten gelegt, wie sie von
W. R. Hess in der modernen Physiologie eingefithrt wurden. Wir haben
deshalb im allgemeinen Teil unserer Darstellung der Physiologie eine be-
sondere Bedeutung beigemessen und es fiir richtig gehalten, in jedem
Abschnitt eine kurze Einteilung iiber die physiologischen Grundlagen
voranzustellen. In diesem allgemeinen Teil wurden ferner die Erfahrungen,
die wir auf Grund eigener experimenteller Untersuchungen am Tier ge-
wonnen haben, ausfithrlich behandelt.

Der spezielle Teil der Monographie befat sich mit dem Netzhaut-
arteriendruck unter pathologischen Bedingungen. Damit die Ergebnisse
zur Geltung kommen, war auch hier eine moglichst systematische Ein-
teilung der krankhaften Funktioriszustinde angezeigt. Wir haben unserer
eigenen Dokumentation den Vorzug gegeben; diese konnte auch aus
dem reichhaltigen Erfahrungsmaterial der Universitdtsaugenklinik Genf
gewonnen werden.

Unsere Abhandlung gibt eine Einsicht in die heutigen Kenntnisse des
retinalen Blutdruckes und seiner Beziehungen zum gesamten Blutdruck
unter den verschiedensten physiologischen und pathologischen Bedin-
gungen. Wenn sie als Grundlage fiir weitere Beobachtungen und Ver-
suche von Nutzen ist, hat sie ihr Ziel erreicht.



Allgemeiner Teil.

I. Der Blutdruck in den Netzhautarterien.
A. Anatomisch-physiologische Grundlinien.

Die Ophthalmoskopie gibt uns Einblick in die Blutverteilung im Be-
reich der NetzhautgefiBle, namentlich was ihren Querschnitt und
Fiillungsgrad betrifft. Die Bailliartsche Ophthalmodynamometrie er-

Abb. 1. Arterfeller Blutkreislauf im Auge und Gehirn (Tafel von MONNIER).

A.Dbas. = Art. basilaris; A.c.a. = Art. cerebri ant.; A.car. com. = Art. carotis communis;
A. car.e. = Art. carotis externa; A. car.i. = Art. carotis interna; A. cl.i.a. = Art. cerebelli inf.
ant.; A.cl i p. = Art. cerebelli inf. post.; A.cl.s. = Art. cerebelli sup.; A.c. m. = Art. cerebri
media: A.c.p. = Art. cerebri post.; A.c.r. = Art. centralis retinae; A.com. a. = Art. commu-
nicans ant.; A. com. p. = Art. communicans post.; A. Opht. = Art. Ophthalmica: A. spin. p. = Art.
spin. post.; A.subcl. = Art. subclavia; A.vert. = Art. vertebralis; S. Car. = Sinus caroticus.

laubt auBerdem die Bestimmung des Blutdruckes in den Netzhaut-
gefiflen und hieraus indirekt Riickschliisse auf die Druckverhiltnisse
im proximalen Anteil oder in parallelen Kreislaufgebieten des selben
Arteriensystems.

Die Kenntnis der anatomischen und physiologischen Grundlagen der
arteriellen Netzhautdurchblutung ist unerliBlich zum Verstindnis der
hémodynamischen Vorginge im Augenhintergrund und Gehirn. Zur Er-

1*



4 Der Blutdruck in den Netzhautarterien.

lauterung dieser Grundlagen haben wir die arterielle Blutversorgung des
Schidelinhaltes auf einem Sagittalschnitt skizziert (Abb. 1).

Das Schema zeigt, wie die A. centralis retinae (A. c. r.) beim Menschen
aus der A. ophthalmica entspringt. Letztere sowie die A. cerebri anterior
(A.c.a.), die A.cerebri media (A.c.m.), die A.chorioidea und die
A. communicans post. (A. c. p.) entstammen der A. carotis int. (A. car. i.).
Die Netzhaut wird demnach wie der vordere, mittlere und basale Anteil
einer jeden Hirnhemisphire von der A. carotis int. versorgt. Die An-
nahme, dafl aus den Druckverhéltnissen in den Netzhautarterien gewisse
Riickschlisse auf die Druckverhéltnisse in der A. carotis int. und sogar
in den vorderen und mittleren HirngefdBarealen gezogen werden kénnen,
ist also berechtigt. Demgegeniiber wird der hintere Anteil des Schadel-
inhaltes (Lobus occipitalis und Kleinhirn) von den Vertebralarterien
(A. vert.) versorgt. Diese vereinigen sich in die A. basilaris (A. bas.).

Bei den iiblichen Versuchstieren (Kaninchen, Hund) erhilt allerdings das
Auge seine Blutversorgung nicht immer von der A. carotis int. allein, sondern
gelegentlich auch von der A. carotis ext. Man findet sogar oft zwei A. ophthal-
micae, von denen die eine der Carotis int. und die andere der Carotis ext.
entstammt. Beide sind durch feine Anastomosen miteinander verbunden.
Diese tierspezifischen, morphologischen Eigenschaften miissen bei Uber-
tragung experimenteller Ergebnisse von Versuchstieren auf den Menschen
beriicksichtigt werden.

Die A. carotis int., die proximal von der Abgangsstelle der A. ophthal-
mica einen Durchmesser von 5,4 mm besitzt, zeigt unmittelbar distal von
derselben ein Kaliber von 3,8 mm, wobei die A. ophthalmica selbst einen
Durchmesser von nur 1,5 mm aufweist. Eine solche Verengerung des Ge-
faBrohres bedeutet eine betrichtliche Zunahme des Stromungswider-
standes, da dieser in umgekehrtem Verhéltnis zum Quadrat des Quer-
schnittes oder zur vierten Potenz des Umfanges steht. Die Tatsache, da
der Druck mit dem Widerstand proportional zunimmt, erklart, warum
im Bereich der engen A. ophthalmica ein relativ hoher Blutdruck herrscht.
In dieser Hinsicht haben die genauen Messungen von Duxke-ELDER
(1926 b) beim Versuchstier ergeben, dafl der Druck in der A. ophthalmica
nur um 10 mm Hg niedriger ist als der Druck in der A. carotis und in der
Aorta. Das Druckpotential fallt dagegen schon nach der ersten Ver-
zweigung der A.ophthalmica um 25 mm Hg (etwa 259, des Gesamt-
druckes) und weiter distal um 54 mm Hg bis auf die Héhe des Augen-
innendruckes ab. Das Hauptdruckgefille (30 mm Hg) liegt also im Be-
reich der kleinen Augengefifle zwischen den einfithrenden Arterien und
ausfithrenden Venen.

Eine solche Verteilung des Druckgefilles im Auge entspricht durchaus
den hdmodynamischen Verhiltnissen im iibrigen Ko6rper, wo der Blut-
druck in den Arterien hoch bleibt und erst im Bereich der Arteriolen und
Pricapillaren betrichtlich abnimmt.



Methoden der Druckmessung.

Tabelle 1.
Diastolischer Systolischer Mitteldruck
Druck mm Hg Druck mm Hg mm Hg
A. earotis retinae ........... 70 118 104
A. ophthalmica retinae ....... 78—80 115—119 99,5
A. centralis retinae .......... 65 86 75,5
Augeninnendruck ............ — — 20

B. Methoden der Druckmessung.

Die Methoden zur Messung des Blutdruckes im Arteriensystem be-
ruhen immer auf denselben Grundlagen, ob es sich nun um proximale
dicke Arterien oder um distale Arteriolen von der GroBe der A. centralis
retinae handelt. Der Blutdruck kann beim Versuchstier auf blutigem
Woege direkt oder durch Ausiibung
eines Gegendruckes auf die Arterie
von auBlen her indirekt gemessen
werden. Demnach unterscheidenwir
ebenso zur Messung des Netzhaut-
arteriendruckes direkte und in-
direkte Methoden.

1. Direkte Druckmessung.

DukEe-ELpER (1926 b, c; 1932)
ist es tatsdchlich gegliickt, bei der
narkotisierten Katze eine Mikro-
pipette, verbunden mit einem
Manometer, in die Netzhautarterie
einzufiihren. Dies ist wohl der ein-
zige, mit Erfolg unternommene Ver-
such, um den Netzhautarterien-
druck direkt zu bestimmen. Der
diastolische Druck betrug dabei 59
bis 69 mm Hg bzw. 64 bis 65 mm Hg im Durchschnitt und der systolische
Druck 83 bis 94 mm Hg bzw. 86 bis 88 mm Hg im Durchschnitt
(Abb. 2).

Der Kopf des Versuchstieres wird fest fixiert (4) und eine Kaniile (B)
in die Vorderkammer eingefiithrt. Diese Kaniile wird mit dem Manometer C
und dem Reservoir D verbunden, wodurch ein konstanter intraokularer
Druck erhalten wird. Die Mikropipette F wird unter ophthalmoskopi-
scher Kontrolle in die Arterie eingefiihrt. Die Pipette ist in einem Ring
montiert, der durch die Mikrometerschraube (H) verschoben werden kann.
Sie ist mit dem Manometer L und der Spritze M verbunden, deren Kolben-
stellung auch feinangepaBt werden kann. Dieses System wird mit gefirbter
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physiologischer Kochsalzlésung aus dem Reservoir O gefiillt und sein Druck
mittels der Spritze gesteigert. Die Druckschwankungen werden auf dem
Kymograph P registriert. Die Druckhohe, bei welcher die farbige Losung
in die Arterie einflieBt und eine voriibergehende periodische Bremsung der
Oscillationen in Erscheinung kommt, jedesmal wenn eine kleine Menge Blut
in die Pipette eintritt, gibt den systolischen Druck an. Eine Senkung des Blut-
druckes unter diese urspriingliche Hoéhe erzeugt Oscillationen der Fliissig-
keitsséule im Glasrohr. Die Strémung hort auf, bis die Drucksenkung einen
Tiefstand erreicht, bei welchem eine beinahe kontinuierliche Strémung in
der Pipette erfolgt mit periodischer Bremsung bei jeder Diastole, wobei
Spuren der farbigen Losung in das Gefaf3 eintreten.

2. Indirekte Druckmessung (Sphygmomanometrie).

Beim indirekten Druck auf die Netzhautarterien erscheinen ophthalmo-
skopisch sichtbare Pulsationen der Netzhautarterien. Diesem Aufen-
druck entspricht der minimale oder diastolische Netzhautarteriendruck.
Erhéht man den AuBendruck, so kommt es zum Erloschen der Pulsa-
tionen: dieser entspricht dem maximalen oder systolischen Netzhaut-
arteriendruck.

Die friiheren Autoren iibten einen duleren Druck auf die Augenhiille
aus (DoxDERs 1854, Bararpr 1906, RuBimno 1906, HENDERSON 1914:
Druck nur auf die Augenlider; Barnriart 1917, MAGITOT und BAILLIART
1919, LrpraT 1920 u. a.m.).

Beim Versuchstier (Hund, Katze, Kaninchen) wie beim Menschen
wurden die ersten Messungen des Netzhautarteriendruckes nicht von
Physiologen, sondern von Ophthalmologen ausgefiihrt. Sie beruhten auf
demselben Prinzip wie die Sphygmomanometrie der Arteria humeralis
bzw. femoralis.

Arterielle Pulsationen am Augenhintergrund sind bereits von Dox-
DERS (1855) beobachtet worden. Er sah, daB eine leichte Kompression
des Bulbus bei einem Patienten mit Aorteninsuffizienz eine Pulsation der
Netzhautarterien hervorrief. Dies war der erste Versuch der indirekten
Sphygmomanometrie der Netzhautarterien.

Ba1arpr (1906) und gleichzeitig auch Rusino (1906) iibten mittels
komplizierter Apparate einen #uBleren Druck auf die Augenhiillen aus
und beobachteten mit dem Augenspiegel das Auftreten von Pulsationen
an den Netzhautarterien. Der die Pulsationen auslésende Druck wurde
als minimaler oder diastolischer Netzhautarteriendruck betrachtet. Er-
héhten die Autoren den duBeren Druck, so erloschen die Pulsationen;
hieraus ergab sich der maximale oder systolische Netzhautarteriendruck.
Ba1arpr stellte durch diese Methode bei gesunden Menschen einen dia-
stolischen Netzhautarteriendruck von 82 bis 8¢ mm Hg und einen systoli-
schen Netzhautarteriendruck von 83 bis 92 mm Hg fest.
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HenDersoN (1914) erhielt durch Druck auf die Augenlider mit-
tels eines nicht ndher beschriebenen Apparats diastolische Druck-
werte von 25 bis 30 mm Hg und systolische Druckwerte von 70 bis
80 mm Hg.

Andere Autoren erhohten beim Versuchstier den inneren Augendruck
durch Einspritzungen von physiologischer Kochsalzlosung oder durch
Einblasungen von Luft in die Vorderkammer sowie in den Glaskérper.
Gleichzeitig wurde der intraokulare Druck mittels einer mit einem Queck-
silbermanometer verbundenen Kaniile gemessen und die Netzhautarterien
ophthalmoskopisch beobachtet (ScHOELER 1879, voN SCHULTEN 1884,
Weiss 1911, LuLLies und GurrowiTscH 1924). ScHOELER fand fiir den
systolischen Netzhautarteriendruck 73 mm Hg, voN ScEHULTEN 90 bis
120 mm Hg, WEIss 80 bis 100 mm Hg, LuLLies und GuLKOWITSCH 91 bis
108 mm Hg.

Die Sphygmomanometrie der Netzhautarterien fand jedoch erst eine
praktische Anwendung in der Klinik, nachdem Barrriart (1917) ein ein-
faches Instrument, das Ophthalmodynamometer, ersonnen hatte. Diese
neue Untersuchungsmethode, die anfangs lebhaft bekdmpft wurde und
auch heute noch unberechtigterweise von einzelnen abgelehnt wird, er-
offnete neue Wege zur Untersuchung der Druckverhiltnisse in den Netz-
haut- und Kopfgefalen.

Moxnn~1ER und STREIFF (1940) haben sogar neuerdings gezeigt, dafl der
Sphygmomanometrie der Netzhautarterien neben den anderen Methoden
zur Untersuchung der cerebralen Hémodynamik (Plethysmographie, Be-
obachtung der Kaliberschwankungen durch eine Schideléffnung, Messung
des Blutstromes, z. B. durch Thermostromuhr) eine wichtige Rolle zu-
kommt.

a) Die klassische Methode mit dem Ophthalmodynamo-
meter von BaAlLLiarT (1917).

Dieses Instrument besteht aus einem Metallstab, der, in einer Metall-
hiilse verschieblich, auf eine Spiralfeder driickt. An einem Ende ist ein
konvexer Knopf, der auf die Sklera aufgesetzt wird. Wenn man nun auf
den Bulbus einen Druck ausiibt, verschiebt sich der Stab in seiner Hiilse,
wobei das dem Knopf entgegengesetzte Ende des Stabes aus der Hiilse
heraustritt. Durch einen Hebel kann man ihn blockieren und den ge-
fundenen Druckwert an einer Skala in Gramm ablesen (Abb. 3).

In einer Abénderung des urspriinglichen Bailliartschen Ophthalmo-
dynamometers wird der Druck auf einen Zeiger iibertragen, der auf einer
graduierten Scheibe die Druckwerte angibt. Dieses abgeénderte Modell
ist aber bereits kompliziert und die damit erzielten Werte sind nicht ge-
nauer als andere, weshalb wir darauf nicht niher eingehen wollen.

Was die praktische Anwendung des Bailliartschen Ophthalmodynamo-
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meters betrifft, so wird sie folgendermaBen ausgefiihrt (Abb. 4). Um den
Netzhautarteriendruck am rechten Auge zu! messen, hilt man das Instru-
ment mit der linken Hand zwischen Daumen und Zeigefinger ; das Knopf-
ende des Apparats wird auf die Sklera, an der Ansatzstelle des Rectus
externus, horizontal aufgestiitzt. Die rechte Hand hélt den elektrischen

Lo )

Abb. 3. Bailliartsches Ophthalmodynamometer,

Augenspiegel. Nun wird ein konstanter, regelméBiger Druck auf das Auge

ausgefiihrt, bis die ersten Pulsationen der Netzhautarterien auf der Papille

gichtbar werden. In diesem Moment driickt der Mittelfinger auf den

Hebel und blockiert den graduierten Stab, auf welchem der Druckwert

abgelesen wird. Dieser Wert entspricht dem diastolischen Netzhautarterien-

druck. Man setzt dann den Apparat wieder auf die Sklera und iibt er-
neut einen gleichmiBigen Druck aus,
bis die Arterienpulsationen erléschen. In
diesem Moment gibt der Patient oft an,
nicht mehr zu sehen. Der graduierte
Stab wird durch den Hebel wieder
blockiert; der systolische Netzhaut-
arteriendruck kann abgelesen werden.
Eine Anisthesie der Bindehaut ist nur
bei sehr empfindlichen Patienten not-
wendig.

Wichtig ist, daf der Druck regelmaig
und rasch ausgefiihrt wird, da sonst ein
zu hoher Druck gefunden wird, bedingt
durch eine vendse Stauung, wie auch
SEIDEL (1936), SERR (1938), LinkSsz und
Rasko (1939) hervorheben. RINTELEN

(19371b) findet zwar, daB die Dauer der Druckausiibung keinen Einflu
auf die gefundenen Druckwerte hat. Burson (1938) gibt sogar an, daB
der diastolische Netzhautarteriendruck und der Augendruck proportional
mit der Dauer des ausgeiibten Druckes sinken. THOMAS (1938) hat am
Bailliartschen Apparat eine geschlitzte Schiene, auf die eine Papierskala
aufgelegt wird, angebracht. Durch Fingerdruck auf ein Stahlstift-
chen wird der Papierstreifen gelocht. Es soll dies erlauben, im Zuge

1 Bei Messung am linken Auge wird das Instrument mit der rechten, der
Augenspiegel mit der linken Hand gehalten.
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einer einzigen Druckerh6hung verschiedene kritische Druckwerte zu re-
gistrieren.

Da der klassischen Methode von BArLLIART hiufig Ungenauigkeit vor-
geworfen wurde, haben STREIFF und BIscHLER (1943 b) den Fehler hin-
sichtlich der Methodik im einzelnen und der Untersucher durch eine
doppelte Determination unter Beriicksichtigung des Korrektionsfaktors
nach FLE1scH (1926) bestimmt. Die Daten von 800 Bestimmungen des
diastolischen und systolischen Netzhautarteriendruckes bei normalen
Versuchspersonen wurden ausgewertet. Es zeigte sich, daB der mittlere
Fehler der Methode bei Druckmessungen durch den gleichen Untersucher
+ 1,41 g fiir den diastolischen Netzhautarteriendruck und + 2,36 g fiir
den systolischen Netzhautarteriendruck betrigt. Bei Druckmessungen
durch zwei verschiedene Untersucher betrigt der mittlere Fehler + 2,5 g
fiir den diastolischen Netzhautarteriendruck und + 4,49 g fiir den systo-
lischen Netzhautarteriendruck.

Es ergibt sich also, daB fiir zwei geiibte Untersucher der maximale
Unterschied (3 X) fiir den diastolischen Netzhautarteriendruck 7,5 g, fiir
den systolischen 13,5g betrigt. Da, wie spiter ausgefiihrt wird (vgl.
S. 70), erst Unterschiede von mindestens 10 g fiir den diastolischen Netz-
hautarteriendruck vom klinischen Standpunkt aus verwertet werden
diirfen, halten sich die der Methodik anhaftenden Fehler durchaus in
erlaubten Grenzen.

Umrechnung der in Gramm gefundenen Werte in mm Hg. Die in
Gramm gefundenen Werte kénnen in mm Hg umgerechnet werden,
insofern man den Augendruck beriicksichtigt, der, wie bekannt, mit dem
Schidtzschen Tonometer in mm Hg gemessen wird.

Zu diesem Zweck haben MAGITOT und BATLLIART (1919) an mit Chloral
narkotisierten Katzen verschiedene Augendruckwerte kiinstlich erzeugt,
diese mit dem Schiétzschen Tonometer kontrolliert und die entsprechen-
den Druckwerte mit dem Ophthalmodynamometer festgestellt. Die so
gefundene Tabelle erlaubt Grammwerte direkt in mm Hg umzurechnen
(vgl. Abb. 5 mit Beispiel). Diese Druckwerte koénnen fiir den Menschen
nicht ohne weiteres angewendet werden, da sie am Versuchstier aus-
gearbeitet worden sind. Selbst fiir die an Versuchstieren gewonnenen
Werte ist stets zu beriicksichtigen, daB die Verhéltnisse bei einem wachen
oder narkotisierten Versuchstier verschieden sind, wie MONNIER und
STREIFF (1940) gezeigt haben.

MtLLER, BRONIG und SoHR (1938) haben am Leichenauge dhnliche
Umrechnungen ausgefithrt und in einer Tabelle (Abb. 6, S. 13) Ver-
gleichswerte angegeben, die fiir den Menschen zutreffen diirften, jedoch
auch keinen absoluten Wert haben, da physiologische Bedingungen bei
diesen Untersuchungen auch nicht vorhanden waren. Dasselbe gilt fiir
die von SoBANSKI angegebenen Tabellenwerte, die mit dem gleich-
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namigen Ophthalmodynamometer gefunden und in mm Hg umgerechnet
wurden.

Ein noch zuverlédssigeres Vorgehen wiirde darin bestehen, den Augen-
druck mit einem geeichten Schittzschen Tonometer, dann den diasto-
lischen Netzhautarteriendruck mit dem Bailliartschen Ophthalmo-
dynamometer zu messen. Darauf wird der gleiche Stempeldruck mit dem
Ophthalmodynamometer unter gleichzeitiger tonometrischer Kontrolle

ausgeiibt, worauf das Tono-
meter den in Gramm

BAmLLIART gefundenen
Wert direkt in mm Hg er-
gibt.

Auch wenn dieses Ver-
fahren eine absolut genaue
Druckmessung nicht immer
erlaubt, verliert es keines-
wegs seinen praktischen
Wert. In dieser Hinsicht
seidaran erinnert, daB auch
die Messungdes allgemeinen
Blutdruckes weit davon
entfernt ist, genaue ab-
solute Werte zu geben.
Doch wiirde es deshalb
heute in der Klinik nie-
mandem einfallen, den all-
gemeinen Blutdruck nicht

Abb. 5. Umrechnung der Grammwerte in mm Hg-Werte zu messen'. .
nach BAILLIART und MAGITOT (1919). Verschiedentlich wurde

Beispiel: Der Augendn.mk betriigt 25 mm Hg, dex: Netzhaut- dem Bailliartschen Oph-
arteriendruck 40 g. Die Umrechnung ergibt einen Netz-
hautarteriendruck von 55 mm Hg. thalmody namometer vor-
geworfen, ungenaue Werte
zu geben. In der Hoffnung, genauere Druckwerte zu erzielen, wurden
zahlreiche Instrumente ersonnen, die zum Teil nur eine Modifikation des
urspriinglichen Bailliartschen Instrumentes darstellen, ihm zum Teil viel-
leicht an Prézision iiberlegen sind, aber zu praktischen, klinischen
Zwecken zu kompliziert erscheinen.

b) Neuere Methoden.

Der Apparat von BLIEDUNG (1924 a). Dieser Apparat besteht aus
einer an den Orbitalrand luftdicht anschlieBenden zylindrischen Kapsel,
die nach vorn durch eine schrigliegende Glasplatte abgeschlossen ist.
Diese Kapsel ist mit einem Manometer verbunden und kann durch ein
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Gebldse unter Druck gehalten werden. Wenn man den Druck in der
Kapsel langsam erh6ht und gleichzeitig den Augenhintergrund beob-
achtet, so sieht man, daB bei Uberschreiten des diastolischen Druckes die
Netzhautarterien deutlich pulsieren, dann zu kollabieren anfangen und
bei Uberschreiten des systolischen Druckes vollkommen kollabieren.
Briepune findet, daf der Netzhautarteriendruck 78 bis 859, des Druckes
der Arteria brachialis betriagt, also etwa fiir den diastolischen Netzhaut-
arteriendruck 64 bis 75 mm Hg und fiir den systolischen Netzhautarterien-
druck 96 bis 117 mm Hg.

Der Apparat von ABRAMOWICZ (1927). Dieser Apparat dient zur
Blutdruckmessung an den episkleralen Gefédflen wie auch an den Netz-
hautgefifen. An den Lidsperrer von OrAE wird ein Metallplidttchen an-
geschraubt. Dieses gleicht einer Prothese, aus der die Mitte heraus-
geschnitten ist. Unter dem Metallpléttchen liegt ein kleines ringformiges
Gummiréhrchen. Von diesem fithrt durch ein Loch im Metallplattchen
ein Schlauch hinaus. Der Druck im Gummiréhrchen wird erhoht und
gleichzeitig beobachtet man im aufrechten Bild den Augenhintergrund.
Die gefundenen Normalwerte betragen fiir den diastolischen Druck 45 bis
55 mm Hg und fiir den systolischen Druck 70 bis 90 mm Hg.

Das Dynamometer von BAURMANN (1929). Eine kleine Gummikappe
ist luftdicht auf eine Kapillare aufgebunden, die in einer geschlossenen
kleinen Glaskugel endet. In der Capillare ist ein Quecksilbertropfen ver-
schieblich, der bei Steigerung des Druckes in der Gummikappe vorriickt
und die Luft in der Glaskugel komprimiert. Der Quecksilbertropfen
stellt sich stets so ein, daBl der Druck zu beiden Seiten gleich ist. Die
bei jeder Messung erreichte Hochststellung des Quecksilbertropfens wird
durch ein kleines Glasstébchen festgehalten, das dieser vor sich herschiebt
und beim Zuriickgehen liegen 148t. Um den Quecksilbertropfen auch bei
Anderung des Barometerstandes stets auf den Nullpunkt einstellen zu
konnen, ist die Glaskugel, in die die Capillare miindet, durch einen Hahn
abgeschlossen. Der Apparat wird wie das Bailliartsche Dynamometer
gehandhabt, d. h. die Gummikappe wird auf den Bulbus gesetzt. Die mit
diesem Instrument gemessenen Normalwerte betragen fiir den diasto-
lischen Druck 53,7 mm Hg und fiir den systolischen Druck 80,1 mm Hg
im Durchschnitt.

Das Ophthalmodynamometer von UYEMURA und SUGANUMA (1934,
1936). Dieses spritzenférmige Dynamometer besteht aus einem zylin-
drischen Glasrohr und einem darin luftdicht eingesetzten Zylinder aus
Metall mit einem Stempel. Die Basis des Stempels hat einen runden
Querschnitt mit planer Fliche. Die Hohe des Dynamometerdruckes wird
an einem damit verbundenen Wassermanometer abgelesen. Das Prinzip
der Messung ist dasselbe wie bei dem Bailliartschen Dynamometer. Der
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wesentliche Unterschied besteht in einem Stiitzapparat, der bei Fixierung
des Kopfes mit Kinn- und Stirnstiitze einen einwandfreien Druck und
Einhaltung der Druckrichtung ermdglicht. Die mit dieser Methode ge-
fundenen Normalwerte betragen 36,4 mm Hg fiir den diastolischen und
56,5 mm Hg fiir den systolischen Druck im Durchschnitt.

Das Ophthalmodynamometer von KUKAN (1936 a). Eine Spritze von
50 ccm mit eingeschliffenem Kolben ist mit zwei gleichweiten, je 1m
langen Gummischlduchen verbunden. Das Ende des einen Schlauches
trigt einen Saugnapf, der auf den Bulbus gesetzt wird; am Ende des
anderen befindet sich ein Membranvakuummeter. Ein Assistent erzeugt
mit Hilfe der Spritze einen negativen Druck im Apparat, so daf der
atmosphirische Druck den Saugnapf mit meBbarer Stirke gegen das
Auge preBt. Der Druck wird so lange gesteigert, bis der Beobachter beim
Auftreten der Pulsationen das Zeichen zum Ablesen des Vakuummeters
gibt. Eine Tabelle nach Messungen an Leichenaugen erlaubt die am
Vakuummeter abgelesenen Werte in mm Hg umzurechenen. Die Normal-
werte betragen fiir den diastolischen Druck 39 bis 46,5 mm Hg und fiir
den systolischen Druck 65 bis 75 mm Hg.

Linksz (1942) modifizierte den Kukanschen Apparat, so daB die
Spritze parallel dem Griff des elektrischen Augenspiegels angebracht wird
und der Beobachter gleichzeitig ophthalmoskopieren und den Augendruck
durch Ansaugen erhohen kann. Die Hilfe eines Assistenten ist dann
nicht notwendig.

Das Ophthalmodynamometer von KEIL (1937). Der Apparat besteht
aus einem Leichtmetallgehéuse, das durch zwei gegeniiberliegende Fenster
die Beobachtung der pendelnden aufgehingten Skala von beiden Seiten
gestattet. Das Gehéduse besitzt einen réhrenférmigen Fortsatz, der in
einem runden Handgriff auf Kugellagern leicht drehbar ist. Aus dem
spitzen Ende des rohrenformigen Ansatzes ragt ein Stift mit einer Druck-
platte hervor. Auf dem Handgriff befindet sich ein Knopf, der es ermog-
licht, den Stift frei zu bewegen. Das Pendelgewicht auf dem Zeigerarm
wird in einen schmalen Schlitz zum Einstellen zweier verschiedener Skalen
verschoben, wobei es in zwei ,,Raster‘ einschnappt und so die richtige
Stellung gewihrleistet. Zur Umrechnung der am Dynamometer ge-
messenen Werte in mm Hg werden die Kurven von BAILLIART und
MacriroT benutzt. Als Normalwerte gibt KEIL einen diastolischen Druck
von 35 mm Hg und einen systolischen Druck von 70 mm Hg im Durch-
schnitt an.

Das Dynamometer von SPINELLI (1934). SPINELLI hat den Apparat
von BAILLIART mit graduierter Scheibe insofern gedndert, dafl er statt
der Spiralfeder eine in doppeltem Bogen nach Art einer Armbrust ge-
spannte Bandfeder verwendet. Es kénnen entweder beide Bogen zugleich
oder nur ein Bogen verwendet werden, je nachdem man hohe oder niedrige
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Werte messen will. Wéhrend auf der Bailliartschen Scheibe jedem Milli-
meter Weg, den der Zeiger bei Kompression des Bulbus zuriicklegt, einem
Druck von 8 mm Hg entspricht, bezieht sich auf dem von SPINELLI
konstruierten Apparat derselbe Weg auf einen Druck von nur 2 mm Hg,
so daBl weniger Fehler entstehen. AuBlerdem reagiert die flache Feder
weniger auf Temperaturschwankungen. Der Apparat besitzt zwei Skalen,
eine von 1 bis 60 g, die andere von 1 bis 150 g, je nachdem nur eine Feder
oder beide zugleich betétigt werden.

Abb. 6. Umrechnungstabelle von MULLER, BRUNIG und SOHR.

SchlieBlich gibt es Apparate, die auch eine Modifikation des urspriing-
lichen Bailliartschen Ophthalmodynamometers darstellen, jedoch den Vor-
teil besitzen, dafl dank einer empfindlicheren Federung niedrigere Druck-
werte gemessen werden koénnen. Zu diesen gehéren die Ophthalmodyna-
mometer von SOBANSKI; MULLER, BRUNIG und SoHR und CATTANEO.

Das Ophthalmodynamometer von SOBANSKI (1936 a). Dieses Dynamo-
meter gleicht demjenigen von BAILLIART, erlaubt aber die Bestimmung
von niedrigem Druck bis zu einem Minimum von 15 g. Der auf die leicht
konkave Endplatte ausgeiibte Druck iibertragt sich mittels eines Stempels
auf eine Feder. Der Druck wird an Teilstrichen einer Skala abgelesen, die
je nach Stellung des Zeigers den Grad der Dehnung der Feder angibt.
Eine Arretierungsvorrichtung erlaubt es, den Stempel in jeder Zeiger-
stellung festzuhalten. Ferner ist noch ein Knopf angebracht, der mit der
Basis der Feder verbunden ist und zur Bestimmung der héheren Druck-
werte verschoben wird. Auch SoBaNskr bedient sich der Bailliart-
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Magitotschen Kurven zur Umrechnung in mm Hg der an der Skala ge-
wonnen Werte. Ferner kann man mit diesem Instrument dank einer
speziellen Einrichtung an Stelle der konkaven Endplatte auch den
Augendruck messen. Das Instrument wurde deshalb Ophthalmodynamo-
tonometer genannt. Es hat aber den Nachteil, da der Knopf, der auf
die Sklera aufgesetzt wird, nicht konvex, sondern konkav ist, was ein
Abgleiten des Apparats vom Auge verhindern soll. Es ist das eher ein
Nachteil, da das Abgleiten des Apparats eben beweist, daBl er nicht
richtig aufgesetzt wurde. Die Normalwerte betragen nach SoBANSKI 40
bis 56 mm Hg fiir den diastolischen und 68 bis 90 mm Hg fiir den systo-
lischen Druck.

Der Apparat von MULLER, BRUNIG und SOHR (1938). Dieses mit gefeder-
tem Stempeldruck arbeitende Dynamometer soll die Vorteile der Instru-
mente von BATLLIART und SOBANSKI in sich vereinigen. Die verstellbare
Federspannung gestattet die Messung niedrigen und hohen Druckes. AufBer-
dem wurde besonderer Wert auf eine reibungslose Fithrung des Stempels
gelegt und diese wird durch Gleiten des Stempels iiber zwei Rollen gewéhr-
leistet. Der Kopf des Stempels besitzt eine konvexe Form, damit der
Stempel beim Abweichen von der richtigen Druckrichtung vom Bulbus
abgleitet. Die gefundenen Werte werden mit Hilfe von am Leichen-
auge gewonnenen Eichkurven in mm Hg umgerechnet (Abb. 6).

Das Dynamometer von CATTANEO (1939). Auch dieses Dynamometer
gleicht demjenigen von BAILLIART mit graduierter Scheibe. Es diente
urspriinglich zur Messung des Druckes in den Capillaren der Bulbus-
bindehaut und erlaubt die Bestimmung von niedrigen Druckwerten von
0 bis 50 mm Hg.

C. Ergebnisse der Druckmessungen.

Fassen wir nun die Ergebnisse obiger Beobachtungen tabellarisch
zusammen (Tabelle IT).

Aus unserer Ubersichtstabelle geht hervor, daB die normalen Werte
des Netzhautarteriendruckes beim Menschen eine relativ grofe Streuung
aufweisen. Dies ist um so weniger erstaunlich, als es sich um Normalwerte
handelt, die mit verschiedenen Instrumenten unter den verschiedensten
Bedingungen ermittelt wurden. Die Angaben beriicksichtigen sogar die
Hohe des allgemeinen Blutdruckes und das Alter der Versuchspersonen
nicht immer, eine Voraussetzung, deren Wichtigkeit wir in den néchsten
Abschnitten erliutern werden. Trotz all dieser Streuungsfaktoren 1Bt
sich jedoch aus dieser statistischen Zusammenstellung éntnehmen, daf
der diastolische Netzhautarteriendruck am héaufigsten zwischen 30 und
55 mm Hg und der systolische Netzhautarteriendruck zwischen 65 und
80 mm Hg schwankt.
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16 Der Netzhautarteriendruck und der allgemeine arterielle Blutdruck.

D. Ubersicht und Zusammenfassung.

Unsere Erfahrung hat gezeigt, daB von allen Apparaten, die zur
Messung des Netzhautarteriendruckes angewendet werden, das Oph-
thalmodynamometer von BAILLIART das beste ist. Seine Handhabung
zu praktischen Zwecken ist leicht und zuverliBig.

Aus diesen Griinden haben wir alle unsere Untersuchungen mit dem
Apparat von BAILLIART ausgefiihrt, und es hat sich gezeigt, daB sich
praktisch geniigend genaue Resultate erzielen lassen. Die Fehler der
Methodik, die wir nachweisen konnten, sind gering, so dal dieser Apparat
fiir klinische und fiir physiologische Untersuchungen geeignet ist.

Die Umrechnung der Grammwerte in mm Hg-Werte bringt praktisch
nicht die Vorteile, die man erwarten kénnte (vgl. Abschnitt ITI: Der
Netzhautarteriendruck und der intraokulare Druck).

II. Der Netzhautarteriendruck und der allgemeine
arterielle Blutdruck.

A. Normales Verhiiltnis des Netzhautarteriendruckes zum
allgemeinen Blutdruck.

BarLiarT (1923) hat darauf hingewiesen, daf8 der Netzhautarterien-
druck in mm Hg ausgedriickt der Hélfte der in mm Hg ausgedriickten
Werte des allgemeinen Blutdruckes entspricht oder fast entspricht. Das
Verhiltnis des Netzhautarteriendruckes zum allgemeinen Druck wiirde nach
BarLLiart 45:100 fiir den diastolischen und 54:100 fiir den systolischen
Druck betragen. Zu diesem Verhdltnis kommen heute die meisten
Autoren (BERENS-SmITH-CorNwaLL 1928, Lopez 1938 b).

E. B. Strerrr (1937) konnte auf Grund statistischer Untersuchungen
an 283 normalen Versuchspersonen feststellen, daB der in Gramm aus-
gedriickte diastolische Netzhautarteriendruck der Hilfte des in mm Hg
ausgedriickten diastolischen allgemeinen Druckes entspricht. Es kann
dies mit folgender Formel ausgedriickt werden:

diast. Netzhautarteriendruck in g = diast. allg. Blutgruck in mm Hg +7g.

Dementsprechend kann der Netzhautarteriendruck, sofern er 4 10 g von
dem nach der angegebenen Formel berechneten Werte abweicht, erh6ht
bzw. erniedrigt angesehen werden. Betrigt die Differenz + 15 g, so kann
sie als signifikativ angesehen werden; betrigt die Differenz 4 20 g oder
mehr, so kann mit Sicherheit von einem pathologisch erhohten bzw.
erniedrigten Netzhautarteriendruck gesprochen werden (vgl. diesbeziig-
lich auch S.70). Auch die Untersuchungen von ScHOUSBOE (1938)
filhrten zu denselben Ergebnissen.
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Wie STrEIFF (1937) es aus seinen Untersuchungen zeigen konnte,
bleibt normalerweise das Verhiltnis des Netzhautarteriendruckes zum
allgemeinen Druck das gleiche, auch wenn der allgemeine Blutdruck er-
niedrigt oder erhéht ist.

DaB der Netzhautarteriendruck in einem konstanten Verhiltnis zum
allgemeinen Blutdruck steht, geht auch aus den Untersuchungen von
M. Mon~1ER und E. B. STREIFF (1940) bei dem Versuchstier hervor.
Diese Autoren fanden beim wachen Kaninchen einen diastolischen Druck
von 20 bis 35 g und einen systolischen Druck von 50 bis 70 g und bei
der wachen Katze einen diastolischen Druck von 30 bis 50 g und einen
systolischen Druck von 90 g. Sie bestitigten, dafl der diastolische Netz-
hautarteriendruck, beim wachen Versuchstier wie beim Menschen, ge-
ringeren Schwankungen unterworfen ist als der systolische Netzhaut-
arteriendruck, da bei schwéicherem Stempeldruck keine affektive Auf-
regung auftritt. Dieser Unterschied kommt jedoch beim narkotisierten
Tier kaum noch zum Ausdruck; dagegen steigt bei diesem mit dem all-
gemeinen Blutdruck auch der Netzhautarteriendruck. MONNIER und
STrEIFF fanden bei der narkotisierten Katze einen diastolischen Netz-
hautarteriendruck von 55 bis 70 g und einen systolischen Netzhaut-
arteriendruck von 90g, bei einem allgemeinen Blutdruck von etwa
140 mm Hg in der A. femoralis. In einer weiteren Versuchsserie wurde
das Verhéltnis des diastolischen Netzhautarteriendruck zum allgemeinen
Blutdruck genauer erforscht (MOoNNIER und STREIFF 1942). Es zeigte
sich, daB kiinstlich erzeugte Anderungen des allgemeinen Blutdruckes
gleichsinnige Anderungen in den Netzhautarterien erzeugen. Die aus
diesen Versuchen gewonnenen Daten erlauben uns praktisch das wichtige
Verhiltnis des diastolischen Netzhautarteriendruck es in Gramm bzw.
mm Hg zum allgemeinen Blutdruck in mm Hg genau zu erfassen. Wir
haben zu diesem Zweck die Werte des diastolischen Netzhautarterien-
druckes in Gramm und des Mitteldruckes in der A. carotis communis

Tabelle III.

Versuchstier Nr.
12 | 12 | 4 14 | 12
A. carotis communis (Mitteldruck, mm Hg) | 160 | 150 | 150 | — —
A. femoralis (Mitteldruck, mm Hg) ....... — — — 150 | 145
A. centralis retinae (diastolischer Druck)
a)in Gramm ........ciiiiiiiin . 80 75 80 75 65
b)yinmm Hg......ooovvvvvvinnn.en 85 80 85 80 70
Verhiéltnis:
a) diast. N.-A.-Druck in Gramm/allg.
Blutdruck (%) «.covvviiininiennn. 50 50 53 50 44
b) diast. N.-A.-Druck in mm Hg/allg.
Blutdruck (%) «.oovverinenennnnes 53 53 56 53 48

Streiff-Monnier, Blutdruck. 2
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oder in der A. femoralis in mm Hg bei einigen unserer Tiere tabellarisch
zusammengestellt (sieche Tabelle IIT).

Obige Tabelle III zeigt deutlich, daB beim narkotisierten Tier (Kanin-
chen, Katze) der in Gramm gemessene Netzhautarteriendruck ca.
509, des allgemeinen mittleren Blutdruckes betrigt. Dieses Verhéltnis
andert sich nur wenig, wenn man nach BAILLIART den in Gramm ge-
messenen diastolischen Netzhautarteriendruck in mm Hg umrechnet. Es
verschiebt sich hochstens etwas zugunsten des Netzhautarteriendruckes,
da dieser nach Umrechnung von Gramm in mm Hg etwas zunimmt.
Der Satz, nach welchem der diastolische Netzhautarteriendruck in
Gramm ungefdhr der Hélfte des diastolischen Blutdruckes in der A.
brachialis entspricht, ist somit experimentell bestétigt. Aus den bei der
Katze gewonnenen Druckwerten von DukEe-ELpEr (1926: Tabelle IV),
ergibt sich ein Verhéltnis des diastolischen Netzhautarteriendruckes zum
mittleren Blutdruck in der A. carotis von 629%,, was mit unseren eigenen
Befunden ungeféhr iibereinstimmt.

Nach SoBANSKI (1936 c, d) betrdgt das Verhiltnis des diastolischen
Netzhautarteriendruckes zum allgemeinen Blutdruck 1:1,4 bis 1,5 und
das Verhiltnis des systolischen Netzhautarteriendruckes zum allgemeinen
Blutdruck 1:1,3 bis 1,6. UvEmMURA und Sucanuma (1934, 1936) finden
mit ihrem Apparat, daB das Verhéltnis des Netzhautarteriendruckes zum
allgemeinen Druck zwischen 0,35 und 0,61 liegt und dafl der diastolische
Netzhautarteriendruck nur wenig vom allgemeinen diastolischen Blut-
druck abhéngig ist. Zu einem é&hnlichen SchluB kommen Lxo und
Cr’EN (1939) nach Messungen des diastolischen Netzhautarteriendruckes
mit dem Apparat von SoBANSKI. Der systolische Netzhautarteriendruck
wiirde dagegen 7/10 + 209, des allgemeinen systolischen Druckes be-
tragen. Fritz (1939) gibt an, daB die Werte des diastolischen und
systolischen Netzhautarteriendruckes um 45 mm Hg tiefer liegen als die-

Tabelle IV.
Diastolischer Netz- | Systolischer Netz-
hautarterien- hautarterien-
druck/allgemeiner | druck/allgemeiner
Druck Druck
in %
BarLriart [(1923), Mensch].....occvu.n. 45 54
Duke-ELDER [(1926a), Katze] .......... 62 82
SoBANSKI [(1936), Mensch] ............. 66—71 62—176
UYEMURA-SUGANUMA [(1936), Mensch]... 35—61 —
STREIFF [(1937), Mensch]....... e 50 (4 10g) —
LyNound CH’EN [(1939), Mensch] ........ 35—60 50—70—90
MONNIER-STREIFF [(1942a), Katze]...... 48—56 —
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jenigen des allgemeinen Blutdruckes; es wire jedoch vorteilhafter, die
Relation durch einen Quotienten auszudriicken.

Zum Vergleich haben wir noch die Befunde obiger Autoren in Prozent
umgerechnet und tabellarisch zusammengestellt.

Die obige zusammenfassende Darstellung bestdtigt, daB der diasto-
lische Netzhautarteriendruck ungefahr 509, des allgemeinen Blutdruckes
betrigt, wobei aber eine geniigende Streuungsbreite nach beiden Rich-
tungen beriicksichtigt werden muB. Der systolische Netzhautarterien-
druck diirfte durchschnittlich 709, des allgemeinen Blutdruckes betragen,
doch ist er gréBeren Schwankungen und Fehlerquellen unterworfen als
der diastolische.

B. Neurale Regulierung des Netzhautarteriendruckes und
des allgemeinen Blutdruckes.

Der Blutkreislauf wird, wie alle anderen vegetativen Funktionen,
neural, hormonal und ional reguliert. Der Netzhautarteriendruck, als
Teilerscheinung des gesamten Blutdruckes, ist ein empfindlicher
Indikator der allgemeinen Druckschwankungen und vegetativen Re-
gulationsvorginge im Korper. Es wird deshalb unsere Aufgabe sein,
die Wirkung dieser Regulationsmechanismen auf den Netzhautarterien-
druck nadher zu analysieren und sie nach W. R. Hess in 2 Funktions-
gruppen einzuteilen:

1. Mechanismen, die die vegetativen Funktionen im Dienste einer
»ergotropen Einstellung des Gesamtorganismus zusammenfiigen. Als
neuraler Vermittler kommt hier der Sympathicus und als hormonales
Hilfsmittel das Adrenalin mit den funktionell verwandten Wirkstoffen :
Thyroxin, thyreotropes Hormon des Hypophysenvorderlappens, Vaso-
pressin, Cortin in Betracht. Diese verschiedenen Regulationsfaktoren
pflegen wir unter der Bezeichnung sympathico-adrenergisches System zu
vereinigen. Dieses System als Ganzes spielt beim Zustandekommen des
Nutritionsreflexes von HESS eine wichtige Rolle.

2. Mechanismen, die die vegetativen Funktionen im Dienste der Re-
stitution der Zellen und des Schutzes der Organe umsteuern, werden von
Hess, entsprechend ihrem Funktionsziel, als trophotrop bzw. endo-
phylaktisch bezeichnet. Vorherrschend wirkt hier als neuraler Ver-
mittler der Parasympathicus und als hormonales Hilfsmittel das Acetyl-
cholin, sowie das Insulin. Man kann einen Teil dieser Regulationsfaktoren
als vago-cholinergisches System einheitlich betrachten, was vor allem fiir
die restitutiven Leistungen der Verdauung und fiir die Schutzvorginge
im Kreislaufapparat zutrifft. Der Kreislaufentlastungsreflex von HEss
gehort dieser Funktionsgruppe an.

2%
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1. Wirkung des Nutritionsreflexes (HESS).

W. R. Hess (1938) hat den Aufbau der komplexen Mechanismen er-
forscht, durch welche die Blutzufuhr an den Blutbedarf der Gewebe
adaptiert wird. Um die Bedeutung dieser Adaptierung fiir die Gewebe-
ernihrung zu betonen, hat er sie als ,Nutritionsreflex‘‘ bezeichnet.

Der Nutritionsreflex férdert den Dienst des Kreislaufapparats an die
von diesem zu versorgenden Gewebe. Fiir ihn sind chemische Zustands-
gnderungen im blutversorgten Gewebe als Reizqualititen maBgebend.
Er tritt in seinem Volleffekt in Erscheinung, wenn ausgedehnte Gewebe-
gebiete — die Muskulatur bei Korperarbeit z. B. — eine Erhohung des
Stoffwechsels erfahren. Es kommt dann zu einem gesteigerten Blutstrom
nach dem Gebiet des arbeitenden Organs unter synergistischer Mit-
wirkung der lokalen Vasodilatatoren, der Vasokonstriktoren in den
kollateralen GefiBarealen, sowie des Venensystems und des Herzens.

ZuguBerst werden zuerst Chemoceptoren gereizt, deren adaquater
Reiz wahrscheinlich von den Stoffwechselprodukten ausgeht. Als néchstes
Glied kommt ein peripheres Reizleitungssystem in Frage, welches die vom
Reiz geschaffene Erregung, je nach Intensitit derselben, in eine néhere
oder etwas weitere Umgebung ausbreitet. Das periphere Reizleitungs-
organ kann seine Funktion nach dem Schema des sogenannten Axon-
reflexes vollziehen. Bei geniigend starkem Reiz greift die Erregungsaus-
breitung auf die verschiedenen organisatorisch héheren Ebenen des Zen-
tralnervensystems iiber, wodurch der periphere Reizeffekt zum Voll-
effekt des Nutritionsreflexes ausgebaut wird.

In den so gezeichneten Hauptreflex fiigen sich noch sekundéare Hilfs-
reflexe ein. Ein Beispiel hierfiir ist der Bainbridgereflex, welcher durch
die — im Rahmen des Nutritionsreflexes erfolgende — Steigerung des
Blutangebotes ans Herz ausgelost wird und die Fordertatigkeit des
Herzens beschleunigt. Ein synergistischer Hilfsreflex ist auch die Er-
weiterung der Koronargefifle, ausgelost durch die gesteigerte Inanspruch-
nahme des Herzens. Hierher gehért auch die Mobilisierung des Adre-
nalins, welches die nutritionsférdernden Erregungen durch synergistische
Reizwirkung verstirkt. AnlaB zu diesen Sekundirreflexen wird dadurch
gegeben, daB im Vollzug des Primérreflexes das zirkulatorische Gleich-
gewicht auch in unbeteiligten Abschnitten des Zirkulationssystems ge-
stort wird. Auf der efferenten Seite treten der am Ort des gesteigerten
Blutbedarfes direkt ausgelosten Vasodilatation folgende Hilfsmechanismen
zur Seite: 1. eine vasodilatatorische Reflexkomponente ins Reizgebiet
zuriick; 2. eine konsensuelle Reflexkomponente in Organen, welche mit
dem Reizgebiet funktionell gekoppelt sind; 3. eine kollaterale Vaso-
konstriktion, besonders in den Splanchnicus- und HautgefiBarealen;
4. Konstriktion der Milz und der venosen Strombahnen; 5. Aktivierung
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der Herztitigkeit unter Mitwirkung des Bainbridgereflexes; 6. Adrenalin-
ausschiittung.

Nach dieser allgemein-physiologischen Einleitung miissen wir auf die
spezielle Wirkung des Nutritionsreflexes auf den allgemeinen Blutdruck
und auf den Netzhautarteriendruck noch weiter eingehen. Als Beispiel
einer den Nutritionsreflex auslésenden typischen Situation erwdhnen wir
die korperliche Tatigkeit.

Eine maBige korperliche Arbeit iibt normalerweise keinen wesent-
lichen EinfluB auf den Blutdruck (Duric 1932) sowie auf den Netzhaut-
arteriendruck (SIEDEK und FanTa 1942) aus. Bei stirkerer korperlicher
Anstrengung kommt es dagegen meist zu einer allgemeinen Blutdruck-
erhohung, und zwar des systolischen mehr als des diastolischen Druckes
(Zapex 1881, JELLINER 1900, GumMPRECHT 1900, GREBNER und GRUN-
BAUM 1899, KorNFELD 1899, Masing 1902, Moritz 1903, IMACcHI und
Mitarbeiter 1936). Auch beim Versuchstier auf der Tretbahn wurde eine
Blutdruckerh6hung festgestellt (TANGL und Zuwnst 1898). Nach iiber-
mafiger Anstrengung sinkt der Blutdruck unter die Norm und das
Minutenvolumen des Herzens wird geringer (Duric 1932).

Was den Netzhautarteriendruck betrifft, soll der systolische und
diastolische Druck nach kérperlicher Anstrengung eine mehr oder weniger
starke Erniedrigung zeigen, Der Augendruck weist eine geringe Senkung
auf, doch kann er auch leicht steigen (ImacrI und Mitarbeiter 1936).

Der EinfluB der Muskelarbeit auf den Augeninnendruck wurde ver-
schiedentlich untersucht. Am gesunden Menschen im Alter von 17 bis
30 Jahren beobachteten SaverucHA und TeBENICHINA (1938) nach
korperlichen Ubungen in 509, der Versuche eine Senkung, in 269, eine
Erh6hung, in 10,5%, keine Beeinflussung. Beim Hund und Kaninchen
wurde der augendrucksenkende EinfluB der Muskelarbeit bestitigt
(JERscEEOVITSCH und CHEVALOV 1937, FmaTov und Mitarbeiter 1937).
Es zeigt sich auch, daB nach intravendser Injektion von 5 bis 30 cecm
defibrinierten Blutes eines durch Laufen ermiideten Kaninchens, der
Augendruck beim normalen Kaninchen sinkt (FruaTov und Mitarbeiter
1937).

a) Bedelutung des Halssympathicus.

Die Erregung des gesamten sympathico-adrenergischen Systems in
Fillen von héchster korperlicher Anstrengung oder von effektiver Auf-
regung geht mit einer Erregung des Halssympathicus einher. Diese er-
zeugt eine schwache Vasokonstriktion in den Schidelorganen (Gehirn,
Auge), dank welcher die Gefdfle durch die pl6tzliche Steigerung des all-
gemeinen Blutdruckes nicht iiberdehnt werden. Die Wirkung des Hals-
sympathicus kann als Teilkomponente des allgemeinen Nutritionsreflexes
aufgefalt werden und folglich in diesem Abschnitt behandelt werden.
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b) Reizung des Halssympathicus.

Um den EinfluB des Sympathicus cervicalis auf die Durchblutung des
Schidelinhaltes nachzuweisen, wurden zahlreiche Untersuchungen unter-
nommen. Wihrend langer Zeit waren die Autoren, die einen Einfluf} des
Sympathicus auf die Hirngefdife festgestellt hatten, ebenso zahlreich wie
diejenigen, die jede Einwirkung des Sympathicus ablehnten. Unter den
Autoren, die der Ansicht waren, da8 die Reizung bzw. Durchschneidung
des Sympathicus keinen EinfluBl auf die HirngefiBe habe, befanden sich
RiceL und Jorvy (1871), Rooy und SHERRINGTON (1890), BayLiss und
Hrww (1895), Hi und MacrLeoD (1901), WINTERSTEIN (1935), RISER (1936).

Was die Netzhautgefifle betrifft, hatten KLEIN und SVETLIN (1876)
nach Reizung des Halssympathicus keine Kaliberschwankungen beob-
achtet. Auch Riser (1936) hat nach Reizung des Ganglion cervicale
craniale beim Menschen keine Konstriktion der pialen und retinalen Ge-
fiBe beobachtet.

Demgegeniiber zeigten die Versuche zahlreicher Autoren, dal es
wihrend der Reizung des Halssympathicus zu einer Verengerung der
Hirngefifle und einer Verminderung der Durchblutung kommt: Pia-
arterien (VON SCHULTEN 1884, NOTHNAGEL 1867, CALLENFELS 1855,
GARTNER und WAGNER 1887, HugrTHLE 1889, BIEDL und REINER 1900,
Wiescaowskr 1902, JENSEN 1904, ForBEs und WoLrF 1928); Gefiafle der
Pia und des Hirnparenchyms (FINESINGER und Purnam 1933); Gefille
des Plexus chorioideus und des Ventrikelependyms (Puryam und Ask-
UpMark 1934) ; GefiBe der Pia und des Gehirns (ScEMIDT und Prerson 1934,
Noyons, WESTENRIJK und JONGBLOED 1935, THOMAS 1936, BOUCKAERT
und JoUuRDAN 1936 a, b, Koopmans 1937).

Auch in den Netzhautarterien kommt es meist bei Reizung des Hals-
sympathicus zu einer Kaliberverminderung (DE WECKER und LaNDOLT
1889, ApamUk 1867, RiecER und FOrsTER 1881, MorAT und Doyvon
1892, vox SCHULTEN 1884, MacrroT und BAmrLiart 1921 a, ALLEN und
KoppaNny: 1924).

Aus den Versuchen von Tarsor, Worrr und CosB (1928), Poor,
Forses und Nason (1934) geht hervor, daB die einseitige Sympathicus-
reizung sich nur auf die Gefile der gleichen Seite auswirkt. Demgegen-
iiber zeigten M. und D. SCHNEIDER (1934 a, b), GoLLWITZER-MEIER und
EckEARDT (1935) und ScEMipT (1938), daB die Reizung eines durch-
schnittenen Sympathicus auch eine Verengerung der gegenseitigen Hirn-
gefiBle bewirkt.

Alle diese Versuchsergebnisse beweisen, daf die Gefile der Pia, der
Hirnrinde oder des Hirnparenchyms, des Plexus chorioideus und der
Netzhaut mit einer Verengerung und einer Verminderung der Durch-
blutung auf Reizung des Halssympathicus reagieren.
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Die Untersuchungen von MoNNIER und STREIFF (1942 a, c) haben er-
geben, daB die elektrische Reizung des Halssympathicus den allgemeinen
Blutdruck nicht beeinflult, daB aber der Netzhautarteriendruck am Auge,
auf der Seite des gereizten Sympathicus ansteigt, wihrend er am anderen
Auge unverindert ist (Abb. 7). Die Autoren nehmen an, daB die ein-
seitige Druckzunahme auf eine Abdrosselung der Durchblutung im
distalen Anteil der Netzhautarterien (Préicapillaren) zuriickzufiihren sei,
wobei ein hoherer Druck im proximalen Anteil der A. centralis retinae

Abb. 7. Reizung des rechten Halssympathicus.

Ansteigen des Netzhautarteriendruckes am rechten Auge. Der allgemeine Blutdruck bleibt
unverindert (MONNIER nnd STREIFF),

entstehen wiirde. Die Zunahme des Netzhautarteriendruckes wihrend
der Sympathicusreizung kénnte aber auch die Folge einer gleichzeiti-
gen Senkung des intraokularen Druckes sein.

c) Ausschaltung des Sympathicus.

Die Wirkung der Durchschneidung des Halssympathicus auf die Hirn-
gefafe ist wie diejenige der Sympathicusreizung je nach dem Autor ver-
schieden. So erwdhnte BrRacHET (1837) eine Hyperimie der Hirnrinde,
TarBor, WOLFF und CoBB (1928) eine Erweiterung der Hirncapillaren,
M. und D. SceENEIDER (1934 a, b) eine Druckerhéhung in der Carotis
interna. TINEL und Uncar (1933) zeigten, daB es erst mach doppel-
seitiger Sympathektomie zu einer deutlichen GefdBerweiterung kommt.
M. und D. ScENEIDER (1934 a, b) zeigten ebenfalls, daBl erst nach beid-
seitiger Sympathicusdurchschneidung eine erhebliche und andauernde
Mehrdurchblutung der Carotis interna einsetzt. Zu éhnlichen Ergebnissen
kamen auch ScEmipT (1928) sowie GoLLWITZER-MEIER und ECKHART
(1935) fir die HirngefaBe.

Auch in den Netzhautarterien bewirkt die Durchschneidung des Hals-
sympathicus eine Erweiterung (VuLriax 1875, ScHOLER 1879, RIEGER
und FOrsTER 1881, MorAT und Dovon 1892, LEricHE 1920 a, b, MAGITOT
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und Bamriart 1921 a, b, Sara 1933). BEckEr (1873), VON SCHULTEN
(1884), Piert und FErrARI (1932), GoLLWITZER-MEIER und SCHULTE
(1932) sahen dagegen nach Durchschneidung des Halssympathicus keine
Verdinderung der Netzhautarterien. Auch die Abtragung des Ganglion
cervicale craniale soll eine unsichere Wirkung auf die pialen und retinalen
Arterien ausiiben (Riser 1936).

Im AnschluB an die einseitige Durchschneidung des Halssympathicus
zeigt der allgemeine Blutdruck keine, der Nefzhautarteriendruck meist
nur unwesentliche Verédnderungen. Demgegeniiber bewirkt die doppel-
seitige Durchschneidung eine bedeutende Netzhautarteriendruckerhhung,
wéhrend der allgemeine Blutdruck unbeeinflult bleibt (MoNNIER und
STREIFF 1942 a, c).

Die einseitige periarterielle Sympathektomie der Carotis interna beim
Menschen fithrt zu einer gleichseitigen Netzhautarteriendruckerhéhung,
die aber nach zwei Monaten wieder verschwindet. Auch die Entfernung
des Ganglion stellatum soll zu einer méBigen Netzhautarteriendruck-
erhéhung fiithren (Bamwriart 1929). Nach von HoorNaAckER (1930) soll
die einseitige periarterielle Sympathektomie der Carotis interna eine
Augendruck- und eine Netzhautarteriendrucksenkung bewirken, die aber
nach der periarteriellen Sympathektomie der Carotis communis aus-
bleibt oder dann zu einer Augendruck- und einer Netzhautarteriendruck-
erhéhung fiithrt. Nach der periarteriellen Sympathektomie der Arteriae
perivertebrales kommt es nur zu einer unbedeutenden Augendruck- und
Netzhautarteriendruckerniedrigung. Demgegeniiber erzeugt die Exstir-
pation des Glomus caroticum eine anhaltende beidseitige Netzhaut-
arteriendrucksteigerung, die bei doppelseitiger Exstirpation noch stéirker
wird.

MaciTor und DEsvieNEs (1934) beobachteten nach der gleichzeitigen
periarteriellen Sympathektomie der Carotis communis, der Carotis interna
und der Exstirpation des Glomus caroticum zuerst eine beidseitige
voriibergehende Netzhautarteriendruckerniedrigung, auf die nach wei-
teren 2 bis 5 Tagen wieder eine Netzhautarteriendrucksenkung folgte.
Wihrend einigen Tagen kam es zu Netzhautarteriendruckschwan-
kungen, worauf die Ausgangswerte wieder erreicht wurden. Nach
doppelseitiger Sympathektomie zeigten sich dhnliche, jedoch stirkere
Netzhautarteriendruckverinderungen. Der allgemeine Blutdruck stieg
wihrend 24 Stunden nur bei doppelseitiger Sympathektomie. Der Liquor-
druck wies entweder keine Verdnderung oder eine leichte Erhchung auf.
Der Augendruck zeigte keine bedeutende Senkung.

SchlieBlich haben MoNNIER und STREIFF (1941 b) die Wirkung einer
einseitigen Ausschaltung der zentralen Sympathicusbahnen auf den Netz-
hautarteriendruck untersucht. Sie erzeugten zu diesem Zweck einseitige
Lisionen im Bereiche der Briicke und der Medulla oblongata nach der
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Methode von W. R. HEss und beobachteten darauf meist eine relative
Netzhautarteriendruckerh6hung und ein Claude-Bernard-Hornersches
Syndrom am Auge, auf der Seite der Lésion. Die Unterbrechung der ab-
steigenden sympathischen Bahnen in der Briicke und in der Medulla
oblongata bewirkte offenbar in diesen Versuchen eine paralytische GefiB-
erweiterung im gleichseitigen Netzhautbereich. Die Folge davon war eine
Drucksteigerung in den Netzhautgefilen. In vereinzelten Fillen gingen
den sympathischen Léhmungserscheinungen Reizerscheinungen voraus,
die sich durch eine relative Netzhautarteriendrucksenkung, Mydriase und
Erniedrigung der Hauttemperatur auf der Seite der Lasion kennzeichnete.

Zusammenfassend geht aus obigen Beobachtungen beim Versuchstier und
beim Menschen hervor, daf3 die Reizung des Halssympathicus in den meisten
Fdllen eine Verengerung der Hirngefdfle, inklusive der Netzhautgefdfe, mit
Verminderung der Durchblutung ohne wesentliche Anderung des allgemeinen
Blutdruckes erzeugt.

Umgekehrt erzeugt in den meisten Fillen die Durchschneidung des
Halssympathicus eine vorwiegend einseitige Hyperdmie tm Bereich der
Hirn- und Netzhautgefife. Gleichzeitig wird eine Erhohung des Netzhaut-
arteriendruckes ohme Anderung des allgemeinen Blutdruckes beobachtet.

Die Ausschaltung der zentralen sympathischen Bahnen hat ebenso
eine Zunahme des Netzhautarteriendruckes zur Folge.

Alle diese durch wverschiedene Methoden gewonnenen Ergebnisse be-
wessen also, dafy die Hirn- und Netzhautgefife durch den Halsympathicus
tonisch innerviert sind und daf} dieser eine gleichseitige vorwiegend inner-
vatorische Wirkung ausiibt,

2. Wirkung der Kreislaufentlastungsreflexe.

Mit der Sicherung der nutritiven Funktionen des Zirkulationsapparats
sind die Leistungen der Kreislaufregulierung noch nicht erschépft. Es
gibt noch ein Reflexsystem, dessen Wirkung dem Nutritionseffekt
geradezu entgegengesetzt zu sein scheint, indem es die Schlagfrequenz
des Herzens herabsetzt und den Blutdruck senkt. Eine solche Umstellung
bedeutet eine Entlastung der Zirkulation, weshalb sie von Hess als Ent-
lastungsreflex bezeichnet wurde. Das am lingsten bekannte Beispiel ist
das Auftreten der erwédhnten Herz- und Blutdruckeffekte bei kiinstlicher
Reizung des zentralen Stumpfes des Nervus depressor beim Kaninchen.

Ein zweiter Reflex dieser Art ist der durch E. H. HErING (1927) ent-
deckte Carotissinusreflex. Der Entlastungsreflex hemmt die im Kreis-
laufsystem bestehenden Spannungen; sein addquater Reiz ist physi-
kalischer Natur.

Da beim Entlastungsreflex sowohl reflexogene Zone als auch Erfolgs-
organ dem Zirkulationssystem angehéren, hat Hess (1923) von ,,Eigen-
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reflexen des Kreislaufsystems gesprochen und eine Parallele zur Pro-
priozeptivitit der Skelettmuskelmotorik gezogen. Das Hineinspielen des
Entlastungsreflexes erzwingt die Okonomie der energetischen Auf-

Abb. 8. Reizung dés N. depressor (Cyon). Gleichzeitiges Absinken des allgemeinen Blutdruckes
und des Netzhautarteriendruckes.

wendungen. Nahert sich die funktionelle Belastung der Kreislauforgane
der Grenze ihrer Leistungsfahigkeit, so wirkt der ,,Sparapparat mit ver-
stairktem Akzent und wird so zu einem ausgesprochenen ,,Schutz-
apparat‘‘, welcher die Uberschreitung einer kritischen Grenze verhindert.

Abb. 9. Reizung des N.vagus. Gleichzeitiges Abfallen des allgemeinen Blutdruckes und des
Netzhautarteriendruckes an beiden Augen.

a) Depressor- und Vagusreflexe.

Die elektrische Reizung des N. depressor Cyon erzeugt neben einer
Senkung des allgemeinen Blutdruckes, Verlangsamung der Herztéatigkeit
und Erweiterung der Hirngefifle (ForBES 1928, WoLFF 1936), eine beid-
seitige Netzhautarteriendruckerniedrigung, wie MONNIER und STREIFF
(1942 a, ¢) es beim Versuchstier zeigen konnten (vgl. Abb. 8).
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Die faradische Reizung des N.vagus erzeugt nach MONNIER und
STREIFF (1942 a, ¢) eine beidseitige, mit der allgemeinen Blutdruck-
senkung parallel verlaufende Netzhautarterienerniedrigung (vgl. Abb. 9).
Kurz darauf dilatieren sich offenbar die meisten intrakraniellen Blut-
gefiBe. So haben REINER und ScHNITZLER (1897) nach Reizung des
N. vagus eine HirngefdBerweiterung gesehen. Diese Beobachtung wurde
in der Folge des oftern bestétigt, insbesondere durch die Versuche von
WorrFr und ForBEs (1928), CoBB und FINESINGER (1932). Diese letzteren
konnten feststellen, dafl die Reizung des Vagus die PiagefiBle um 159,
erweitert. FINESINGER und Purvam (1933) beobachteten eine Zunahme
von 89, des kiinstlich durchstrémten Gehirns. Die einseitige Vagus-
reizung soll auch eine bilaterale Wirkung haben: Erweiterung beider
A. carotides internae (GOLLWITZER-MEIER und EckuARDT 1934, 1935), Er-
weiterung der Hirngefille beider Hemisphéren (CoBB und FINESINGER
1932). Wenn man die Netzhautarteriendruckerniedrigung der von
anderen Autoren beobachteten GefidfBerweiterung an die Seite stellt, liegt
die Vermutung nahe, daB die intrakraniellen Gefdfe wihrend der Vagus-
reizung hypotonisch werden und durch die kompensatorische Wirkung
der Blutdruckziigler, eine sekundir gesteigerte Durchblutung aufweisen.

b) Carotissinusreflexe.

Jede Erhohung des Innendruckes in der A. carotis communis dehny
den Sinus caroticus, worauf das bulbire Vasomotorenzentrum stéirkere
hemmende Erregungen durch den N. glossopharyngeus erhélt. Der Er-
folg dieser reflektorischen Hemmung kennzeichnet sich durch Vaso-
dilatation in den peripheren Arteriengebieten (Splanchnicus, Haut). Der
Druck im Sinus caroticus kann nach Koca (1941) durch Einspritzung von
physiologischer Losung experimentell gesteigert werden. Dieses Ver-
fahren bewirkt eine Dehnung der Sinuswand und somit eine Reizung der
Pressoceptoren im Sinus caroticus.

MoxNIER und STREIFF (1942 b) haben am Versuchstier die Kochsche
Methode angewendet und dabei beobachtet, daB jede kiinstliche Druck-
erhohung im Sinus caroticus eine Senkung des allgemeinen Blutdruckes
von 10 bis 15 mm Hg erzeugt, der eine gleichzeitige Netzhautarterien-
drucksenkung entspricht. Demgegeniiber bedingt jede endosinusale
Drucksenkung eine Erhshung des allgemeinen Blutdruckes von 10 mm Hg
mit einer gleichzeitigen beidseitigen Netzhautarteriendrucksteigerung
von 10 bis 30 g. Es ist also anzunehmen, daf} diese Netzhautarteriendruck-
erhohung, sowie die von den anderen Autoren beobachtete Erweiterung
der Hirngeféfe durch eine Zunahme des allgemeinen Blutdruckes und der
Durchblutung bedingt ist.

GoLLwITZER-MEIER und ScHULTE (1932) beobachteten, daB eine
Druckerhohung im Carotissinus das Kaliber der Netzhautarterien an-
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fianglich verengert, wahrscheinlich als Folge der reflektorischen Senkung
des allgemeinen Blutdruckes. In einer sekundiren Phase tritt eine Er-
weiterung der Netzhautgefille auf.

Beim Menschen haben STREIFF und MONNIER (1942 b) den Einflufl
einer einseitigen digitalen Kompression auf den Netzhautarteriendruck
untersucht. Sie beobachteten dabei eine Senkung des Netzhautarterien-
druckes von 10 bis 20 g bei voriibergehender Pulsverlangsamung.

Demgegeniiber hatte BARRENECHEA (1937) withrend der Kompression des
Carotissinus eine Netzhautarteriendruckerh6hung und eine Augendruck-
senkung beobachtet. Nach Aufhoren der Kompression wurden die Normal-
werte sofort wieder erreicht.

Die Rolle des Carotissinus bei der Regulierung der Hirndurchblutung
wurde durch zahlreiche Autoren experimentell untersucht. HErinGg (1927)
hat als erster den Sinusnerv elektrisch gereizt; er konnte aber dabei
keinen direkten EinfluB auf die HirngefiBle beobachten. Demgegeniiber
stellten HEyMaNs und BouckarrT (1929) fest, daB der Sinus einen
reflektorischen EinfluB auf die Hirndurchblutung ausiibt, der mit den
Vorgéngen in anderen Kreislaufgebieten gleichsinnig verlauft. HIROSE
(1930) beobachtete, daB die Reizung des Sinus caroticus im Circulus
Willisii mehr als in der Carotis drucksenkend wirkt. Dabei kam es auch
zu einer Abnahme des Augendruckes.

Bei Druckerhéhung im Carotissinus sahen HEYMANS, BoUCKAERT und
REGNIERS (1933) gleichzeitig mit der reflektorischen Senkung des allgemei-
nen Blutdruckes eine Verengerung der Hirngefdle. Der Carotissinus soll
demnach die Aufgabe haben, iiber den Weg der peripheren Vasomotoren
und des allgemeinen Blutdruckes die Hirndurchblutung konstant zu
erhalten. M. und D. SCcENEIDER (1934) kommen zu einer &hnlichen
Auffassung; sie nehmen an, daB die Durchblutung des Gehirnes
der durch die Sinusreizung bewirkten Verschiebung der Blutver-
teilung folgt. Ask-Upmark (1935) hat gezeigt, daB die Reizung des
Sinusnerven gleichzeitig eine Erweiterung der peripheren Gefifle (Haut,
Splanchnicus) und eine Verengerung der Hirngefile bewirkt. Eine
Drucksenkung im Sinus hat die entgegengesetzte Wirkung zur Folge.
Ask-UpMARK kommt demnach auch zum SchluB, da8 die Hirnzirkulation
von den Schwankungen des allgemeinen Blutdruckes abhingt. Noyoxs,
WEeSTENRIJK und JONGBLOED (1935) bestétigten durch ihre Versuche die
Abhingigkeit vom allgemeinen Blutdruck der Hirndurchblutung.

Diesen Autoren gegeniiber wiesen BoUCKAERT und JOURDAN (1936 a, b)
nach, daB ein vollig isolierter Hirnkreislauf durch den Carotissinus
doch teilweise aktiv reguliert wird, jedoch in wesentlich schwéicherem
Grad als im iibrigen Koérperkreislauf, was von Koormans (1937) auch
bestéitigt wurde. Die Drucksteigerung im Carotissinus oder die Reizung
des Sinusnerven erzeugt nach diesen Autoren eine direkte Erweiterung
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der Hirngefifle, die praktisch aber durch die Wirkung der Schwankungen
des allgemeinen Blutdruckes iiberdeckt wird. ForBEs, NasoN und
WoRrMAN (1937) bestéitigten die Erweiterung der HirngefiBe durch
Reizung des Carotissinus. Sie tritt jedoch erst in Erscheinung, wenn der
allgemeine Druck unter 60 mm Hg gesunken ist.

Awus all diesen experimentellen Ergebnissen kann man mit D. SCHNEIDER
(1938) schliefen, daf die pressoceptorische Zone des Carotissinus und der
Aortennerven eine bedeutende Rolle fiir die Konstanterhaltung der Hirn-
durchblutung spielt. Der Carotissinus bt nur eine geringe direkte Wirkung
auf die Hirngefifle aus. Diese sind vielmehr ,,passive Nutzniefer der vom
Carotissinus ausgelosten reflektorischen Verdnderungen des allgemeinen Blut-
druckes. Die Durchblutung der Hirngefifle wird haupisichlich von den all-
gemeinen Blutdruckschwankungen beeinfluft und nur zum Teil durch direkte
Wirkung der Blutdruckziigler und des Sympathicus geregelt. Uber die klini-
sche Bedeutung des Sinus caroticus wird im speziellen Teil berichtet.

¢) Kompression und Dekompression der A. carotis
communis.

«) Kompression der A. carotis communis. RrIN (1929) hat gezeigt,
daB der VerschluB einer Carotis communis in der gegenseitigen Arterie
eine Mehrdurchblutung von 80 bis 100%, bedingt. M. und D. SCENEIDER
(1934 a, b) bestatigten, daB bei diesem Versuch die gegenseitige Carotis
interna bis zu 1009, mehr durchblutet wird. Sie vermuteten, daB die
reflexogene Zone dieses Mechanismus in der A. meningea media bzw. in
deren Aufspaltungsgebiet in der Dura mater liegt. Ahnliche Befunde
wurden auch von GOLLWITZER-MEIER und EcrHARDT (1934; 1935) er-
hoben. Demgegeniiber beobachtete Moruzzr (1940) nach VerschluB der
A. carotis communis eine allgemeine Bludrucksenkung.

MoxNIER und STREIFF (1942 a, b) erzielten beim Versuchstier durch
Kompression der A. carotis communis oder durch Unterbindung der
Arterie eine allgemeine Blutdruckerhhung. Auf der Seite der kompri-
mierten Arterie kam es gleichzeitig meist zu einer Netzhautarteriendruck-
erhohung, wie auch am entgegengesetzten Auge (vgl. Abb. 10). Bei tiefer
Narkose erwiesen sich alle diese Druckverédnderungen geringer. MONNIER
und STREIFF nahmen an, daf die Netzhautarteriendruckerhhung auf
der Seite der komprimierten A. carotis communis mit den Kollateral-
gefiflen aus der entgegengesetzten A. carotis communis oder aus den
A. vertebrales vermittelt wird (Circulus Willisii).

Der VerschluB beider A. carotides communes erzeugte eine betricht-
liche Erhohung des allgemeinen Blutdruckes bei gleichzeitiger Netzhaut-
arteriendruckerniedrigung. Die massive Erhohung des allgemeinen Blut-
druckes entstand in diesem Fall als Folge der akuten Andmie des bulbiren
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Vasomotorenzentrums (Vermehrung der Kohlensdure und Abnahme der
Sauerstoffspannung). Die Senkung des Netzhautarteriendruckes erklirt
sich durch das Ausbleiben der Blutversorgung durch die Carotiden.

Beim Menschen untersuchte BAUrRMANN (1936) das Verhalten des
Netzhautarteriendruckes bei momentaner Reduzierung der Blutstrémung
in einer Carotis durch digitale Kompression. Der Netzhautarteriendruck
fiel auf der gleichen Seite zunédchst ab, um dann aber wieder anzusteigen
und dem Ausgangswert zuzustreben. Der Ausgangswert wurde in der
Systole fast nie sofort wieder erreicht, in der Diastole dagegen oft. Auf
der der Kompression gegeniiberliegenden Seite erfolgte kein Druckabfall,

sondern ein mit dem allgemeinen Blutdruck gleichzeitig verlaufender
Druckanstieg, der durch eine kompensatorische Mehrleistung der offen-
gebliebenen Carotis bedingt war. Bei dlteren Versuchspersonen wurde ein
auBlerordentlicher primarer Druckabfall auf der Seite der Kompression
beobachtet, dem fast keine sekundéire Erhohung folgte. Dieser Druck-
abfall unterscheidete sich quantitativ wesentlich von demjenigen der
jugendlichen Versuchspersonen. Auch war der Druckanstieg auf der der
Kompression gegeniiberliegenden Seite geringer als bei Jugendlichen. Ein
solches Verhalten wurde als Ausdruck eines reduzierten Kompensations-
vermdogens von Seiten des kollateralen Kreislaufes gedeutet. Wenn trotz
eines starken Druckanstieges auf der Gegenseite eine erhebliche Druck-
senkung auf der Seite der Kompression zustandekommt, so kann nach
BAURMANN auf eine Enge des Circulus Willisii geschlossen werden. Bei
einer diastolischen Netzhautarteriendrucksenkung von mehr als 10 mm Hg
auf der Seite der Kompression wire eine Carotisunterbindung als gefihr-
lich anzusprechen. Diese Annahme wird durch eine klinische Beobachtung
unterstiitzt. Eine Patientin, die auf der Seite der Kompression eine be-
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deutende Netzhautarteriendruckerniedrigung zeigte, erlitt nach einer
Carotisunterbindung eine Hemiplegie.

Ganporr1 (1938) fand bei Kompression der Carotis communis in allen
Fillen nur eine Erhohung des allgemeinen Blutdruckes mit entsprechen-
der stirkerer Steigerung des Netzhautarteriendruckes beiderseits. Fast
immer wurde eine Zunahme der Pulsfrequenz beobachtet.

B) Dekompression der A. Carotis communis. REIN (1929) hat ebenso ge-
zeigt, daB die plétzliche Dekompression des Carotis communis nach voran-
gehender Abklemmung eine Senkung des allgemeinen Blutdruckes zur Folge
hat. MONNIER und STREIFF (1942 a, b) beobachteten beim Versuchstier, da
gleichzeitig mit der Senkung des allgemeinen Blutdruckes eine Netzhaut-
arteriendruckerniedrigung auf der Seite der komprimierten Carotis erfolgt.
Auch am anderen Auge zeigte sich meist eine Netzhautarteriendruckerniedri-
gung oder keine wesentliche Netzhautarteriendruckénderung. Der Netzhaut-
arteriendruck verhielt sich also an beiden Augen tubereinstimmend. Bei
Dekompression beider A. carotides communes wies der allgemeine Blutdruck,
der withrend der Kompression betrichtlich gestiegen war, ein plétzliches Ab-
sinken auf, wahrend der Netzhautarteriendruck zunahm.

d) Oculo-cardialer Reflex.

Mo~NNIER und STREIFF (1942 a, b) haben bei schwach narkotisierten
Versuchstieren gezeigt, daB ein starker Druck auf das Auge eine leichte
allgemeine Blutdrucksenkung (5 bis 10 mm Hg) erzeugen kann. Die dabei
auftretenden Netzhautarteriendruckidnderungen erwiesen sich also kaum
meBbar. Bei Oberflichenanisthesie des Auges (Eintropfen von Diocain)
oder tiefer Narkose liefen sich diese Erscheinungen nicht mehr nachweisen,
woraus man schlieBen kann, daB es sich wahrscheinlich um die Wirkung
des durch den Trigeminus vermittelten oculo-cardialen Reflexes handelt.

Beim Menschen hat Burson (1938) beobachtet, da der diastolische
Netzhautarteriendruck und der Augendruck mit der Dauer der Kom-
pression proportionell abnimmt (50 g wihrend 30 bis 120 Sekunden).

3. Vestibulare Reflexe.

Ergebnisse beim Versuchstier. Die Wirkung der Vestibularisreizung
auf den allgemeinen Blutdruck wurde von zahlreichen Autoren erforscht.
Die Versuchsresultate waren aber verschieden; einerseits wurde eine Blut-
drucksenkung (KREMER 1931, SpIEGEL und DEMETRIADES 1922, CaMIS
und Pupmmrr 1925, PieTraNTONI 1927, CANTELE 1933, SEIFERTH und
Mark 1934, HasEcAwA 1934, ArsrAN und Pavaxaro 1939), anderseits
eine Blutdruckerh6hung beobachtet (PIETRANTONI 1927, BAITSCHENKO,
KresTrowNIKOW und Losanow 1934, Bozzr und Crurro 1936, Ko 1937).
PERERALIN (1928) beschreibt eine biphasische Reaktion, gekenn-
zeichnet durch eine Blutdruckerniedrigung, der eine Blutdruckerhhung
folgt. Erniedrigung oder Erhéhung kamen aber auch allein vor. MiEs
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(1936; 1938) wies daraufhin, daB die Art der Narkose bei diesen Blut-
druckénderungen eine bedeutende Rolle spielt und die scheinbaren
Widerspriiche erklart. Er beobachtete, daBl die kalorische Vestibularis-
reizung beim Kaninchen in Urethan- bzw. Athernarkose eine Blutdruck-
senkung erzeugt, wihrend dieselbe Reizung bei Morphiumanésthesie eine
Blutdruckerh6hung bewirkt.

Die Wirkung der Vestibularisreizung auf die peripheren Gefifle wurde
im Bereich der Extremitaten, des Nagelfalzes, des Ohres und des Augen-
hintergrundes untersucht. Meist wurde eine Erweiterung oder dann eine
Verengerung beobachtet, der eine Erweiterung folgte (ViarLe 1923,
MAESTRANZI 1926, ZanN1i 1927, pE Crinis und UNTERBERGER 1930,
Vasmruv 1930, DEMETRIADES 1931, PaTronNr 1935). Der Augendruck
scheint durch die Vestibularisreizung erhéht zu werden (Zanw1 1931,
Ko 1937).

Den meisten dieser Versuche kann vorgeworfen werden, daBl die
gleichzeitigen Anderungen des allgemeinen Blutdruckes und der Blut-
verteilung in den verschiedenen GefdBarealen ungeniigend beriicksichtigt
wurden. Auch der Charakter der verschiedenen funktionellen Phasen im
zeitlichen Ablauf der Reaktion geht aus den meisten Beschreibungen
nicht hervor. Deshalb erschien es uns wichtig, die gleichzeitigen Ande-
rungen des Netzhautarteriendruckes und des allgemeinen Blutdruckes
wihrend und nach der Vestibularisreizung experimentell genauer zu
untersuchen.

o) MONNIER und STREIFF (1941 a) haben die Wirkung der rotatorischen
Vestibularisreizung auf den Netzhautarteriendruck untersucht. Sie
konnten feststellen, da es nach der Drehreizung zu einer Erhéhung des
Netzhautarteriedruckes kommt, die auf der Seite der stirker gereizten
Cupula ampullaris ausgesprochener ist, d.h. entgegengesetzt der Seite,
nach welcher der Kopf und die Augen gewendet werden. Da wihrend
der rotatorischen Vestibularisreizung eine Netzhautarteriendruckmessung
nicht méglich ist, konnte bei diesen Versuchen nur die postrotatorische
vasopressive Reaktion erfait werden. Doch tritt wahrscheinlich wéahrend
der Rotation eine Netzhautarteriendrucksenkung auf, wie es ja auch zu
einer allgemeinen Blutdruckerniedrigung kommt (SPIEGEL und DEME-
TRIADES 1922, PERERALIN 1928).

Man kann also annehmen, da8 die Vestibularisreizung primér eine
depressorische Wirkung ausiibt und daB die pressorische Reaktion als
kompensatorischer Effekt durch die Blutdruckziigler vermittelt wird.
Dies geht auch aus.den Versuchen von Mies (1940) hervor, der nach
Durchschneidung der Aorten- und Carotissinusnerven auf Vestibularis-
reizung stets nur eine allgemeine Blutdruckerniedrigung beobachtet hat.

p) Die Wirkung der calorischen Vestibularisreizung auf den Netzhaut-
arteriendruck wurde von STREIFEF, MONTANDON und MONNIER (1942)
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untersucht. Es zeigte sich, da wdhrend der calorischen Reizung des
Vestibularapparats meist eine Senkung des allgemeinen Blutdruckes mit
entsprechender Netzhautarteriendrucksenkung erfolgt. Nach der calo-
rischen Reizung erreichte der allgemeine Blutdruck seine Ausgangswerte
wieder oder es kam sogar zu einer leichten Erhohung. Der Netzhaut-

Abb. 11. Gleichzeitige Druckénderungen in den Netzhautarterien (obere Kurve) und in der Femoral-

arterie (untere Kurve). D = rechts, S = links. a) Kalorische Reizung der rechten Bulla ossea mit

warmem Wasser, 45°; Katze 14. b) Kalorische Reizung der rechten Bulla ossea mit kaltem Wasser,
5°; Katze 12.

arteriendruck zeigte demgegeniiber eine kompensatorische Steigerung,
und zwar in héherem MaBe am Auge, das der Seite der stirker gereizten
Cupula ampullaris entspricht (vgl. Abb. 11 a und b). Jedoch konnten andere
seltenere Reaktionstypen beobachtet werden. Die gleichzeitige Reizung
beider Vestibularapparate bewirkte eine betrichtliche allgemeine Blut-
drucksenkung, mit gleichzeitiger Netzhautarteriendruckerniedrigung, der
am Ende der Reizung eine beiderseitige Erhchung folgte.

y) Die Wirkung der galvanischen Vestibularisreizung wurde von
STREIFF, MONNIER und B1aNcar (1940), MoNNIER und STREIFF (1941 a)
und STREIFF, MONTANDON und MONNIER (1942) untersucht. Es wurde

Sureiff-Monnier, Blutdruck. 3
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dabei festgestellt, daBl sowohl wéihrend als nach der Stromdurchleitung
in der Regel eine allgemeine Blutdrucksenkung erfolgt, die nach der
Stromunterbrechung rasch kompensiert wird. Nur selten kam es zu einer
allgemeinen Blutdrucksteigerung. Demgegeniiber zeigte der Netzhaut-
arteriendruck wahrend und nach der Stromdurchleitung eine Erhohung,
die meist am Auge, auf der Seite der Kathode, stirker war.

Es zeigt sich also, da3 wihrend der Vestibularisreizung der Netzhaut-
arteriendruck meist den Veranderungen des allgemeinen Blutdruckes folgt,
daB er aber am Ende der Vestibularisreizung eine meist vorwiegend ein-
seitige vasopressorische Reaktion aufweist, die durch die kompensa-
torische Steigerung des allgemeinen Blutdruckes allein nicht erklart
werden kann. Moglicherweise spielt bei dieser einseitigen Wirkung eine
direkte Reizung der sympathischen Fasern im Ohr eine Rolle; der Augen-
innendruck wird vielleicht dadurch herabgesetzt, worauf der Netzhaut-
arteriendruck relativ erhoht erscheint.

In dieser Hinsicht stellten MoNNIER und STREIFF (1941 b) fest, daB
umschriebene Hirnstammlésionen im Bereiche der Briicke und der
Medulla oblongata ein Ausbleiben der sekundéren pressorischen Netzhaut-
arteriendruckreaktion oder sogar eine depressorische Netzhautarterien-
druckreaktion auf Vestibularisreizung bewirken. Da bei diesen Versuchs-
tieren gleichzeitig ein Claude-Bernard-Hornersches Syndrom bestand,
nahmen die Autoren an, da die sympathischen Bahnen im Hirnstamm
unterbrochen waren. Dadurch konnte die depressorische Wirkung der
Vestibularisreize vom Vasomotorenzentrum aus nicht mehr ausreichend
ausgeglichen werden.

Diese Annahme wird noch durch die Beobachtung unterstiitzt, daBl
auch nach einseitiger Sympathicusdurchschneidung auf der Seite der
stiarker gereizten Cupula ampullaris keine Netzhautarteriendruckerhhung
mehr erfolgt. Auch nach beiderseitiger Sympathicusdurchschneidung be-
wirkt die Vestibularisreizung keine Netzhautarteriendruckerh6hung mehr,
sondern hochstens eine beiderseitige Netzhautarteriendruckerniedrigung.
Vor allem fehlt hier die sekundére pressorische Reaktion in den Netzhaut-
arterien.

Ergebnisse beim Menschen. Auch beim Menschen haben Unter-
suchungen iiber die Wirkung der Vestibularisreizung auf den allgemeinen
Blutdruck zu uneinheitlichen Ergebnissen gefiihrt. Einerseits wurde eine
Blutdrucksenkung (WorziLka 1925 a, b, MarsicLr 1934, Cosazzr 1937),
anderseits eine Blutdruckerhohung beobachtet (Biraxcion: 1920, Ko-
TYzA 1936, DAarra TorrRE und CanTELE 1937). WorziLra (1925 a, b),
Tarers und WorLrgkowrTscH (1929), Garamini (1936) sahen eine bi-
phasische Reaktion, und zwar eine Blutdruckerhéhung, der eine Blut-
druckherabsetzung folgte oder umgekehrt.
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Die Herz- und Pulsfrequenz ist bei Vestibularisreizung meist herab-
gesetzt (NERI 1916, MAESTRANZI 1926, BRUzZONE 1926, CIURLO und
Santucer 1934, Magrsicrr 1934, MARINESCO, DRAGANESCO und BrucH
1934). Es wurde aber auch eine Beschleunigung beobachtet (BrLax-
cion1 1920, ViaLe 1923, DArLLA ToRRE und CANTELE 1937). Auch hier
wurde eine biphasische Reaktion beschrieben, gekennzeichnet durch eine
Verlangsamung wahrend und durch eine Beschleunigung der Herz- und
Pulsfrequenz nach der Vestibularisreizung (CturLo und Saxtuccr 1934,
GArLAMINT 1936).

Die Wirkung der Vestibularisreizung auf den Netzhautarteriendruck
wurde erstmals von Worms und Cuams (1931 d) untersucht. Nach der
calorischen Vestibularisreizung beobachteten diese Autoren am Auge der
gereizten Seite, eine Netzhautarteriendruckerhhung wihrend 25 Se-
kunden, der eine Netzhautarteriendrucksenkung wihrend 45 Sekunden
folgte.

STREIFF und Brancsr (1939 a, b) haben calorische sowie rotatorische
Vestibularisreizungen ausgefiihrt und kamen nach ihren Untersuchungen
zum SchluB, daBl es zu einer einseitigen Netzhautarteriendruckerhhung
kommt, und zwar auf der Seite, nach der die schnelle Komponente des
Nachnystagmus ausschliagt.

BorserLo und BrUNETTI (1940) wollen nach calorischer sowie rota-
torischer Vestibularisreizung eine beiderseitige Netzhautarteriendruck-
erniedrigung beobachtet haben. Doch zeigt die genaue Analyse ihrer
Protokolle, da3 man diesen Autoren vorwerfen muf}, daB als Netzhaut-
arteriendruckdnderung auch Variationen von 5g oder weniger gezihlt
wurden. Wie wir bereits erwidhnt haben (vgl. S.16), kann man nur
Druckidnderungen von mindestens 10 g als sichere Variation anerkennen.
Von den 20 untersuchten Fillen dieser Autoren bleiben bei kritischer
Analyse nur etwa halb so viele, bei denen eine sichere Netzhautarterien-
druckdnderung angenommen werden kann. Ferner zeigt sich auch, da
die Netzhautarteriendruckéinderung meist an einem Auge stirker ist und
nicht, wie die Autoren angeben, beiderseits gleich ist. Ob diese einseitig
stirkere Netzhautarteriendruckidnderung, wie bei unseren Versuchen, auf
der entgegengesetzten Seite auftritt, 1liBt sich nicht erblicken, da die
Autoren die Seite der Vestibularisreizung nicht angegeben haben.

Zusammenfassend ergeben sich aus den zahlreichen Untersuchungen
beim Versuchstier und Menschen folgende SchluBfolgerungen :

Die Schwankungen des Netzhautarteriendruckes werden primir von
den Schwankungen des allgemeinen Blutdruckes bedingt, die selbst von
den Blutdruckziiglern und den Kreislaufregulationszentren abhingig sind
(pressorisches vasomotoren- und herzbeschleunigendes Zentrum in der
Medulla oblongata). Die afferenten vagalen, glossopharyngealen oder
vestibularen Erregungen aus den verschiedenen pressoceptiven Zonen

3*
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dampfen die Tatigkeit dieser bulbdren Zentren und iiben eine kreislauf-
entlastende Wirkung aus.

1. Wahrend der Vestibularisreizung kommt eine allgemeine Blutdruck-
senkung mit Verlangsamung des Herzrhythmus tm Sinne eines Kreislauf-
entlastungsreflexes vor. Nach der Vestibularisreizung kommt es dagegen zu

A. C. E. = Art. carotis ext.; A.C.I. = Art. carotis int.; A. O. = Art. ophtalmica; C. V.M. = Cen-

trum vasomotorium: G. CEL. = Ganglium coeliacum; &. C. 8. = Ganglium cervicale sup.; G. MES.

= Ganglium mesentericum; G. ST. = Ganglium stellacum; L. 2 = Radix ventralis lumbalis 2;

NE. C. S. = Nervus cervicale sup.; N.D. S. = Nucleus vagus dors.; N. VIII = Nucleus vestibu-

laris; R.C. = Nervus sino-caroticus Hering (N. glossopharyngeus); S.C. = Sinus caroticus;

T. 1—2—6= Radices ventrales Nn. thoracales 1—2—6) VIII = Nervus vestibularis; IX = Ner-
vus glossopharyngeus; X = Nervus vagus.

einer raschen Restitution des wurspriinglichen Blutdruckes und manchmal
sogar zu einer durch die Blutdruckzigler vermittelten kompensatorischen Blut-
druckerhohung. Dieser kompensatorische Effekt kommt jedoch beim narko-
tisterten Tier nur abgeschwdcht in Erscheinung.

2. Wihrend der Vestibularisreizung schwankt der Netzhautarteriendruck
meist beiderseits parallel mit der allgemeinen Blutdrucksenkung, weist da-
gegen nach der Vestibularisreizung eine kompensatorische pressorische
Reaktion auf, die auf der Seite der stirker gereizten Cupula ampullaris
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stirker ist. Diese sekunddre, oft einseitige Netzhautarteriendruckreaktion
lipt sich aber durch die kompensatorische Reaktion des allgemeinen Blut-
druckes allein nicht erklaren. Moglicherweise spielt dabet eine direkte Rei-
zung sympathischer Fasern vm Ohr eine Rolle.

4. Kopf- und Korperlagen.

Ergebnisse beim Versuchstier. MoNNIER und STrREIFF (1942 4, c)
haben beim Kaninchen und bei der Katze die gleichzeitigen Druck-
anderungen in den Netzhautarterien und in der Arteria femoralis bei ver-
schiedenen Korperlagen untersucht.

«) Die Aufrichtung des Korpers (Kopf nach oben) ruft nach diesen
Autoren keine wesentliche Netzhautarteriendrucksenkung hervor, wenn
das Tier in wachem Zustand ist. Demgegeniiber bedingt sie in Narkose
eine Netzhautarteriendrucksenkung. Es ist bekannt, daB die vertikale
Korperstellung mit dem Kopf nach oben beim Kaninchen eine Senkung des
allgemeinen Blutdruckes erzeugt. Diese kann durch die tonische Kontrak-
tion der SplanchnicusgefiBe auf die Dauer nicht mehr kompensiert werden,
was schlieSlich zum Tode fiihrt (SALATEE 1876). Parallel mit der allgemeinen
Blutdrucksenkung sinkt auch der intrakranielle Druck (VON SCHULTEN
1884). M. und D. ScENEIDER (1934) wiesen daraufhin, da, wenn man das
Kopfende des Versuchstisches um 40° hebt, entgegen den hydrostatischen
Gesetzen keine Abnahme der Hirndurchblutung eintritt. Dies spricht
fir eine Druckregulierung, die dadurch zustande kommt, da8 die Druck-
senkung im Carotissinus eine GefiBverengerung in der Peripherie und
damit eine Blutverschiebung zugunsten des Hirnkreislaufes hervorruft
(HEyMANS, BouckaerT, REGNIERS 1933). Nach Durchschneidung des
Sinusnerven wird die Hirndurchblutung beim Aufrichten des Kérpers (Kopf
nach oben) nicht mehr geregelt und es kommt zu einem Druckabfall.
Die Dampfung der pressoceptiven Regulationsmechanismen durch die
Narkose fithrt zum gleichen Resultat (M1es 1940, MONNIER und STREIFF
1942a).

B) Bei Senkung des Korpers (Kopf nach unten) beobachteten MONNIER
und STREIFF (1942 a) keine wesentliche Anderung des allgemeinen Blut-
druckes. Demgegeniiber trat in den Netzhautarterien eine voriibergehende
Druckerhéhung auf, die beim tief narkotisierten Versuchstier besonders
deutlich war.

MARK und SEIFERTH (1934) beobachteten beim Kaninchen in leichter
Urethannarkose bei Kopftieflagerung eine allgemeine Blutdrucksenkung,
die sie auf einen cervicalen Reflex zuriickfiihren (Halsreflex).

y) Die Umdrehung des Kérpers von der Bauchlage in die Riickenlage
bedingt keine merklichen Netzhautarteriendruckinderungen (MONNIER
und STREIFF 1942a).
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Ergebnisse beim Menschen. Die Wirkung der Korperlage auf den
allgemeinen Blutdruck wurde von zahlreichen Autoren beim Menschen
untersucht. In liegender Stellung wurde ein hoherer Blutdruck beobachtet
als in sitzender oder stehender Lage (FRIEDEMANN 1891 und 1903, ERGREN
1902, Cooxk und Brices 1903, GArTNER 1900, Hmr 1898, BrRUSH und
FAYERWEATHER 1901). Auch in den GefidBen der Hirnbasis soll der Druck
beim Liegen hoher sein VON ( RECKLINGHAUSEN 1906). In sitzender Stellung
soll der allgemeine Blutdruck hoher sein als in stehender Lage. Ander-
seits wurde auch beim Ubergang von der stehenden in die liegende Stellung
eine Senkung des Blutdruckes beobachtet (BERENS, SmMiTH und CoORN-
waLL 1928). Brucu (1937) sah beim Aufrichten aus der horizontalen
Lage, da3 die Hirnpulsationen schwicher wurden, und das Hirnvolumen
vermindert.

Die Wirkung der Korperlage auf den Netzhautarteriendruck wurde
zuerst von BAILLIART (1919 b) untersucht, der darauf hinwies, daB
normalerweise der Netzhautarteriendruck durch Lagewechsel nicht be-
einfluBBt wird. Zum gleichen Schlufl kamen auch Sarvati (1922), DuBAR
(1933), R1sER und seine Mitarbeiter (1939), FARNARIER (1938) und E. B.
STREIFF (1943). Demgegeniiber beobachteten BERENS (1929), p’OsvAaLDO
(1933 b) und pE Sancrrs (1937), S1EDEK und FanTta (1942), daB der Netz-
hautarteriendruck in liegender héher ist als in sitzender Stellung; das
Gegenteil wurde von DUsSSELDORP und RivorrTa (1933) gefunden. Kawmo-
cAwA (1936 a, b, ¢, 1937 a, b) unternahm bei den Japanern Netzhaut-
arteriendruckmessungen beim Ubergang von sitzender in liegender Stellung
in Abstdnden von 10 Minuten. Es zeigte sich zu Beginn eine Erhohung des
diastolischen und systolischen Netzhautarteriendruckes, der eine 30 Minuten
dauernde Netzhautarterienerniedrigung folgte. Die Erniedrigungskurve
ergab zuerst einen raschen, dann einen langsamen Abfall. Nach einer
Stunde waren die Netzhautarteriendruckwerte in liegender immer noch
tiefer als in sitzender Stellung. Der allgemeine Druck, die Pulszahl, das
Kaliber der NetzhautgefiBle, zeigten keine Verénderungen. Kamocawa
erklart diese Netzhautarteriendruckidnderungen durch Variationen der
Héamostatik, der Blutverteilung im Korper, des Gefd3- und Muskeltonus.
Zum gleichen Schlufl kommt auch HaseBE (1937 a). Frirz (1935) findet
bei Menschen mit normalem Vasomotorentonus keine bedeutende Netz-
hautarteriendruckvariationen, dagegen kommt es bei Patienten mit
atonischem GefdBsystem zu starken Netzhautarteriendruckschwan-
kungen.

Auch auf den Augendruck hat die Korperlage einen Einflu3. So beob-
achtete Rapwyor (1943), daBl im allgemeinen der Augendruck beim Stehen
bzw. Sitzen niedriger ist als beim Liegen. Der Unterschied soll sogar
5mm Hg betragen, doch gibt es Fille, wo der Augendruck durch die
Korperlage unbeeinfluit bleibt. Unsere diesbeziiglichen Untersuchungen
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bestéitigen die Angaben von Rapnot, auch wenn die Druckunterschiede
nur selten 4 bis 5 mm Hg, meist aber 1 bis 2 mm Hg betrugen.

DaB dieser Umstand bei der Messung des Netzhautarteriendruckes
kaum einen EinfluB haben kann, geht aus den oben angebrachten Ver-
anderungen des Netzhautarteriendruckes bei den verschiedenen Korper-
lagen hervor. Es zeigt sich vielmehr, daBl Augendruck und Netzhaut-
arteriendruck bei Lagewechsel des Kérpers parallele Anderungen auf-
weisen.

Was nun die Wirkung der Kopflage auf den Netzhautarteriendruck
betrifft, so haben STREIFF und BIancHI (1939 a, b) beim Menschen be-
obachtet, dal normalerweise nur die Neigung des Kopfes nach vorn eine
Netzhautarteriendrucksteigerung von 10 bis 20 g bedingt, wahrend die
anderen Kopfstellungen keinen EinfluB auf den Netzhautarteriendruck
ausiiben (vgl. S.97). Ob diese Reaktion durch einen Halsreflex oder
durch ein Queckenstedtsches Phénomen bedingt wird, bleibe dahin-
gestellt (siehe auch S. 67).

Zusammenfassend ergibt sich aus zahlreichen Beobachtungen an Ver-
suchstieren und Menschen:

1. Das Aufrichten des Kérpers (Kopf nach oben) erzeugt normaler-
weise keine Senkung des allgemeinen Blutdruckes und des Netzhaut-
arteriendruckes, da die Blutdruckziigler sofort kompensatorisch ein-
wirken. Wird ihre Wirkung durch Narkose oder Krankheit abgeschwiécht,
so kann es zur Drucksenkung kommen.

2. Die Tieflagerung des Kopfes, der Ubergang vom Stehen oder
Sitzen zum Liegen erzeugt eine voriibergehende Zunahme des Netzhaut-
arteriendruckes, die bald von einer parallelen, leichten Abnahme des
allgemeinen Blutdruckes und Netzhautarteriendruckes gefolgt wird.

3. Die Neigung des Kopfes nach vorn bedingt auch eine leichte Netz-
hautarteriendrucksteigerung.

C. Humorale Regulierung des Netzhautarteriendruckes
und des allgemeinen Blutdruckes.

Die vegetativen Funktionen werden nicht nur neural reguliert, wie
wir es im vorherigen Abschnitt gesehen haben, sondern auch humoral
gesteuert. Hier spielen Hormone, Ionen und Vitamine die Hauptrolle.
Die Wirkung der Hormone besteht meist in einer Verstirkung und Ver-
langerung der neuralen Reizwirkungen. Die Bedeutung der Ionen und
Vitamine bei der Regulierung der vegetativen Funktionen liegt weniger
in einer direkten elektiven Beeinflussung der Ausfithrungsorgane als in
der Herstellung einer addquaten Funktionsbereitschaft; dadurch wird die
Wirksamkeit der neuro-hormonalen Reize gefordert.

Wir werden hier Hormone als Regulierungsmittel wieder in zwei
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Kategorien einteilen: 1. Ergotrope Wirkstoffe, die wie der Nutritionsreflex,
den Blutkreislauf zugunsten der tatigen Organe des animalen Systems
umstimmen. 2. Trophotrope bzw. endophylaktische Wirkstoffe, die wie
der Entlastungsreflex, den Blutkreislauf zur Schonung zwingen und die
Restitution der Zellen fordern.

Der Netzhautarteriendruck wird also in diesem Abschnitt als Indikator
der humoral bedingten Funktionslagen des Organismus betrachtet.

1. Ergotrope Stoffe.

a) Adrenergische Stoffe.

Adrenalin: Die Einfiibrung von Adrenalin in die Blutbahn fiihrt zu
einer Anderung der Blutverteilung in den einzelnen Abschnitten des Kreis-
laufapparats; die Lungen und CoronargefiBe werden erweitert, die Ge-
faBe der Eingeweide und der Haut stark verengert, die HirngefiBle da-
gegen nur leicht verengert. Was die NetzhautgefiBe betrifft, so haben
Untersuchungen iiber die Adrenalinwirkung zu Widerspriichen gefiihrt.
LamaceE (1926), RisEr und Couapavu (1936) beobachteten eine GefaB-
erweiterung; Dovon (1890/91), GERHARDT (1900), KarN (1904), HirscH-
FELDER (1915), CoREN und BorEMAN (1927) eine Verengerung. VER-
rUERT (1937) berichtet iiber eine verlingerte Hyperdmiephase in den
Capillaren. Divey (1921) fand trotz Erhohung des allgemeinen Blut-
druckes keine Netzhautarteriendruck- oder Liquordruckverinderung.
Demgegeniiber beobachtete LEPLAT (1921) eine mit dem allgemeinen Blut-
druck parallel verlaufende Erhohung des systolischen Netzhautarterien-
druckes. Auch der Netzhautvenendruck zeigt eine voriibergehende
Steigerung. Der Augendruck bleibt unverindert. VILLARET und seine
Mitarbeiter (1930) fanden beim Hund nach intravendser Adrenalin-
injektion eine bedeutende Netzhautarteriendruckerhohung.

Beim Menschen fiihrt die subcutane oder intravenése Verabreichung
von kleinen Dosen Adrenalin zu einer Herabsetzung des Netzhautarterien-
druckes (BIerTI 1938). Demgegeniiber bewirkt die intravenose Injektion
von groBeren Dosen eine Netzhautarteriendruckerhéhung (BrerTr 1938,
Sara 1933), der eine Senkung unter die Ausgangswerte folgt.

Die subkonjunktivale Einspritzung von 0,1 ccm einer 1°/sigen Losung
soll auch zu einer Netzhautarteriendrucksteigerung fithren, wobei der
systolische Blutdruck zunehmen, der diastolische und der intraokulare
Druck abnehmen soll (Expo 1936).

Zusammenfassend 148t sich also sagen, da3 die Adrenalinverabreichung
zu einer parallelen Steigerung des allgemeinen Blutdruckes und des Netz-
hautarteriendruckes fiihrt.

In den letzten Jahren wurde der EinfluB verschiedener adrenalin-
shnlichwirkender Substanzen auf den Netzhautarteriendruck gepriift.
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Cocain: Die Einfithrung eines mit Cocain durchtrénkten Tampons in die
Nase, soll den Netzhautarteriendruck erhéhen (GIANNINI 1934).

Sympatol: Dieser adrenergische Stoff soll nach ORzALESI und CASSUTO
(1938 b, ¢), BieTTI (1938), SIEDEK und FanNTA (1942) in kleinen subcutan
verabreichten Mengen eine Netzhautarteriendruckherabsetzung bewirken.
Demgegeniiber kommt es nach Verabreichung von gréBeren Dosen subcutan,
intravends oder per os zu einem Netzhautarteriendruckanstieg (JoNa 1941,
SIEDEK und FANTA 1942) mit einer mehr oder weniger sichtbaren Erweite-
rung der Netzhautgefile. Der Augendruck bleibt unbeeinfluBt oder wird
herabgesetzt (JoNaA 1941: Verabreichung per os).

Veritol: Hohe intravenése. intramuskulére oder perorale Dosen erhéhen
denNetzhautarteriendruck (Jona 1941 a, b). Gleichzeitig wird eine Verengerung
der Netzhautgefifle beobachtet. Der Augendruck bleibt unbeeinflut (JoNa)
oder wird herabgesetzt (SCHMIDT 1941). Die Zirkulation wird in anderen
peripheren Gebieten gleichzeitig beeinfluBt; Verengerung mit Steigerung des
allgemeinen Blutdruckes (ADDARII 1941).

Sympamin (Phenylisopropylamin): In hohen Dosen intramuskulédr oder
per os soll Sympamin nach JoNA (1941) eine leichte Netzhautarteriendruck-
herabsetzung (5 g) bewirken. Das Kaliber der NetzhautgeféiBe sowie der
Augendruck weisen keine merklichen Verdnderungen auf.

b) Schilddriisen- und Hypophysenhinterlappenhormone.

Das Schilddriisenhormon iibt auf den Organismus deutliche ergotrope
Wirkungen aus. SmiTH (1938) beobachtete beim Kaninchen nach Ver-
abreichung von menschlicher Thyreoidea schon am dritten Tag eine be-
deutende Steigerung des Netzhautarteriendruckes und gleichzeitig auch
eine Erhohung des Blutdruckes in der Carotis communis. Die Gefidfle am
Augenhintergrund wurden erweitert. Auf den Augendruck sollen Schild-
driisenpréparate eine senkende Wirkung haben (HErRTEL 1937, AccarDI
1925), doch wurden auch negative Resultate beschrieben (PLICQUE 1924,
SaLvatr 1928, Funarsar 1924).

Vasopressin (Tonephin, Pitressin): Aus dem Hypophysenhinterlappen
kann ein drucksteigerndes Hormon gewonnen werden, das iiberwiegend
auf den distalen Anteil der GefiBe (Arteriolen und Pricapillaren) ver-
engernd wirkt. Wie experimentelle Untersuchungen es gezeigt haben,
erzeugt Vasopressin, ein ziemlich reiner Extrakt aus dem Hypophysen-
hinterlappen, eine Kontraktion der Carotis (DE Bonis und Susanwa 1909,
Cow 1911, FRANKEL 1914, RoTHLIN 1920) und der GehirngefiBle (Dixox
und HavriBurTON 1910, ROBERTS 1923, Miwa, OzAkI und SHIROSHITA
1928, LEY und DE LA FoNTAINE VERWEY 1929, WoLFF 1929, SCHRETZEN-
MAYR 1933, BoUuCKAERT und JOURDAN 1936 a, b). Demgegeniiber haben
Cow (1911), Frorey (1925), Howe und MacKiNLEY (1927), SCHMIDT
(1934) keine Verénderung der Hirngefife beobachten kénnen. ForsEs,
FinLEY und Nasox (1934) sahen sogar eine Erweiterung der GefiBe der
Pia eintreten. Nach VERFUHRT (1937) soll die Blutdruckstrémung in
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den Capillaren nach Tonephinverabreichung nicht eindeutig beeinfluBt
werden.

Joxa (1941) konnte beim Menschen nach Verabreichung von Vaso-
pressin keine Wirkung auf den allgemeinen Blutdruck und den Netzhaut-
arteriendruck sehen. Der Augendruck wird herabgesetzt wie das von
anderen Autoren bereits beschrieben wurde (FRANCESCHETTI und
ScHLAEPPI 1940).

c) Zentrale Analeptica.

Coffein: ExDo (1936) beobachtete nach Verabreichung von Coffein
(per os) eine Steigerung des allgemeinen Blutdruckes und eine Senkung
des Capillardruckes. Auch auf die Gefafle des Gehirns hat Coffein je nach
den Autoren verschiedene Wirkungen. Einerseits wurde eine Ver-
minderung des Hirnvolumens (HEuPKE 1924) und eine Erniedrigung des
Liquordruckes beobachtet, die als Folge einer Vasokonstriktion gedeutet
wurden (STEVENSON, CHRISTENSEN und Wortis 1929, DENKERS 1931).
Anderseits wurde eine GefidBerweiterung festgestellt (Rooy und SHER-
RINGTON 1890, WikecHowsky 1902, HIRSCHFELDER 1915, HANDOWSKY
1922, FINESINGER und Pur~xam 1933, BouckAERT und JOURDAN 19364, b);
FINESINGER (1932) sah dabei eine Erhchung des Liquordruckes. Uber
inkonstante Wirkungen, einmal GefiBerweiterung, einmal Gefaflver-
engerung berichteten Kn~ (1922), SHrrosaITA und OmMURA (1930).

Auf den Netzhautarteriendruck sah Biertr (1938) nach subcutaner
Verabreichung keine konstante Wirkung; je nach dem wurde eine Er-
niedrigung oder eine Erhéhung des Netzhautarteriendruckes beobachtet.

2. Kreislaufentlastende Stoffe.
a) Cholinergische Stoffe.

«) Cholinderivate. Cholin. Die Cholinwirkung ist duarch eine Er-
weiterung der Arterien und Précapillaren in den peripheren GefiBarealen
mit gleichzeitiger Blutdrucksenkung gekennzeichnet, wenn nicht zu hohe
Dosen verabreicht werden. Diese Wirkung ist jedoch nur voriibergehend,
da das Cholin rasch abgebaut wird; es folgt bald darauf eine Blutdruck-
erhchung.

Im Bereich der HirngefiBe beobachteten SCHRETZENMAYR (1933),
BouckAgRT und JourDpAN (1936 a, b) eine Vasodilatation.

Auf die NetzhautgefiBe soll nach Jona (1941 a, b) die Eintrédufelung von
Cholin in den Bindehautsack eine leichte Netzhautarteriendruckerhhung
zur Folge haben. Bei niherer Priifung der Versuchsresultate zeigt sich,
daB der Netzhautarteriendruck unbeeinflufit bleibt, da die angegebenen
Differenzen von 2 bis 5 mm Hg praktisch nicht in Betracht kommen
(vgl. 8. 16). Subkonjunktival verabreicht, bewirkt es eine unbedeutende
Netzhautarteriendruckherabsetzung, der eine leichte Netzhautarterien-
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druckerhéhung folgen kann. Der Augendruck bleibt praktisch unbeein-
fluB3t.

Acetylcholin: Acetylcholin bewirkt eine Erweiterung der Hirngefife
(Worrr 1929, BouckAERT und JOURDAN 1936 a, b) und eine Vermehrung
des Blutzuflusses (M. und D. SCHNEIDER 1936). VILLARET und seine Mit-
arbeiter (1928, 1930 und 1932), CourRLAND und KaAHANE (1938) beob-
achteten normalerweise nach subcutaner Verabreichung von Acetylcholin
eine kurz andauernde (6 Minuten) NetzhautgefdBerweiterung, die spéater
von zahlreichen Untersuchern bestétigt wurde. Diese Netzhautgefaf3-
erweiterung wird von einer leichten, aber linger andauernden Netzhaut-
arteriendrucksenkung begleitet. Auch MARCHESINT (1935) sah eine leichte
Netzhautarteriendruckherabsetzung eintreten. CorraDO (1939) bestétigte
diese Befunde; er konnte aber auch eine Netzhautarteriendrucksteigerung
feststellen. Nach PorORYLES (1934) kommt es nach retrobulbirer sowie
nach subcutaner Einspritzung von Acetylcholin zunéchst zu einer kurz
dauernden Steigerung, sowohl des Netzhautarteriendruckes als auch des
allgemeinen Blutdruckes (Schmerzreaktion), der eine Herabsetzung von
langerer Dauer folgt.

FroMMEL und BiscHLER (1938) beobachteten beim Kaninchen nach
subcutaner Verabreichung einen jihen Sturz des Netzhautarteriendruckes,
der aber nie linger als eine Stunde anhielt. Danach war der Netzhaut-
arteriendruck hoher oder niedriger als der Ausgangswert.

Die Untersuchungen von VoisiN (1940) haben ergeben, dafl es nach
langsamer intravendser Injektion von Acetylcholin zur bereits bekannten
Erniedrigung des Netzhautarteriendruckes und des allgemeinen Blut-
druckes kommt. Zugleich zeigt sich eine minimale Erweiterung der Netz-
hautarterien, die aber nach rascher Einspritzung ausbleibt, wihrend eine
Vasodilatation der Gefifle des Gesichts und des Rumpfes eintritt. VEL-
HAGEN (1932) sah beim Kaninchen und bei der Katze nach intravendser
Einspritzung Abfall und Wiederanstieg des allgemeinen Blutdruckes und
des intraokularen Druckes, parallel auftreten. Auch kleine Schwan-
kungen spiegeln sich in beiden Kurven wieder. GaArrois und DEcHAMPS
(1928), REpsrLoB (1930), Rosst (1931) hatten bereits eine hypotonisierende
Wirkung auf den Augendruck beobachtet. Demgegeniiber konnte Jona
(1941) die Netzhautarteriendruck- und die Augendruckherabsetzung nicht
bestétigen, wihrend aber eine leichte, kurzdauernde Erweiterung der
Netzhautgefifie auftrat.

Mecholyl, das den Augendruck herabsetzt (VILLARET, BESANGON und
GALLOIS 1931, MAGITOT 1939, CLARKE 1939) soll nach PUNTENNY (1940) nach
retrobulbérer Verabreichung den allgemeinen Blutdruck leicht herabsetzen,
die NetzhautgefdBe unbeeinfluBt lassen.

Doryl: Seit den Untersuchungen von VELHAGEN (1932) ist bekannt und

verschiedentlich bestétigt worden (GALEAzzI 1934, FONTANA 1935, ACCARDI
1936, pE SaNcTis 1937, ALIQUO’-MAzzEI 1938, MAGITOT 1939, JONA 1941 a, b),
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daB Doryl den Augendruck vermindert. Was den Netzhautarteriendruck be-
trifft, so geht aus den Untersuchungen von JoNa (1942) hervor, da8 er vom
Doryl unbeeinfluit bleibt, obwohl die Netzhautarteriel sich dabei leicht er-
weitern.

Lymphoganglin: Diesubcutane und intravensseVerabreichung von Lympho-
ganglin soll den Netzhautarteriendruck leicht herabsetzen (BIETTI 1938).
Nach subkonjunktivaler Einspritzung ist die Netzhautarteriendruckherab-
setzung stiérker und von einer GeféBerweiterung begleitet (JonA 1942). Die
Eintrdufelung in den Bindehautsack ist wirkungslos. Auf den Augendruck
hat das Lymphoganglin normalerweise eine leichte hypotonisierende Wirkung
(SMALTINO 1936, JoNA 1942).

p) Pilocarpin, Eserin. Die Einfiihrung von Pilocarpin und Eserin in
die Nase mittels Tampons soll auf den Netzhautarteriendruck keinen
EinfluB haben (Gianwnini 1934). Demgegeniiber sah Expo (1936) nach
Eintriufelung von Pilocarpin (1%) und Eserin (0,5%) in den Bindehaut-
sack eine Herabsetzung des allgemeinen Blutdruckes, des Augendruckes
und des Capillardruckes im Bereich der Macula, was bereits von FiscHER
(1925) beobachtet worden war.

Nach FiscrER (1925) soll auch Atropin und Homatropin den Capillar-
druck vermindern, den Netzhautarteriendruck jedoch unbeeinflult lassen
(GIANNINI 1934).

b) Histamin und tierische Gifte.

Histamin hat, bei niedriger Konzentration, hauptséchlich eine Dilata-
tion der Capillaren zur Folge. Enxpo (1936) beobachtete nach Histamin-
verabreichung eine Herabsetzung des Capillardruckes in der Macula lutea.
In den HirngefiBlen nimmt die Amplitude und Frequenz der Pulsationen
zu (BrRucH 1937) und es kommt zu einer Vasodilatation (BURN und DALE
1926, ForBES, WOLFF und CosB 1929, WEiss, LENNoX und RoBB 1929 a, b).
Bei Verabreichung gréBerer Histaminmengen kommt es zu einer all-
gemeinen Blutdrucksenkung, die nach RISER und Mitarbeiter (1939) 159,
des urspriinglichen Druckes betragen soll. In der Arteria temporalis
soll der Druckabfall 37%,, in den Netzhautarterien 509, betragen.

Priscol (2-Benzyl-4,5-imidazoline Chlorhydrat Roche) wirkt erweiternd
auf den arteriellen Anteil der Capillaren und erzeugt eine leichte Herab-
setzung des allgemeinen Druckes. Der Netzhautarteriendruck nimmt dabei
ab (SIEDEK und FANTA 1942).

Schlangengift: Cobranyl, Cobragift, die im Handel erhéltlich sind,
sowie das Gift der Naja Bungarns haben eine Herabsetzung des all-
gemeinen Blutdruckes zur Folge (RoGERS 1903, LAIGNEL-LAVASTINE und
Mitarbeiter 1934, VERNES und Korgssios 1934), was durch eine Dila-
tation der peripheren Gefafe zustande kommen soll.

Bei normalen Menschen soll das Kaliber der NetzhautgefiBle unbe-
einfluft bleiben (BAILLIART und KorEgssios 1934), beim Kaninchen da-
gegen eine GefaBerweiterung auftreten (BAILLIART und Koressios 1934,
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CHASSAING 1935). Unsere klinischen Untersuchungen haben gezeigt, daB
nach retrobulbirer Einspritzung von Cobranyl der allgemeine Blutdruck
und gleichzeitig der Netzhautarteriendruck an beiden Augen sinkt. Wie
sich der Netzhautarteriendruck in pathologischen Féllen durch solche
Gifte therapeutisch beeinflussen 148t, werden wir in einem spéteren
Kapitel sehen (vgl. S.121). Der Augendruck wird beim Menschen herab-
gesetzt; beim Kaninchen bleibt er unbeeinflult (BAILLIART und KORES-
s108 1934).

Bienengift: Nach FrLury (1920) soll das Bienengift ein Ubergang
zwischen den eiweiffreien Sapotoxinen tierischer Herkunft, denjenigen
der Schlangengifte und den Giften der Cantharidingruppe bilden. Das
Bienengift erweitert die Capillaren und senkt den allgemeinen Blutdruck.
Bei subkonjunktivaler Verabreichung von Forapin lie sich keine Augen-
drucksenkung beobachten (BRECHER 1935). Die Wirkung auf den Netz-
hautarteriendruck wurde nur in pathologischen Fillen untersucht
(8. 121).

c¢) Sympathicolytische Stoffe.

Gynergen: Gynergen soll auf den Netzhautarteriendruck eine in-
konstante Wirkung haben; einmal kommt es zu einer Netzhautarterien-
druckerh6hung, einmal zu einer Netzhautarteriendruckherabsetzung
(Gran~int 1934, Bierr 1938).

Nicotinsiure und Nicotinamid (Vitamin P.P.): Casi (1939) beob-
achtete nach intraglutealer Einspritzung von Nicotinsdure eine Er-
weiterung der NetzhautgefiBle sowie eine Senkung des Netzhautarterien-
druckes und des allgemeinen Blutdruckes. Nach 45 Minuten wurden die
Ausgangswerte wieder erreicht. Auch nach FENTADO (1942) erweitert
Nicotinsdure die GehirngefiBle; der Liquordruck nimmt zu. Der all-
gemeine Blutdruck und der Netzhautarteriendruck sollen unbeeinfluit
bleiben. Nicotinamid scheint nach CasA (1939) weniger wirksam als
Nicotinsdure zu sein.

d) Amylnitrit.

Nach Einatmen von Amylnitrit kommt es zu einer Erniedrigung des
allgemeinen Blutdruckes und gleichzeitig zu einer Erhéhung des Netz-
hautarteriendruckes (BAILLIART und Borrack 1921, Expo 1936). Der
Augendruck soll herabgesetzt (BALLIART und Borrack 1921) oder er-
héht werden (Expo 1936).

Amylnitrit erweitert auch die Netzhautgefie (Fritz 1938 b, PUN-
TENNY 1940), erh6ht nach Fritz den Netzhautarteriendruck oder 1ift
ihn unbeeinfluBt nach PUNTENNY.

Anderseits beweisen zahlreiche Untersuchungen, dafl Amylnitrit die
GefiBle des Gehirns erweitert (GARTNER und WAGNER 1887, HUERTHLE
1889, Pick 1899, Biepr und Reiner 1900, Cow 1911, HIRSCHFELDER
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1915, HeupkEe 1924, FLorEy 1925, WoLrr 1929, KELLER 1930, SCHRET-
ZENMAYR 1933, M. und D. ScENEIDER 1934, ScEMIDT 1936, BOUCKAERT
und JoURDAN 1936 a, b).

Das Hexamethylentetramin soll den Netzhautarteriendruck leicht er-
hohen, den allgemeinen Blutdruck aber herabsetzen und zu einer Ver-
engerung der Art. centralis retinae fithren (BATLLIART und LEvy 1935).

e) Anorganische Stoffe.

Sauerstoff: Nach rascher Inhalation groBerer Quantitéten von Sauer-
stoff beobachteten CLAUDE, LaMACHE und DuBARr (1927) einen leichten
Abfall des Netzhautarteriendruckes, dem eine Herabsetzung des Liquor-
druckes entsprach. Der Hyperventilationsversuch soll auch zu einer
Senkung des Netzhautarteriendruckes und des allgemeinen Blutdruckes
fithren (SIEDEK und FanTa 1942).

Kalium und Lithiumsalze des Antimons bewirken beim Kaninchen
anfinglich eine GefiBverengerung, dann eine Erweiterung. Beim
Menschen sinkt zuerst der Netzhautarteriendruck und wird nach 10 bis
15 Minuten wieder normal. Der allgemeine Blutdruck bleibt unbeeinflu3t
(pE NUNNO 1940).

Bleiacetat soll eine Verengerung der Netzhautarterien bewirken, an-
geblich mit Erhohung des Carotisdruckes (Kinukawa 1938).

Septojod hitte nach KiNukawa (1938) eine dhnliche Wirkung.

Schwefelpraparate, die zu einer allgemeinen Reaktion mit Temperatur-
steigerung fiihren, erzeugen nach K. und J. Imacar, MARNO, NAKAYAMA,
Sa1To und SHINTANI (1937) eine leichte Erniedrigung des allgemeinen
diastolischen Blutdruckes sowie des Netzhautarteriendruckes. Der
Augendruck bleibt anndhernd konstant (vgl. S.122).

D. EinfluB physikalischer Faktoren auf den Netzhaut-
arteriendruck und den allgemeinen Blutdruck.

Barometrischer Druck.

Der Hohenaufenthalt kann beim Menschen zu einer Erhchung des
Blutdruckes fiihren, ebenso ein plotzlicher Luftdruckanstieg. Bei Baro-
meterdruckstiirzen beobachtet man vorerst eine voriibergehende Blut-
drucksenkung, dann eine Blutdruckerhthung. Beim Herannahen von
Niederdruckgebieten werden fast immer Bludrucksteigerungen beob-
achtet (Duric 1932, BArTELS 1905). Beim Versuchstier soll ein Abfall
des barometrischen Druckes von 760 auf 380 mm Hg eine Erniedrigung
des allgemeinen Blutdruckes bewirken (LAzZARUS und SCHIRMUNSKI 1884).

AscHER (1938) fand bei barometrischen Unterdruckbedingungen kurz
nach Erreichung des Druckminimums niedrige Netzhautarteriendruck-
werte. Bei Uberdruck kommt es am Ende des Versuches beim Erreichen
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des normalen atmosphérischen Druckes zu einer Netzhautarteriendruck-
herabsetzung. Demgegeniiber beobachtete Bucarosst (1938) beim nor-
malen Menschen in der Unterdruckkammer, dafl Blutdruck und Augen-
druck steigen, so lange Unterdruck besteht. Bei Druckausgleichung sinkt
dann der Augendruck wieder zur Norm; demgegeniiber bleibt der Blut-
druck oft noch lange etwas erhoht. Beide Drucke sind vom Ausmaf} der
Luftverdiinnung in der Kammer abhéngig. Es bestehen jedoch bedeutende
individuelle Unterschiede.

Bider. Warme Bider sollen nach Duric (1932) immer eine Senkung,
kalte Béder eine Steigerung des allgemeinen Blutdruckes bedingen.

Die Untersuchungen von ImMacHI und seinen Mitarbeitern (1936)
mittels des elektrischen Schwitzkastens ergaben ebenso eine mehr oder
weniger starke Senkung des Netzhautarteriendruckes, wobei der Augen-
druck meist eine geringe Senkung oder eine leichte Erhohung aufweist.

Kurzwellen filhren zu einer wihrend einigen Stunden anhaltenden
NetzhautgefiaBerweiterung (CARLOTTI, JACQUET und Roraxp 1936,
Frirz 1938 b, Corrapo 1938 und 1940). Der Netzhautarteriendruck
wird dabei kaum beeinfluBt, meist im Sinne einer unbedeutenden Druck-
herabsetzung (CarLoTTI, JACQUET und RorAND, CorrADO). Der all-
gemeine Blutdruck bleibt unveridndert (CorraDO). Der Augendruck soll
herabgesetzt werden (CARLOTTI, JACQUET und ROLAND).

III. Der Netzhautarteriendruck und der intraokulare
Druck.

A. Physiologische Grundlinien.
1. Intraokularer Druck und allgemeiner Blutdruck.

Der intraokulare Druck ist von der Elastizitdt der Bulbuswand und
vom Fiillungszustand des Bulbus abhingig. Letzterer ist bedingt durch
das Volumen des Glaskérpers und des Kammerwassers, sowie durch den
Blutgehalt der intraokularen Gefife.

Damit der intraokulare Druck konstant bleibt, muB3 die in der Zeit-
einheit abflieBende Menge von Kammerwasser der hinzukommenden
Menge gleich sein. Da jede dauernde Erh6hung des intraokularen Druckes
die Blutversorgung des Auges und die Netzhautelemente beeintrichtigt,
muB der intraokulare Druck genau reguliert werden. HENDERSON und
STARLING (1904) haben das Vorhandensein eines solchen Ausgleiches
experimentell nachgewiesen.

Der Kreislauf des Kammerwassers hingt vom Stoffwechsel ab, der
durch eine dynamische Gleichgewichtsherstellung auf beiden Seiten der
Capillarwand zwischen dem hydrostatischen und dem osmotischen Druck
bedingt ist. Je nach den Druckverhiltnissen kann also eine Strémung
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nach auBen oder nach innen entstehen. Der Wechsel des Kammerwassers
wird ferner durch sténdige Druckinderungen beeinfluft, die im Auge
durch Pulsationen, Atmung und Kontraktionen der Augen-, Orbita- und
Lidmuskeln entstehen. So kann bei Druckzunahme eine kleine Fliissig-
keitsmenge durch den Schlemmschen Kanal ausgepre3t werden, besonders
wenn der Druck in der Augenkammer zunimmt. SchlieSlich wirken ther-
mische Konvektionsstrome in der Vorderkammer ebenso kreislauf-
férdernd.

Der intrackulare Druck wird vom vegetativen Nervensystem reguliert.
Die Untersuchungen von WESSELY (1908) zeigten, daB die Sympathicus-
reizung den Augendruck unter Kontraktion der intraokularen Gefdfe und
Verminderung der GefaBwanddurchléssigkeit senkt, wahrend die Sympathicus-

durchschneidung zu leichter Augendrucksteigerung unter Erweiterung der
intraokularen GeféBe fiihrt.

Es interessieren uns hier die Verhéltnisse zwischen dem allgemeinen
Blutdruck, besonders dem Druck in den A. ciliares und dem intra-
okularen Druck.

Parsons (1903) und LeBER (1903) haben bereits darauf hingewiesen,
daB die Hohe des Blutdruckes in den intraokularen Gefafen ein maf-
gebender Faktor fiir die Hohe des Augendruckes ist. Die Untersuchungen
von WESSELY (1908), MazzEr (1920) und Ocawa (1927) beim Versuchs-
tier, von Horovitz (1916) und WEsSELY (1918) beim Menschen haben
bestdtigt, daBl der Augendruck in gesetzméBigen Beziehungen zum all-
gemeinen Blutdruck steht. Besonders pl6tzliche grobe Schwankungen des
allgemeinen Blutdruckes verursachen gleichsinnige Verinderungen des
Augendruckes.

Die Kompression oder Ligatur einer Carotis erzeugt eine Senkung des
intraokularen Druckes auf derselben Seite, wihrend der gleiche Eingriff
an der entgegengesetzten Carotis eine Drucksteigerung erzeugt (DUKE-
Erper 1932). Beim Menschen erzeugt die Kompression der Carotis eine
Senkung des intraokularen Druckes von 2,5 mm Hg (Gorovin 1930).
Die Reizung des distalen Endes des Vagus 16st eine parallele Senkung des
Blutdruckes und des intraokularen Druckes aus (ADAMUK 1867, SCHOELER
1879, von ScHULTEN 1884, Parsons 1903). Die Reizung des bulbédren
Vasomotorenzentrums, der Nervi splanchnici oder des proximalen
Stumpfes eines sensorischen Nerven erzeugt dagegen eine Steigerung
des allgemeinen sowie des intraokularen Druckes (voN HipPEL und
GRUNHAGEN 1868, 1869, Parsons 1903).

HeNDERSON und STARLING (1904) haben gezeigt, dal der intraokulare
Druck auch zunimmt, sobald der arterielle Blutdruck sich erhoht, jedoch
nicht in entsprechender Proportion, was auf das Vorhandensein regula-
torischer Schutzmechanismen schliefen 1aBt.
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Wenn der arterielle Druck von 70 auf 180 mm Hg zunimmt (Unter-
schied von 110 mm Hg), so steigt der intraokulare Druck von 23 auf
40 mm Hg. Er erhoht sich also nur um 17 mm Hg, was weniger als ein
Sechstel der arteriellen Druckénderung bedeutet. Der Regulationsme-
chanismus scheint also sehr wirksam zu sein (PaArsonxs 1903, Wxs-
SELY 1908).

2. Intraokularer Druck und Capillardruck.

Der intraokulare Druck variiert parallel mit dem Capillardruck. Aus
diesem Grund wird er vom allgemeinen arteriellen und venésen Blutdruck
nur beeinfluflt, wenn diese auf den Capillarkreislauf wirken. Letzten
Endes ist es nur die Capillardruckhéhe, welche die Hohe des intraokularen
Druckes bedingt. Wenn der Capillardruck unabhingig vom allgemeinen
Blutdruck variiert, so wird auch der intraokulare Druck nur mit diesem
variieren. Da nun der Capillardruck eine relativ unabhingige Regulation
hat, ergibt sich, daf3 trotz erh6htem Blutdruck der intraokulare Druck nor-
mal oder sogar vermindert erscheinen kann. Eine solche Dissoziation wurde
durch Amylnitrit beim Tier (KocEMANN und ROMER 1914, WESSELY
1915) oder beim Menschen (BAILLIART und BorrLAck 1921) erzeugt.
Diese Substanz senkt den allgemeinen Blutdruck, dilatiert aber gleich-
zeitig die Capillaren des Kaninchenohres und des Auges, wodurch der
intraokulare Druck paradoxal steigen kann (DUKE-ELDER 1926 a, beim
Hund). Umgekehrt kann eine Injektion von Adrenalin eine Senkung des
intraokularen Druckes durch Verengerung der Capillaren trotz erhchtem
Blutdruck erzeugen (WEesSELY 1915, Duke-ELDER 1932).

3. Intraokularer Druek und vendser Blutdruek.

Der intraokulare Druck steht in enger Beziehung zum vendsen Druck.
Eine Steigerung des venosen Druckes durch Unterbindung der Venae
vorticosae an ihrer Austrittstelle erzeugt eine Steigerung des intra-
okularen Druckes bis 80 bis 90 mm Hg. Die Druckhéhe variiert je nach
dem Querschnitt der Vena ciliaris anterior und ihrer Anastomosen mit
den Venae vorticosae. Die Ligatur der Venen in der Orbita oder die Be-
hinderung des vendsen Abflusses durch retrobulbdre Injektion hat dhn-
liche Wirkungen. Die Ligatur oder Kompression der Vena jugularis er-
zeugt dagegen weniger konstante Druckinderungen; bzw. nur eine leichte
Steigerung. Die Unterbindung aller Venen durch Drosselung des Halses,
Kompression des Thorax, des Abdomens oder der Vena cava ist dagegen
wirksamer. Sie kann sogar zum Glaukom fiihren. Umgekehrt kann eine
Senkung des lokalen Venendruckes durch Venaesectio eine Senkung des
intraokularen Blutdruckes zur Folge haben.

Streiff-Monnier, Blutdruck. 4
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B. Netzhautarteriendruck und Augeninnendruck.

Wir haben gesehen, daBl der Augeninnendruck sowie der Netzhautarte-
riendruck vom allgemeinen Blutdruck direkt beeinflut werden, so daB beide
Drucke meist gleichzeitig und gleichsinnig mit diesem variieren. Es er-
hebt sich nun die Frage, ob der Netzhautarteriendruck vom intraokularen
Druck beeinflut werden kann und umgekehrt.

Schon BArLLiArT (1930 ¢) hatte darauf hingewiesen, dafl, wenn der
Augendruck sich beim Glaukom dem diastolischen Netzhautarteriendruck-
wert nahert, die Zirkulationsverhéltnisse der Netzhaut gestort werden.
Bestatigend wirken in dieser Hinsicht die Falle von Glaukom, die trotz
eines stark erhohten Augendruckes (50 bis 61 mm Hg) einen normalen
Visus beibehalten, wenn ein wesentlich. erh6hter Netzhautarteriendruck
vorhanden ist (BATLLIART und TiLLf 1932, SoBANSKI 1936 b) (vgl. S. 87).

Nach ArBricH und Kugraw (1938 b) soll der Augendruck den Netz-
hautarteriendruck beeinflussen. Auch Linksz und Rasko (1939) finden
zwischen dem Netzhautarteriendruck und dem Augendruck ein kon-
stantes Verhéltnis: letzterer ist hoher als 24 mm Hg, wenn der diasto-
lische Netzhautarteriendruck 65 mm Hg betrigt; er erreicht anderseits
nie hohere Werte als 40 mm Hg, wenn der Augendruck unter 13 mm Hg
ist. Nach diesen Autoren soll ein Abweichen vom normalen Verhéltnis
zwischen allgemeinem Blutdruck und Netzhautarteriendruck (1:1,4 bis
1,5) meist vom Augendruck bedingt sein. SOBANSKI (1936 b) und LAUBER
(1938 a) sowie KacHOUK (1940) nehmen an, daB der diastolische Netzhaut-
arteriendruck um 20 bis 40 mm Hg héher als der Augendruck sein muB,
damit eine normale Netzhautzirkulation moglich sei.

Anderseits kénnen die zirkulatorischen -Verhéltnisse in der Netzhaut
durch einen relativ zu niedrigen Netzhautarteriendruck bei normalem
Augendruck auch gestért werden. Diese Tatsache tritt am besten in
Erscheinung, wenn der Netzhautarteriendruck in mm Hg ausgedriickt
wird, d.h.nachdem der Augendruck beriicksichtigt und die mit dem Ophthal-
modynamometer gemessenen Netzhautarteriendruckwerte mittels Eich-
kurven umgerechnet wurden. Am genauesten sinl in dieser Hinsicht
die Eichkurven von MULLER, BrUNIG und Sorr (1938; vgl. S.13). Aus
diesen geht hervor, dafl wenn der Augendruck relativ hoch ist, ein klei-
nerer Druck ausgeiibt werden muf}, um die Arterienpulsation zu erzeugen
und umgekehrt. Bei Versuchspersonen mit gleich hohem allgemeinem
Blutdruck miifite also bei niedrigem Augendruck ein zu hoher Netz-
hautarteriendruck in Gramm gefunden werden und umgekehrt.

In der Praxis zeigt sich aber oft, dafl das Verhéiltnis des Netzhaut-
arteriendruckes zum allgemeinen Blutdruck konstant bleibt, wahrend
die umgerechneten Netzhautarteriendruckwerte in mm Hg bei niedrigem
Augendruck verhdltnisméfig zu niedrig und bei hohem Augendruck ver-
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hiltnisméBig zu hoch ausfallen. Der Einblick in das normale Verhélt-
nis zwischen Netzhautarteriendruck und allgemeinem Blutdruck koénnte
also durch die Beriicksichtigung des Augendruckes gefilscht werden.
STREIFF (1942) konnte diese Tatsache durch die Untersuchung von
Versuchspersonen bestdtigen, deren Augendruck an beiden Augen ver-
schieden war. Wéhrend der Netzhautarteriendruck in Gramm in der Regel
an beiden Augen der Hilfte des allgemeinen Blutdruckes entsprach, erhielt
er auf der Seite des hoheren Augendruckes einen verhéltnisméBig hoheren
Netzhautarteriendruck in mm Hg, als am Auge mit niedrigem Augen-
druck. Solche Fille sind relativ hdufig und sprechen vielleicht fiir eine
Anpassung des absoluten Netzhautarteriendruckes (in mm Hg ausge-
driickt) an den Augendruck. Das normale Verhiltnis des diastolischen
Netzhautarteriendruckes zum allgemeinen Blutdruck wird aber gestort,
wahrend es bei Nichtberiicksichtigung des Augendruckes konstant bleibt.

Aus diesen Tatsachen geht hervor, dall der Augendruck bei
Bestimmung des Netzhautarteriendruckes beriicksichtigt werden mulf,
besonders dann, wenn ,,absolute’ Werte verlangt werden. Wir haben ja
gesehen, daB3 der Augendruck von lokalen, osmotischen, hydrostatischen
und thermischen Faktoren sowie vom autonom regulierten Capillardruck
abhingig ist. Er ist dagegen von den Schwankungen des arteriellen
und vendsen Druckes weniger abhingig. Deshalb kann er unter Um-
stinden die absoluten Netzhautarteriendruckwerte filschen.

In der Praxis ist die Beriicksichtigung des Augendruckes, mit
der Umrechnung in mm Hg der in Gramm gefundenen Werte
zweckméBig, wenn an beiden Augen verschiedene Netzhautarterien-
druckwerte gefunden werden. In diesem Fall soll aber auch der allgemeine
Blutdruck an beiden Aa. brachiales gemessen werden, denn wie bereits
des 6ftern betont wurde, bleibt das Verhéltnis des Netzhautarteriendruckes
zum allgemeinen Blutdruck konstant und ist deshalb praktisch wichtig.

IV. Physiologische Schwankungen des Netzhaut-
arteriendruckes.

A. Einflu von Alter und Geschlecht.

Alter. Wir haben darauf hingewiesen, dafl der Netzhautarteriendruck
normalerweise in einem konstanten Verhiltnis zum allgemeinen Druck
steht, ob dieser hoch oder niedrig ist (vgl. S. 17).

Es ist eine bekannte Tatsache, daB mit dem Alter der allgemeine Blut-
druck zunimmt (Nizzori; Lrrrov und Kamw; Janeway 1904). Par-
allel dazu soll der Netzhautarteriendruck steigen (BrLiEpUNG 1926,
ABramowrcz 1927, SoBaNskI 1936 d). Ein hohes Ansteigen des Blut-
druckes ist jedoch keineswegs unbedingt gesetzmifBig fiir hoheres Alter.

4%
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Bipauvrr (1929) sah bei 21 Personen im Alter von 60 bis 70 Jahren:
8mal ein normales Verhéltnis des Netzhautarteriendruckes zum all-
gemeinen Blutdruck, 1lmal eine relative Erh6hung, 2mal eine relative
Erniedrigung. Bei 6 Personen im Alter von 70 bis 80 Jahren ergab
die Untersuchung kein entscheidendes Resultat. Bei 3 Greisen iiber
80 Jahren war der Netzhautarteriendruck relativ niedrig.

Es ergibt sich also, daB mit dem Alter der Netzhautarteriendruck im
direkten Verhéltnis zum allgemeinen Blutdruck steigt. Im hohen Greisen-
alter kann er dagegen zu niedrig sein.

Geschlecht. Nach Duric (1932) hat die Frau in der Jugend denselben
oder einen niedrigeren allgemeinen Blutdruck als der Mann. Mit dem
Ende der DreiBigerjahre beginnt der Blutdruck der Frau zu steigen; er
iibersteigt dann manchmal denjenigen des Mannes, und liegt bei ihr
vom Klimakterium an betrdchtlich hoher (WENKEBACH). Die meisten
Autoren geben aber fiir die Frau im Durchschnitt niedrigere Werte an
als fiir den Mann (JANEwWAY 1904).

Aus unseren Untersuchungen geht hervor, da8 eine relative Erhéhung
oder Herabsetzung des Netzhautarteriendruckes nicht in Beziehung zum
Geschlecht, sondern zum allgemeinen Blutdruck steht. Es herrscht somit
fir den Netzhautarteriendruck beziiglich des Geschlechts dieselbe Regel
wie fiir den allgemeinen Blutdruck.

B. Einfluf verschiedener Funktionszustinde.
1. Ergotrope Funktionszustinde.

Korperliche Anstrengung. Die férdernde Wirkung der korperlichen
Arbeit auf den allgemeinen Blutdruck und den Netzhautarterieadruck
wurde als Beispiel der Wirkung eines Nutritionsreflexes (vgl. S.21)
schon eingehend erldutert.

Psychische Aufregung. Bekanntlich konnen Angst und Schrecken den
Blutdruck erhohen. So fithren verschiedene schreckerzeugende Reize zu
einer plotzlichen Erhohung des Netzhautarteriendruckes, vor allem des
systolischen Druckes, der nach einer halben Stunde meist eine Herab-
setzung des Netzhautarteriendruckes folgt. Die Netzhautarteriendruck-
dnderungen verlaufen parallel mit Schwankungen des allgemeinen Blut-
und Liquordruckes (DuBar 1927, Dumas, LAMACHE und DuBar 1927).

Unsere Untersuchungen mit A. MonTaNDON (1941), die auf einer
15 m hohen und 40 m langen Rutschbahn unternommen wurden, zeigten
meist nach der ersten Abfahrt eine relative Netzhautarteriendruck-
erhohung. Nach der zweiten Abfahrt kam es zu ganz unbedeutenden
Netzhautarteriendruckanderungen. Diese Druckerh6hung kann durch
die Aufregung der raschen Abfahrt erklirt werden.
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2. Trophotrope Funktionszustinde.

Schlaf. Im Schlaf ist der Blutdruck am niedrigsten (JANEWAY 1904,
Duric 1932). Es ist anzunehmen, da auch der Netzhautarteriendruck
dieser Herabsetzung folgt, obschon aus selbstverstindlichen Griinden
keine Untersuchungen vorgenommen wurden.

Verdawung. Nach den Mahlzeiten soll der Blutdruck steigen (Gum-
PRECHT 1900, JELLINEK 1900, KARRENSTEIN 1903, SOMMERFELD 1901,
Cook 1903, DurIG 1932). Von anderen Autoren wurde eine Blutdruck-
herabsetzung als Folge einer Gefiferweiterung im Splanchnicusgebiet
festgestellt (Werss 1900, JANEWAY 1904).

LosEeL (1937) gibt an, daB nach den Mahlzeiten der Netzhautarterien-
druck im Einklang mit der Erhohung des allgemeinen Blutdruckes
leicht zunimmt.

Menstruation. Wihrend der Menstruation soll der allgemeine Blut-
druck eine Herabsetzung aufweisen (WIESSNER 1899, Rosse 1902,
Feper~ 1902). Demgegeniiber sollen CLAUDE, LAMACHE und DuUBAR
(1928 a) einen erhohten Netzhautarteriendruck beobachtet haben; es
handelte sich zwar um eine Patientin, die wihrend der Menstruation
leichte psychische Storungen aufwies.

Schwangerschaft. Wihrend der letzten Periode der Schwangerschaft
kommt es meist zu einer Erhéhung des allgemeinen Blutdruckes, der nach
der Entbindung eine Blutdruckherabsetzung folgt. Nach den Unter-
suchungen von HANSEN (1942) soll es in der Frithschwangerschaft in der
Hilfte der Fille zu einer allgemeinen Blutdrucksenkung kommen. Dem-
gegeniiber besteht am Ende der Schwangerschaft nur selten eine Blut-
druckherabsetzung.

Beziiglich des Netzhautarteriendruckes wurden mehrere Unter-
suchungen vorgenommen. BATLLIART (1923) soll verschiedentlich wahrend
der Schwangerschaft eine Erhoéhung des Netzhautarteriendruckes beob-
achtet haben. Auch AcrLiaLoro (1936) fand eine relative Netzhautarterien-
druckerhohung, die in den letzten Schwangerschaftsmonaten noch zu-
nahm. BaraTTa (1937 b) und Sucanuma (1937 d) konnten diesen Befund
bestitigen. Es wurde sogar angenommen, da3 wenn der Netzhautarterien-
druck bei friiher gesunden Frauen wihrend der Schwangerschaft bedeutend
steigt, diese Steigerung als erstes und vielleicht einziges Zeichen einer
drohenden Eklampsie verwertet werden kann (vgl. S. 116) (SucANUMA
1937 d, VANcEA und JoNEscU 1942).

Demgegeniiber sah Vaxcea (1930) in 769, seiner 50 Schwangerschafts-
fille im 4. bis 9. Monat eine relative Netzhautarteriendruckherabsetzung.
Nach der Entbindung bestand immer eine Netzhautarteriendruckherab-
setzung. Nach FErRrARI (1932) kommt es meist zu einer leichten Netz-
hautarteriendrucksenkung, doch innerhalb der physiologischen Grenzen.
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In den ersten Schwangerschaftsmonaten scheint also eine allgemeine sowie
eine relative Netzhautarteriendruckherabsetzung zu bestehen, der nach
der Geburt eine leichte relative Netzhautarteriendruckerhchung folgt.
Was den Augendruck betrifft, wurde meist eine leichte Hypotonie beob-
achtet (FErRrRARI 1932, IMrE 1937, Grosz 1937, PaTaT 1938).

Zusammenfassend 148t sich also sagen, dal auch bei den trophotropen
Zustéinden unter physiologischen Verhéltnissen der Netzhautarterien-
druck in enger Beziehung zum allgemeinen Blutdruck steht.

V. Der Blutdruck in den Netzhautcapillaren.
A. Physiologische Grundlinien.

Man kann den Capillardruck dadurch bestimmen, daB man von aufen
her einen Druck auf das Gewebe (Haut, Schleimhaut) mittels einer
Recklinghausen-Kapsel ausiibt und den Wert notiert, bei welchem das
Gewebe blaBl zu werden beginnt. Die Fehlerquellen eines solchen Ver-
fahrens sind aber betrdchtlich. Der nach dieser Methode gemessene
Capillardruck ist niedrig und variiert nach den verschiedensten hdmo-
dynamischen Bedingungen. Er nimmt vor allem bei Erweiterung der
Arteriolen zu und umgekehrt.

Man kann den Capillardruck durch Einfithren einer Mikropipette in
das Capillargefa B direkt messen. Die mit farbiger physiologischer Losung
gefiillte Mikropipette wird dann mit einem Wassermanometer verbunden.
Falls der Capillardruck groSer ist als der Wasserdruck im Manometer,
flieBt das Blut in die Pipette ein. Moderne, genaue Messungen von
Laxprs (1930) nach obiger Methode haben einen Druck von 32 mm Hg
im arteriellen und von 12 mm Hg im vendsen Anteil der Hautcapillaren
ergeben.

Da die Widerstéinde zwischen den Arterien und den Capillaren duflerst
variabel sind, steht der Capillardruck in konstanterem Verhéltnis zum
Venendruck als zum Arteriendruck. Eine Senkung des arteriellen Blut-
druckes hat notwendigerweise eine Senkung des Capillardruckes zur Folge,
deshalb kénnen Schwankungen des Capillardruckes objektiv nur erfaft
werden, wenn der Druck gleichzeitig in den afferenten und efferenten Ge-
faBen bestimmt wird. Wenn in beiden der Druck parallel steigt oder fallt,
so kann man mit Sicherheit daraus schliefen, daB auch der Capillardruck
zu- oder abgenommen hat. Falls aber der arterielle sowie der vendse
Druck in entgegengesetzten Richtungen schwanken, kann iiber die
Anderung des Capillardruckes nichts mehr mit Sicherheit gesagt werden.

Die oben erwihnten Methoden zur Messung des Capillardruckes an
der Korperoberfliche lassen sich nicht ohne weiteres fiir die Bestimmung
des Netzhautcapillardruckes anwenden. Jeder intraokulare Eingriff und
jeder AuBendruck auf das Auge beeinflussen ndmlich den Augeninnen-
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druck: hierdurch wird der vendse Druck und dadurch der Capillardruck
zwangsmiBig gedndert. Die Druckverhéltnisse in den Netzhautcapillaren
sind noch variabler als in den Hautcapillaren, so dal man nie den Netz-
hautcapillardruck erfassen kann, ohne gleichzeitig die Druckbedingungen
in den benachbarten Arteriolen und Venolen genau zu beriicksichtigen.
DuxkEe-ELDER (1926 a, b, 1932) rechnet auf diese Weise, da3, wenn der
Netzhautarteriendruck 65 bis 85 mm Hg und der Netzhautvenendruck
1 bis 2 mm mehr als der intraokulare Druck (20 bis 25 mm Hg) betragt,
die Werte des Netzhautcapillardruckes zwischen dem diastolischen Netz-
hautarteriendruck und dem Netzhautvenendruck liegen diirften, also
zwischen 64 und 27 mm Hg. Da aber der Hauptdruckabfall meist in den
arteriellen Pricapillaren stattfindet und der BlutabfluB aus dem Auge
durch verengerte Venen etwas angehalten wird, diirfte der Druck im
arteriellen Anteil der Netzhautcapillaren betrichtlich niedriger sein als
der diastolische Netzhautarteriendruck und anderseits betrédchtlich hoher
als der Netzhautvenendruck; er konnte demnach zwischen 50 und 55 mm Hg
schwanken.

B. Methoden der Druckmessung.

Die Messung des Netzhautcapillardruckes in der Klinik beruht auf
indirekten Methoden, die zu verschiedenen, wenig zuverlidssigen Resul-
taten gefiihrt haben. BLIEDUNG (1924 b) und DieTER (1925) glaubten,
den Netzhautcapillardfuck durch den AuBlendruck ausdriicken zu
konnen, der einen ophthalmoskopisch wahrnehmbaren Capillarpuls im
Bereich der Papille oder eine entoptisch wahrnehmbare Unterbrechung
der Capillardruchstrémung erzeugt.

Der Apparat von DIETER (1925, 1928). Ein Stempel befindet sich am
Ende eines 9 cm langen Stiftes, an deren anderem Ende eine Metallplatte
angel6tet ist. Der Stift bewegt sich in zwei in Ol gehérteten Stahlringen.
Auf der fein polierten Metallplatte schleift eine kleine Glaskugel, die an
einem rechtwinklig gebogenen Stahldraht angeschmolzen ist. Letzterer
ist mit einem Zeiger fest verbunden. Dieser bewegt sich in einem Lager
auf Stahlspitzen und ist mit einem Gewicht von 40 g belastet, das mittels
einer Schraube an beliebiger Stelle festgeklemmt werden kann. Die
Zeigerstellung wird an einem Gradbogen abgelesen (1 bis 90°). Der
Apparat ist an einem Universalstativ befestigt, das eine Verschiebung
des Stiftes in vertikaler und horizontaler Richtung senkrecht gegen das
Auge ermoéglicht. Vor jeder Bestimmung wird der Augendruck gemessen,
daraufhin der Capillardruck durch den Druck bestimmt, bei welchem die
Stromung der Blutkorperchen in den Netzhautcapillaren entoptisch wahr-
genommen wird.

Mit dieser Methode kommt DI1ETER zum SchluB3, daB der Netzhaut-
capillardruck etwa 51 mm Hg betrdgt. SERR (1926) bestreitet diese
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Resultate und nimmt an, daB der Capillardruck zwischen 30 und 45 mm Hg,
d. h. zwischen dem vendsen Druck und dem diastolischen Netzhaut-
arteriendruck schwankt. Auch BATLLIART (1923) nimmt einen Wert von
30 mm Hg an. Kukanx (1936 a) rechnet 28 bis 36 mm Hg, Uvemura
(1936) 23 mm Hg fiir den diastolischen und 34 mm Hg fiir den systolischen
Druck. LipA und Aprocuf (1926 b) fanden Druckwerte von 38 bis
41 mm Hg bei Auftreten der entoptischen Erscheinungen, und Druck-
werte von 69 bis 71 mm Hg beim Aufhoren derselben. Nach den Unter-
suchungen von LieBESNY (1923) wiirde im obengenannten Fall der Netz-
hautcapillardruck nur 38 bis 41 mm Hg betragen.

BaurMANN (1924) glaubt nicht, daBl man aus diesen entoptischen
Untersuchungen den Capillardruck ermessen kann. Er nimmt an, daB
der Druck auf der arteriellen Seite etwas unter 60 mm Hg und auf der
venosen Seite bei 30 bis 32 mm Hg liege [Duke-ELper (1932) findet
kleinere Werte: 50 bis 55 mm Hg bzw. 21 bis 26 mm Hg (1926)].

Fritz (1937 a) bestimmt den Capillardruck aus dem BlaBwerden der
Papille bei Druck mittels eines Ophthalmodynamometers. Wie sub-
jektiv aber diese Methode ist, wurde bereits hervorgehoben.

Nach Drvrscr, EERENTEIL und PEIirsox (1941) soll normalerweise
der Capillardruck 10 bis 25 mm Hg unter dem systolischen Druck sein.

C. Ergebnisse der Druckmessung.
Alle Versuche, den Netzhautcapillardruck indirekt zu bestimmen,
stoBen auf die gleichen prinzipiellen Schwierigkeiten: der auf den Bulbus
ausgelibte AuBendruck dndert oft die Kreislaufbedingungen im Auge der-

Tabelle V.
Arterieller Netzhaut- Venoser
Autor Jahr Pracapﬂlardruck[ capillardruck |Pricapillardruck
in mmHg | in mm Hg in mm Hg

BAILLIART . ............. 1923 — ( 30 -
SMITH-PRIESTLEY. ....... 1923 — | 40 —
LIEBESNY .............. 1923 S 41—38 —
SEIDEL ................ 1924 — 30 —
BAURMANN ............. 1924 60 — 32—30
FISCHER ............... 1925 — 50 e
DIETER ....ovvveeenenn 1925 — 51,5 —
DUKE-ELDER ........... 1926 — 50—55 —
LIDA-ADROGUE . ......... 1926 71—69 — —_
SERR ....oovviennnnnnnn 1926 — 45—30 —
SERR ...ovvvvennnnnnnns 1928 — 30 —
KURAN....... ..ot 1936 — 28—36 —
UYEMURA .............. 1936 — 23—34 —
KeL.........ooooiiit 1937 — 30 —
DEUTSCH-EHRENTEIL-

PIERSON ............. 1941 75—60 — —_—
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art, dall er nicht den Netzhautcapillardruck, sondern den systolischen
Druck in der A. centralis retinae oder den in der A. ophthalmica aus-
driickt. Deshalb sind die fiir die Netzhautcapillaren angegebenen Druck-
werte dullerst variabel, ebenso wie die der Schleimhautcapillaren. Man
darf jedoch annehmen, dafl die niedrigere Grenze des Netzhautcapillar-
druckes hoher liegt als diejenige des Augeninnendruckes, d. h. tiber 20
bis 25 mm Hg und die hohere Grenze tiefer als diejenige des systolischen
Netzhautarteriendruckes (65 mm Hg). Dieser Satz gilt natiirlich nur fir
normale Bedingungen und darf nicht als absolute Regel betrachtet
werden. Tabelle V faflt die ziemlich variablen Grenzwerte verschiedener
Autoren zusammen.

Als approximative Durchschnittswerte wirden wir also fiir den
arteriellen Anteil der Netzhautcapillaren einen Druck von 65 bis
55 mm Hg (bei einem systolischen Netzhautarteriendruck von 65 mm Hg),
im eigentlichen Capillarabschnitt einen Druck von 55 bis
50 mm Hg und im vendsen Anteil einen Druck von 27 bis 22 mm Hg
annehmen.

D. Die kornige Stromung.

Dieses Phinomen, das spontan bei der Embolie der Zentralarterie des
oftern zur Erscheinung kommt und erstmals von vox JigER (1854) be-
schrieben wurde, kann kiinstlich durch Druck auf das Auge hervor-
gerufen werden. Es laBt sich allerdings nicht in jedem Auge gleich leicht
erzeugen; bei manchen Personen geniigt schon ein kurzer und leichter
Druck auf das Auge, bei anderen mufl man linger und stérker driicken.
Meist sieht man es zuerst in den Venen auftreten; bei weiter fort-
gesetztem Druck kann man es auch in den Arterien wahrnehmen, wobei
die Zirkulation in den Arterien und Venen doch in normaler Richtung
erfolgt. Wenn der Druck noch weiter gesteigert wird, so kehrt sich die
Strémung in den Arterien um und geht gleichgerichtet mit jener in den
Venen, also zentripetal.

Wir haben, wie auch andere Autoren, beim Versuchstier, kurz vor dem
Tode manchmal eine spontane oder eine durch leichten Druck erzeugte
kornige Stromung beobachtet. Diese blieb manchmal kurze Zeit stehen;
sie konnte sich auch in der bisherigen Richtung oder riicklaufig bewegen.
Beim Tode hérte jede Stromung auf.

Wihrend DiMMER (1921) und BAILLIART (1923) diesem Phinomen keine
praktische Bedeutung zuschreiben, will Fritz (1937 b) ein Mittel darin
sehen, die Durchblutung der Netzhaut zu untersuchen. Er beobachtete,
dafB bei einem Druck auf das Auge, der einem zwischen Maximum und
Minimum des Netzhautarteriendruckes gelegenen Wert entspricht, in der

entralvene zuerst eine raschere Stromung erscheint, die sich allméihlich
immer mehr verlangsamt. Diese hort auf, wenn die Arterie vollstindig
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komprimiert ist. Die koérnige Stromung tritt aber eigentiimlicherweise
gewohnlich erst mit einer Verspatung von 2 bis 3 Sekunden ein. Sie soll
bei einem und demselben Individuum stets konstant sein, bei verschie-
denen Individuen frither oder spiter auftreten. Sie erscheint bei einer
gewissen Stdrke der Kompression des Auges, weil diese letztere eine Ver-
ringerung des Blutabflusses durch Verengerung der stromaufwirts ge-
legenen GefaBle verursacht. Bei guten AbfluBbedingungen erscheint die
kornige Stromung bei einem dem systolischen Netzhautarteriendruck
naheliegenden Druck, wéhrend bei schlechten Abflulbedingungen dieses
Phénomen schon in der Néhe des diastolischen Netzhautarteriendruckes
auftritt. In den Fillen, wo die kornige Stromung jedoch nicht zu sehen
ist, nimmt FRr1Tz an, daBl bei diesen besonders gute AbfluBbedingungen
vorhanden sein miissen. Die Ursache der kérnigen Stréomung wird in dem
Verhalten der Arterien gesucht und ihre Erscheinung durch folgende Formel

ausgedriickt: De—kik 0V G — Minimum
- Maximum — Minimum °

D entspricht der Durchblutung, k£ und &’ einer Konstante fiir das Minimum
bzw. Maximum, bei dem das Auftreten einer kérnigen Strémung méoglich
ist, CVG demjenigen Grad der Kompression, der die kérnige Strémung
erzeugt. In gewissen Fiéllen diirfte es nach FriTz méglich sein, aus dieser
Formel die Durchblutungsbedingungen der Netzhaut zu beurteilen.
Vom funktionellen Standpunkt aus versteht man das Phiénomen der
kornigen Strémung besser, wenn man es mit gewissen Vorgingen im
Capillarkreislauf der Froschhaut vergleicht. Die Beobachtung zeigt dort,
daf die Stromungsgeschwindigkeit in den Capillaren stoBweise zu- oder
abnimmt, sobald die Arteriolen und arteriellen Précapillaren sich stark
kontrahieren. Wird der GefaBquerschnitt auf ein Minimum reduziert, so
gleiten die Blutkorperchen eines nach dem anderen langsam fort, wobei
ihre Gestalt sich momentan deformieren kann. Allem Anschein nach
beruht das Phdnomen der kérnigen Stromung auf dhnlichen Querschnitts-
dnderungen im Bereich der Netzhautcapillaren und Précapillaren.

VI. Der Blutdruck in den Netzhautvenen.

A. Anatomisch-physiologische Grundlinien.

Das venose Blut flieBt aus der Augenhéhle in die V. ophthalmica sup.
und aus der Orbita, unter normalen Verhiltnissen, sowohl in die duBeren
Gesichtsvenen iiber die V. angularis als auch in den Sinus cavernosus iiber
die V. ophthalmica ab. Bei groBeren Blutdruckschwankungen in der
Schadelhohle kann aber Blut aus den Gesichtsvenen in den Sinus caver-
nosus und umgekehrt aus dem Sinus cavernosus durch die V. ophthalmica
in die Gesichtsvenen stromen ; das Fehlen von Klappen in den V. ophthal-
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micae ermoglicht eine derartige Umkehrung des Blutstromes. In der
Nihe des Augenhohlengrundes nimmt die V. ophthalmica sup. in der
Regel die V. ophthalmica inf. auf, die manchmal jedoch auch selbstéindig
in den Sinus cavernosus einmiinden kann. Die V. ophthalmica inf. steht
durch die Fissura orbitalis inf. mit dem dichten Plexus pterygoideus und
mit der V. facialis anterior in Verbindung (Abb. 13).

Jede Steigerung des Liquordruckeserschwert den venésen Abflufl ausdem
Auge; die Venen des Augenhintergrundes sind in solchen Fallen gestaut und
die Papille des Nervus opti-
cus erscheint angeschwollen
(Stauungspapille).

Der Venendruck kann
direkt oder, wie der Ca-
pillardruck, indirekt gemes-
sen werden. Ein Gummi-
ring, dessen Inneres mit
einem  Wassermanometer
und einer Luftpumpe ver-
bunden ist, wird zwischen
den Hautvenen und einer
Glasplatte eingelegt. Der
Innendruck des Gummi-
ringes wird allméhlich
durch Einpumpen von Luft
gesteigert, bis die durch die Glasplatte im Zentrum des Gummiringes sicht-
baren Venen kollabieren. In diesem Moment entspricht der Venendruck
dem Gegendruck im Gummiring. Das Druckgefille im gesamten Kreis-
laufapparat erweist sich bei jungen Leuten in Ruhelage am niedrigsten in
den Nackenvenen. Der Mitteldruck betrigt auf den verschiedenen Stufen
folgende Werte: A. carotis: 90 mm Hg; A. radialis: 85 mm Hg; Capillaren:
30 bis 10mm Hg; V. jugularis: 0 bis 8mm Hg. Da zwischen den Venen und
dem Herzen kein wesentlicher Widerstand vorhanden ist, geniigt ein ge-
ringer Druck, damit das Blut durch die Venen beférdert wird. Dieser peri-
phere Venendruck wird aber von der Kreislaufgrofie in den entsprechenden
Arterien hochgradig beeinfluit. So erzeugt die Unterbindung einer Arteriz
eine Blutdruckabnahme in den kleinen Venen des gleichen Organs, die in
den groBen herzndheren Venen bis auf die Halfte des urspriinglichen
Druckes gehen kann.

SchlieBlich sei noch auf eine Erscheinung aufmerksam gemacht, die
fir den Ophthalmologen von Bedeutung sein kann. An den groflen herz-
nahen Venen kann man physiologischerweise schon einen Venenpuls fest-
stellen. Dieser Venenpuls wird durch rhythmische Unterbrechungen des
venosen Blutzuflusses zum Herzen infolge von Druckschwankungen im

4a*
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Vorhof verursacht. Die mafigebenden Faktoren solcher Druckschwan-
kungen sind die Vorhofsystole und gelegentlich auch die ansaugende
Wirkung der Ventrikelsystole. SchlieBlich kann ein mit dem Carotispuls
synchron verlaufender ,,Venenpuls* (positiver Venenpuls) bei Tricuspidal-
insuffizienz in den Jugularvenen auftreten.

B. Methoden der Druckmessung.

Der Netzhautvenendruck kann, wie der Hautvenendruck, direkt oder
indirekt gemessen werden.

DuxkEe-ELpEr (1926 a) konnte durch Einfithrung einer Mikropipette
in eine Netzhautvene direkt feststellen, dall der Netzhautvenendruck etwa
um 2 mm Hg hoher ist als der intraokulare Druck.

Nach der indirekten Methode wird der Netzhautvenendruck durch
denjenigen AuBendruck auf den Bulbus bestimmt, bei welchem die Venen
im Bereich der Papille zu pulsieren anfangen. Diese Venenpulsationen
horen aber bei weiterer Zunahme des Aullendruckes rasch auf, woraus
man entnehmen kann, dall die Netzhautvenendruckwerte meist sehr
niedrig sind. Es muBten zu deren indirekten Bestimmung ganz besonders
empfindliche Apparate gebaut werden.

Apparat von SEIDEL (1923). Ein kleines zylindrisches Glasgefd3, das
nach unten durch eine durchsichtige Kapsel (Pelotte) verschlossen ist, wird
mit Wasser gefiillt und auf der Seite mit cinem Manometer verbunden. Die
von der Manometerfliisssigkeit halbkugelig vorgewodlbte Membran (Pelotte)
wird auf eine gut sichtbare episklerale oder ciliare Vene gesetzt. Der Druck
in der Pelotte wird durch allméhliche Hebung einer angeschlossenen Mariotte-
schen Flasche erhoht, bis man die Vene durch die durchsichtige Membran
kollabieren sieht. Der am Manometer abgelesene Druck ist dann nur um cin
Geringes hoher als der vendse Blutdruck.

Abénderungen des Ophthalmodynamometers von BAILLIART. Da das
Ophthalmodynamometer von BAILLIART die Messung sehr niedriger
Druckwerte nicht erlaubt, wurde in diesem Instrument von DuBar und
LamacHE (1929) eine besonders empfindliche Feder eingebaut, die Werte
von 0 bis 30 g messen 1aBt. Auch die Apparate von SoBANSKI (1936 a),
MULLER, BRUNIG und SoHR (1938), BAurMANN (1929), Kukan (1936 a),
Kem (1937) und Carraneo (1939) koénnen dazu verwendet werden.
LinDBERG (1934) untersuchte auch den Netzhautvenenkreislauf mit einem
sensiblen Instrument, das aber zu klinischen Zwecken wenig geeignet ist.

Der Venenpuls. Seit der Anwendung des Augenspiegels ist es bekannt,
daB an den Venen im Bereich der Papille haufig Pulsationen im Rhythmus des
Herzschlages beobachtet werden kénnen. Coccius (1853, 1868) nahm an, da@
die systolische Fullung der Arterien den Augendruck erhoht und da hierdurch
das Venenblut rhythmisch ausgepreBt wird. Diese Ansicht wurde auch von

COMBERG (1924) geteilt. Da der Venenpuls nur auf der Papille beobachtet wird,
unahm DONDERS (1854) an, daf3 hier der intravasculdare Druck am geringsten
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sei, die Kompression also den geringsten Widerstand fdnde. Dic systolische
Drucksteigerung soll die Papille nach hinten ausbuchten und hierdurch eino
Knickung der Venen am Papillenrand erzeugen. JAGER (1861) und Scuion
(1881) erklirten den Venenpuls durch mechanische Wirkung der pulsierenden
Zentralarterie auf den Venenstamm; HELFREICH (1882) durch Blutdruck-
schwankungen in den Hirnsinus; Howrz (1889) durch den negativen Jugular-
venenpuls. TURK (1899) nahm an, dal die arterielle Pulswelle sich durch die
Capillaren auf die Venen fortpflanze, VON GRAEFE (1866) und DONDERS
(1854) sahen, daf3 beim Druck auf das Auge die Fiillung der Arterien und dic
Entleerung der Venen gleichzeitig erfolgt. LicutuHeiMm (1905) beobachtete in
einem Fall von Dissoziation des Vorhofs- und Ventrikelthythmus, da8 der
Venenpuls dem Rhythmus der Ventrikelsystole folgte. Auch KUMMEL (1927)
kommt zum SchluB, da3 der Netzhautvenenpuls eine arterielle Ursache hat.

BAUrRMANN (1925) nimmt an, daBl die Venenpulsation nur dann zustande
kommt, wenn die Strombahn von auflen her durch einen Druck belastet wird,
der hoher ist als der AusfluBdruck am Ende der Strombahn. Der Venenpuls
mufl also verschwinden, sobald der Intraokulardruck unter den Extraokular-
druck sinkt oder der Extraokulardruck héher als der Intraokulardruck wird.
Diese Annahme wird von REIs (1932) und JAGER (1940) bestiatigt. WEIN-
STEIN (1938) schlieft sich der Erklarung von Coccrus, TURK und BAURMANN
an. Jedoch sahen WEINSTEIN und JAGER, trotz erhohtem Extraokulardruck
einen spontanen Venenpuls: WEINSTEIN erklirt dies durch ein Ubergreifen
der Pulswelle von den Arterien auf die Venen und JAGER durch ein voriiber-
gehendes Absinken des Extraokulardruckes. Beide Erklirungen sind aber
nicht befriedigend, da es nicht verstiindlich ist, warum nur bei erhéhtem
Extraokulardruck, durch mechanische Wirkung der pulsierenden Arterie auf
die Vene, der Venenpuls entstehen sollte.

PiNEs (1938) gibt an, daB bei Belichtung der Netzhaut mit rotfreiem
Licht (12-Volt-Lampe, die bis auf 20 Volt iiberlastet werden kann) der Venen-
puls in allen Venenésten in der Ndhe der Papille und auf dieser deutlich be-
obachtet werden kann. Wenn auf der Papille eine Arterie die Vene iiberkreuzt,
so ist kein Venenpuls sichtbar; besteht die Uberkreuzung mehr in der Peri-
pherie, so ist ein Venenpuls auf der Papille vorhanden. Demgegeniiber ist
der Venenpuls besonders ausgesprochen, wenn die Vene dic Arterie iiber-
kreuzt. Bei scharfwinkliger Abbiegung (Abknickung) der Vene tritt der
spontane Venenpuls auf, der durch stempelartige Bewegung der Blutséule
gekennzeichnet ist. Die Pulsfrequenz ist mit der Frequenz in der Arteria
temporalis identisch, jedoch besteht eine leichte Verspiatung. Bei leichtem
Druck auf den Bulbus kann die erste Form von Venenpuls in einen dem spon-
tanen Venenpuls analogen Puls iiberfithrt werden; ein spontaner Venenpuls
wird deutlicher. Nach PINEs ist der Venenpuls vom Capillardruck, von den
respiratorischen  Bewegungen, von der willkiirlichen und unwillkiirlichen
Muskelaktivitét, von der Herzdiastole abhingig. Die grofien individuellen
Unterschiede lassen sich durch die anatomischen Verhiltnisse des Venen-
verlaufes erkliren (Abbiegung auf, in oder hinter der Papille). KEs wird so
begreiflich, daf nicht bei allen normalen Personen der spontane Venenpuls
sichtbar ist; im Lichte dieser Betrachtungen scheint die Behauptung von
TroTOT (1937) iibertrieben, daB nur ein spontaner Venenpuls normal sei.

Eine genaue Analyse der spontanen Pulserscheinungen in den Netzhaut-
gefaBen wurde von SERR (1937) kinematographisch durchgefiihrt. In einem
Fall von chronischem Glaukom mit spontanem Arterien- und Venenpuls be-
obachtete er, daB der Kollaps der spontan pulsierenden Vene auf der Papille
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1/;6 Sekunde nach der pulsatorischen Blutfiillung der Netzhautarterie zustande
kommt und !/, der Zeit anhilt innerhalb der die Herzaktion erfolgte; 1/, Se-
kunde nach Einsetzen des Arterienpulses fiillt sich dic Vene wieder und bleibt
withrend ?/; der auf die Herzaktion entfallenden Zeit gefiillt. SERR kommt
zum SchluB3, daB der Kollaps der spontan pulsierenden Vene der Ventrikel-
systole entspricht, die Fullung dagegen der Ventrikeldiastole. Anderseits
fitllt sich die Vene auch wiithrend dem Absinken des crhéhten Augendruckes
und bleibt bis zur néchsten pulsatorischen Augendruckerhshung gefiillt. Die
pulsatorische Augendrucksteigerung muf also als Ursache fiir das Kollabieren
der Vene angesehen werden, wie dies ja bereits Coccius und DONDERS an-
genommen hatten.

Was die Frequenz des spontanen Venenpulses betrifft, so soll dieser nach
Errior (1921) in 499, nach Kukan (1936) in 609, nich WIArT (1920) in
33%, nach BAILLIART in 37 bis 429, nach SOBANSKI in 409, nach CATTANEO
(1939) in 37%, der sitzenden und 13%, der liegenden Versuchspersonen auf-
treten. KUSCHEL (1924) gibt an, daB bei nervésen Herzleiden der spontane
Netzhautvenenpuls in 65%, der Fille zu beobachten sei.

Bei der Netzhautarteriendruckmessung beobachtet man hin und wieder,
trotz stidrkerem Druck, einen Venenpuls, der mit den arteriellen Pulsationen
alterniert. SOBANSKI sah diese alternierenden Pulsationen in 49 der Fille.
Es wurde angenommen, daB3 dieser alternierende Venenpuls auf das Uber-
leiten der arteriellen Pulswellen durch besonders eclastische Capillaren bis zur
Vene zuriickzufiihren sei. Hierbei werden die groeren Veneniste durch den
erhohten Augendruck komprimiert. LEPLAT (1921) nimmt an, da die arterielle
Pulswelle zuerst auf den Glaskérper und von diesem auf die Vene iber-
geleitet wird, woraus der alternierende Puls entsteht. Eine andere Erklirung
wird von FriTz (1934) gegeben, der annimmt, da8 zwischen der arteriellen und
der venosen GefaBBwand eine Adhésion besteht, so da die Vene mit der Arteric
pulsiert. Diese alternierende Pulsation unterscheidet sich von dem spontanen
Venenpuls insofern, daB sie nicht wie beim spontancn Venenpuls kurz
nach der arteriellen Systole auftritt, sondern mit der arteriellen Diastole zu-
sammenfillt. Diese beiden Formen von Venenpuls kénnen auch miteinander
auftreten, wobei verschicdene Rhythmen entstechen; es kann sogar zu ciner
dikroten Pseudopulsation der Vene kommen.

’. Ergebnisse der Druckmessung.

Mit der direkten Sphygmomanometrie fand LULLIES (1923) in den Vortex-
venen des Kaninchens einen Druck von durchschnittlich 29 mm Hg, SONDER-
MANN (1940) 25 bis 30 mm Hg, DUKE-ELDER (1926 b) 23 bis 28 mm Hg.
Diese Werte bezichen sich jedoch nur auf den extrarctinalen Venendruck
und koénnen uns somit auf den Netzhautvenendruck nur vergleichsweise
Auskunft geben. Mit seiner Pelottenmethode hat SEIDEL in den cpiskleralen,
ciliaren Venen des Menschen cinen Druck von 10 bis 14 mm Hg und in den
vortikésen Venen des Kaninchens einen Druck von 10 bis 15 mm Hg ge-
funden. Nach der gleichen Methode fand Hiro1sHI (1924) in den episkleralen
Venen einen Druck von 9 bis 15 em H,0; in den vortikésen Venen des Kanin-
chens 10 bis 15 mm Hg; in denjenigen des Hundes und der Katze 15 bis
18 mm Hg. Saxoinow und Koropowa (1928) geben einen vendsen Druck
von 12 mm Hg an.

Als Netzhautvenendruckwertz gab Bamuiarr (1931) 130 mm H,O
beim Mann und 120 mm H,0 bei der Frau an. Demgegeniiber fanden



Ubersicht und Zusammenfassung. 63

Brocu (1937), pE Rooy (1938), dal3 der Netzhautvenendruck dem intra-
okularen Druck gleich oder fast gleich ist. SEIDEL (1936), FriTz (1938 a)
Lxo und CH’EN (1939) nehmen etwas héhere Werte an.

Nach Frirz (1938 a) wire der Netzhautvenendruck um 5 mm Hg hoher
als der Augendruck; hohere Werte wiirden fiir den Abflul des vendsen
Blutes ein Hindernis bedeuten. Kugkanx (1936 a) findet mit seinem
Apparat von 20 bis 24 mm Hg, Ke1L (1937) einen minimalen Druck von
18 mm Hg und einen maximalen von 25 mm Hg. Auch SoBaANSKI (1934)
unterscheidet einen minimalen und einen maximalen Druck, der sich mit
dem Alter dndert (siehe S. 51). Nach ihm besteht normalerweise zwischen
dem diastolischen venésen und dem diastolischem arteriellen Druck ein
Verhéltnis von 1:1,7 bis 1:2,6. Carraneo (1941) fand bei Ménnern einen
Netzhautvenendruck von 15,7 bis 21 mm Hg, bei Frauen 17,8 bis
18,5 mm Hg. Die hochsten Werte kommen zwischen 21 und 40 Jahren,
spiter nimmt der Netzhautvenendruck ab, wie ja auch der allgemeine
Venendruck (ArLestra und Rurrini, Docriorri, MICHELETTI, CONDO-
rELLI 1938, Scarrrp1 1939). Ein strenger Parallelismus zwischen Netzhaut-
arteriendruck und Netzhautvenendruck soll nach diesem Autor nicht
bestehen. RINTELEN (1937 b) findet, daf3 der Druck in den Netzhautvenen
etwas hoher ist als in gleichkalibrigen Venen anderer Gebiete.

JAiGER (1940) kommt zum Schlufl, daf die absolute Hohe des Venen-
druckes keine groBe Bedeutung hat. Wesentlich sei nur das Druck-
verhéltnis zum intraokularen und zum intrakraniellen Druck. PiNEs
(1938) gibt an, dafl der diastolische Netzhautvenendruck 15- bis 18mal
hoher sei als der Druck in den Armvenen (nach VILLARET 10 bis 14 cm H,0).
Durch die indirekte Druckmessung wurde ein allgemeiner venéser Blut-
druck von 10 bis 60 mm H,0 (Fraxk und REH) oder von 80 bis
150 mm H,0 (Hooxker und EysTER) gefunden. Die direkten Druck-
messungen ergaben Werte von 52 bis 170 mm H,0 (MorrTz und TABORA,
Vannvccr, ARNoLD, OWENS, ScAFFIDI 1939, CLAUDE, LuisapaA, CORRADI,
MicuELAZZI).

Auch die Wirkung der Korperlage auf den Netzhautvenendruck wurde
von BAURMANN (1926) untersucht, der feststellen konnte, daf3 der Netz-
hautvenendruck beim Liegen héher ist als beim Sitzen. Dies wurde auch
von DuBAR und LamacHE (1929) und LoBEL (1937) bestétigt.

D. Ubersicht und Zusammenfassung.

Damit der venose Blutabflul aus dem Auge moglich ist und die Netz-
hautvenen nicht komprimiert werden, mufl der Venendruck etwas hoher
als der intraokulare Druck sein. Tatséchlich ergaben direkte Druck-
messungen beim Versuchstier, daB der Netzhautvenendruck um etwa
2 mm Hg héher ist als der Augeninnendruck; das 146t beim Menschen auf
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einen Netzhautvenendruck von 22 bis 27 mm Hg schlieBen. Bei ihm 148t
sich der Netzhautvenendruck nur indirekt bestimmen, indem auch der
AuBendruck beriicksichtigt wird, bei welchem die Venen in der Nihe der
Papille zu pulsieren anfangen. Das Auftreten des vendsen Pulses ist je-
doch kein sehr zuverldssiges Kriterium fiir die Beurteilung des Venen-
druckes. Pulsationen der Venen im Bereich der Papille kénnen spontan
auftreten, da die Netzhautvenen dort aus dem Hochdruckbereich des
Auges in das Tiefdruckbereich des Nervus opticus gelangen (voN GRAEFE
1854, 1855, 1864). Immerhin bestatigen die Mehrzahl der direkten Druck-
messungen beim Menschen, dafl der Netzhautvenendruck kaum héher ist
als der intraokulare Druck (Kukrax 1936 a, b, SEIDEL 1936, Brocu 1937,
Krin 1937, RINTELEN 1937 b, pE Rooy 1938, Fritz 1938 a, Lxo und
CH’EN 1939). Trotz diesen Beziehungen wird man aber der Bestimmung
des Netzhautvenendruckes keine zu grofle Bedeutung beimessen, auch
nicht fiir die indirekte Beurteilung des intraokularen oder intrakraniellen
Druckes, wie es immer wieder versucht wird.

VIL. Der retinale Blutdruck und der Liquordruck.

A. Anatomisch-physiologische Orientierung.

Die genaue Kenntnis des Kreislaufes des Liquor cerebrospinalis ist
von praktischer Bedeutung fiir die Beurteilung der Druckverhéltnisse in
den Netzhautgefiflen, namentlich im Bereich der Papille. Ohne diese
Kenntnis ist der Entstehungsmechanismus der Stauungspapille unver-
standlich. Wie die folgende Abbildung es auf einem Sagittalschnitt dar-
stellt, wird der Liquor in den Plexus chorioidei der Seitenventrikel
sezerniert. Er flieit von dort aus durch das Foramen Monroi in den
dritten Ventrikel, dessen Plexus auch Liquor sezerniert. Die Flussigkeit
gelangt dann durch den Aquaeductus Sylvii in den 4. Ventrikel, dessen
Plexus chorioideus ebenfalls eine neue Menge Liquor sezerniert. Durch
die Foramina Luschka und Magendie erreicht nun der Liquor die extra-
cerebralen subarachnoidealen Riaume, namentlich die Cisterna cerebello-
medullaris. Er fliet dann absteigend an der dorsalen Fliche der Medulla
oblongata und spinalis bis zum caudalen Teil des Cavum subarachnoidale,
im Bereich der Cauda equina. Von dort an steigt er an der ventralen
Flache des Riickenmarks und des Hirnstamms auf. Eine gewisse Menge
des absteigenden Liquors flieBt jedoch iiberhaupt nicht bis zur Gegend
der Cauda equina, sondern bricht auf der Hohe des cervicalen, thoracalen
oder lumbalen Riickenmarks nach der ventralen Fliche durch, um von
dort aufwarts zu flieen. Die aufsteigende Stromung vollzieht sich bis
zum Bereich des Sinus longitudinalis sup. und des Sinus sagittalis sup.,
wo ein sehr niedriger vendser Druck herrscht und die Resorption statt-
findet (Granulationes arachnoideales Pacchioni). Diese anatomisch-
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physiologischen Bedingungen erkliren, warum jede Drucksteigerung im
Bereich der Schédelvenen oder der Vena jugularis eine Liquordruck-
steigerung zur Folge hat. Wenn der BlutabfluB aus den vendsen Sinus
der Schidelkonvexitit beeintrichtigt ist, wird der Liquor nicht mehr
rasch genug in die Blutbahn resorbiert und es kommt zu einer Liquor-

stauung im Cavum subarachnoidale. Hierauf beruht der Queckenstedt-
sche Versuch, bei welchem die digitale Kompression der Jugularvenen am
Hals den Liquordruck normalerweise erhéht.

An der Hirnbasis flieBt ein Teil des Liquors in die Virchow-Robinschen
Liquorrdume, die den Nervus opticus umgeben. Diese Anordnung ist von
grofer praktischer Bedeutung, da jede Liquordrucksteigerung zu einem
Uberdruck in den subarachnoidealen Réumen, entlang dem Nervus
opticus, fiihrt. Die V. ophthalmicae werden durch den Liquoriiberdruck
komprimiert und es kommt zu einer venésen Stauung im Bereich der Papille.

Der Liquordruck hingt ab von der Sekretion des Liquors in den Plexus

Streiff-Monnier, Blutdruck. 5
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chorioidei, von seiner Resorption in den vendsen Sinus des Schéidels und
von verschiedenen hydrostatischen Faktoren. Ein normaler Druck setzt
also eine normale Sekretion und Resorption voraus. Der Liquordruck
betrigt im Liegen 12 bis 15 cm Wasser und im Sitzen 25 bis 35 cm.
Wenn der Druck beim sitzenden Patienten mehr als 35 cm betrigt, so
darf man von Liquoriiberdruck sprechen.

Was den EinfluB hydrostatischer Faktoren betrifft, so hatte vow
ScHULTEN (1884) bereits gezeigt, daB die Senkung des Kérpers den intra-
kraniellen Druck, auf der Hirnkonvexitit gemessen, um 3 bis 8 mm Hg
herabsetzt. Im Sitzen kann der Druck von der Kopfhaltung beeinflu3t
werden. So findet NicHELATTI (1928), wenn der Kopf nach vorne gebeugt
ist, einen relativ héheren Druck von 22 bis 41 cm H,0. Loman (1938)
beobachtete, daB in Riickenlage der Jugularvenendruck niedriger ist als
der Liquordruck. Beim Aufrichten sinken beide Drucke; beim Vorn-
iiberbeugen steigen beiden an (vgl. S. 39).

Der arterielle Blutdruck soll den Liquordruck nur bei raschen Druck-
schwankungen verindern; dieser habe keinen wesentlichen EinfluB auf
den arteriellen Blutdruck (Loman 1938).

Was schlieBlich das Verhéltnis zwischen dem intraokularen Druck und
dem Liquordruck betrifft, so schwanken beide bei Anderung des all-
gemeinen Blutdruckes oder der osmotischen Verhiltnisse parallel. Beide
sind jedoch voneinander unabhéngig.

B. Netzhautarteriendruck und Liquordruck.

Der Netzhautarteriendruck kann uns, wie wir es friiher schon gesagt
haben, iiber die arterielle Durchblutung des Gehirns indirekt Aufschluf3
geben. Ob er uns aber auch iiber die Liquordruckverhiltnisse Auskunft
geben kann, muB im folgenden néiher besprochen werden. Die Frage nach
dem Verhiltnis zwischen Liquordruck und Netzhautarteriendruck wurde
wiederholt gestellt und selten in befriedigender Weise gelost, da die
meisten Autoren eine Beantwortung dieser Frage in pathologischen Fillen
suchten.

Als Beweis, daB der Netzhautarteriendruck im Zusammenhang mit
dem Liquordruck steht, wurde erbracht, daB die direkte Kompression des
Gehirns durch eine traumatische oder chirurgische Schideleréffnung zu
einer Netzhautarteriendruckerhéhung fithrt (BATLLIART und HARTMANN,
Magrror 1932, ABramowicz und Tyminski, Kavr 1927, CLauDE-La-
MACHE und DuBAR 1928 b, FARNARIER 1938). Dal es bei dieser Unter-
suchung tatsichlich zu einer Netzhautarteriendruckerh6hung kommen
kann, konnten auch wir beobachten. Doch wird durch diese Kompression
nicht nur der Liquordruck, sondern auch der allgemeine Blutdruck
reflektorisch erhoht, so daB aus diesem Experiment kein sicherer Riick-
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schlul auf das Verhéltnis zwischen Netzhautarteriendruck und Liquor-
druck gezogen werden kann.

Weiter wurde beobachtet, daB beim Queckenstedtschen Versuch der
Netzhautarteriendruck erhéht wird (CLAUDE-LAMACHE-DUBAR 1928 b,
BereNs 1929, MaciroT 1932). Diese Untersuchung erlaubt aber auch
nicht einfach zu behaupten, daB der Netzhautarteriendruck unter dem
EinfluB des Liquordruckes steht. Physiologische Voraussetzungen lassen
vermuten, dal der Netzhautarteriendruck bei Zunahme des venosen Blut-
druckes und des Liquordruckes gleichzeitig mit dem allgemeinen Blut-
druck zunimmt. Widerspruchsvoll und ebensowenig stichhaltig sind zahl-
reiche Beobachtungen, die nach Lumbalpunktion gemacht wurden. Einer-
seits wurde eine Netzhautarteriendruckherabsetzung (KaLt 1927, ABRAMO-
wicz-MEINICKE 1927, p’OsvALDO 1933 a, FARNARIER 1938) anderseits eine
Netzhautarteriendruckerhéhung (CLAUDE-LAMAcHE-DUBAR 1928 b, BE-
RENS 1929, FARNARIER 1938) oder keines von beiden (FARNARIER 1938)
beobachtet. Der allgemeine Druck zeigte in all diesen Fillen keine Ver-
anderungen. TArRcowLA-LAMACHE-DUBAR (1928) beschrieben drei Re-
aktionstypen: 1. Erh6hung des Netzhautarteriendruckes; 2. Herabsetzung
des Netzhautarteriendruckes; 3. Schwankungen des Netzhautarterien-
druckes. MaciToT und DuBois (1933 a) fanden sofort nach der Lumbal-
punktion eine Netzhautarteriendruckherabsetzung, der eine reaktive Netz-
hautarteriendruckerhéhung folgt und von Druckschwankungen fort-
gesetzt wird. Nach diesen Autoren verhalten sich der Netzhautarterien-
druck und der Liquordruck qualitativ gleichmiBig, quantitativ aber nicht.

Nach einer Encephalographie oder Ventriculographie tritt eine Er-
hohung des Liquordruckes und gleichzeitig des Netzhautarteriendruckes
auf, jedoch nicht im gleichen MaB (FARNARIER 1938). KuLkov und
STERNBERG (1936) finden auch, daB zwischen dem subarachnoidalen
Druck und dem arteriellen Blutdruck kein gesetzmiBiges Verhalten be-
steht. Das Ablassen von Liquor wiirde den systolischen Druck senken
und die Steigerung des Liquordruckes den systolischen Druck erhohen.
Nur wenn der Liquordruck besonders erhéht ist, wiirde auch der diasto-
lische arterielle Druck zunehmen. Auch nach ImacHI und KODOMARI
(1934), HiuroN-RiBEIRO (1939) besteht zwischen Liquordruck und Netz-
hautarteriendruck kein konstantes Verhiltnis.

Ein stichhaltiger, physiologischer Beweis wurde in der drucksenkenden
Wirkung hypertonischer Kochsalz- bzw. Traubenzuckerlésungen auf den
Liquordruck gesucht. Karr (1927), CLAUDE-LAMACHE-DUBAR (1927),
GavupissarT (1927), haben dabei eine Netzhautarteriendruckherabset-
zung beobachtet.

Auch BAUurMANN (1936) kommt zum Schluf}, daB zwischen Liquor-
druck und Netzhautarteriendruck nur eine inkonstante und lockere Be-
ziehung besteht. Die Kurven von Hirndruck, Netzhautarteriendruck und

5*
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Brachialisdruck zeigen in ihrem Verlauf eine gewisse Ahnlichkeit. Eine
direkte Anndherung des Netzhautarteriendruckes an den allgemeinen
Blutdruck bei steigendem Hirndruck und ein Auseinandergehen der
Werte bei sinkendem Hirndruck ergibt sich jedoch nicht.

Brook, Bates und OPPENHEIMER (1924), die gleichzeitig den Liquor-
druck, allgemeinen Blutdruck und Augendruck bei 100 Féllen gemessen
haben, zeigen, daBl im Durchschnitt bei einem hohen Liquordruck auch
die anderen Druckwerte erhoht sind und umgekehrt. Doch bestand keine
gesetzméfige Beziehung.

Der scheinbare Parallelismus zwischen dem Netzhautarteriendruck
und dem Liquordruck beruht unseres Erachtens wahrscheinlich auf der
gemeinsamen Abhéngigkeit beider vom allgemeinen Blutdruck. In dieser
Hinsicht glauben Macitor (1932) und Krar (1937), daB durch den er-
hohten Liquordruck die Blutversorgung des Vasomotorenzentrums gestort
wird. Hierauf wiirde eine lokale Blutdruckerhéhung folgen, die den
Widerstand in den GefaBen iiberwinde. In diesem Sinne hat auch
CusHING (1903) gezeigt, dafl die Kompression des Gehirns eine Reizung
der Vasomotorenzentren zur Folge hat und eine Erh6hung des allgemeinen
Blutdruckes erzeugt. Zu einer dhnlichen Auffassung kommen auch Kuvrrov
und STERNBERG (1936), wie wir bereits gesehen haben (S. 67).

C. Netzhautvenendruck und Liquordruck.

Die Beziehungen des Netzhautvenendruckes zum Liquordruck sind
leichter erkennbar als die des Netzhautarteriendruckes zum Liquordruck.
DuBaR und LamacHE (1928) behaupteten, daB zwischen Netzhautvenen-
druck und Liquordruck ein weniger konstantes Verhiltnis bestehe als
zwischen Netzhautarteriendruck und Liquordruck. Demgegeniiber stehen
die meisten deutschen Autoren, die in den Variationen des Netzhaut-
venendruckes die des Liquordruckes ablesen wollen. So findet RE1s (1932),
BAaUrRMANN (1936), SoBANSKI (1934), LAUBER (1937 b), Kuran (1936, 1937),
DE Rooy (1938) eine feststehende Beziehung zwischen Netzhautvenen-
druck und Liquordruck. BAURMANN, SOBANSKI, LAUBER sehen in dem
Queckenstedtschen Versuch den Beweis zu dieser Auffassung. Nach
BAUrRMANN (1936) kann man durch den Netzhautvenendruck den Wert
des Liquordruckes direkt berechnen, indem man vom Netzhautvenen-
druckwert (Erscheinen der ersten Venenpulsation auf der Papille)
10 mm Hg abzieht und das Resultat mit 13,6 multipliziert. Nach So-
BANSKI erhéilt man den Liquordruckwert, indem man den.Netzhautvenen-
druckwert (Erscheinen der ersten Venenpulsation auBerhalb der Papille)
mit 10 multipliziert.

KukaN, der mit seinem Apparat die Untersuchungen von BAURMANN
und SoBANSKI nachpriifte, kommt zum SchluB, daf bei normalem



Netzhautvenendruck und Liquordruck. 69

Liquordruck die Methode von BaurMANN exaktere Werte ergibt. Bei
erh6htem Liquordruck soll dagegen das Verfahren von SoBANSKI, das
KukaN insofern modifiziert hat, als der Netzhautvenendruckwert mit
13,6 statt mit 10 multipliziert wird, genauere Werte ergeben.

Um den Liquordruck vom Netzhautvenendruck abzuleiten, gibt
Kuran folgende Methode an: Wenn der Netzhautvenendruck unter
24 mm Hg betréigt, werden 10 mm Hg, wenn er zwischen 24 und 28 mm Hg
betragt, werden 5 mm Hg, und zwischen 28 und 32 mm Hg nur 2 mm Hg
abgezogen. Ist der Netzhautvenendruck hoher als 32 mm Hg, so ist er dem
Liquordruck gleich. Die so erhaltenen Werte werden mit 13,6 multi-
pliziert und somit in mm H,0 ausgedriickt.

Innerhalb gewisser physiologischer Grenzen sollen sich also der Liquor-
druck und der vendse Druck gleichsinnig verhalten; sie sind voneinander
abhéngig, wie die Untersuchungen von KukaN und anderen es bestétigen.

Die experimentellen Untersuchungen von LINDBERG (1935) beim Ver-
suchstier bestétigen auch, daB kiinstlich erzeugte Liquordruckschwan-
kungen gleichzeitige und gleichsinnige Netzhautvenendruckvariationen
zur Folge haben. Es hat sich auch gezeigt, daB bei langdauerndem,
méBigem Liquoriiberdruck der Netzhautvenendruck nach einigen Minuten
wieder normal wird. Das gleiche wurde bei einem starken, kurzdauernden
Liquoriiberdruck beobachtet. Demgegeniiber zeigt der Netzhautarterien-
druck erst eine Verdnderung, wenn der Liquordruck mehr als 50 mm Hg
betragt.

Beim Kaninchen beobachteten Imacrr und Kopomar: (1934), daB
ein Liquoriiberdruck eine Erhéhung des Netzhautvenendruckes und sogar
des diastolischen Netzhautarteriendruckes zur Folge hat, daB aber diese
Erh6hung derjenigen des Liquordruckes quantitativ nicht genau ent-
spricht. Die Untersuchungen von TsuBor (1936) ergaben, da8 eine Herab-
setzung des Liquordruckes beim Kaninchen keine wesentliche Netzhaut-
arteriendrucksenkung erzeugt.

D. Ubersicht und Zusammenfassung.

Die verschiedenen Untersuchungen, die eine direkte Abhingigkeit des
Netzhautarteriendruckes vom Liquordruck beweisen wollten, haben zu
keinem iiberzeugenden Resultat gefithrt. Man kann annehmen, daB der
infolge einer Liquordruckerhéhung ofters erhSht gefundene Netzhaut-
arteriendruck indirekt induziert wird, und zwar sekundir infolge eines
Reizzustandes der Vasomotorenzentren.

Was die Abhéngigkeit des Netzhautvenendruckes vom Liquordruck
betrifft, so scheint eine gewisse Beziehung tatséchlich zu bestehen.
Trotzdem werden diese Untersuchungen kaum eine praktische Anwendung
finden, da, wie bereits betont, die Messung des Netzhautvenendruckes zu
unsicher ist.



Spezieller Teil.

I. Pathologische Verinderungen des Netzhaut-
arteriendruckes.

Im allgemeinen Teil dieser Abhandlung haben wir das Verhalten des
Netzhautarteriendruckes und seine Abhéngigkeit von verschiedenen
physiologischen Einfliissen besprochen. Die Kenntnis dieser Verhiltnisse
bildet die Grundlage, welche es erlaubt, den Einflufl pathologischer
Vorginge richtig zu beurteilen. In diesem speziellen Teil soll nun
das Verhalten des Netzhautarteriendruckes nicht nur bei den ver-
schiedenen Augenaffektionen, sondern auch bei Allgemeinerkrankungen
im einzelnen beriicksichtigt werden. Die Angaben stiitzen sich zum Teil
auf die bereits in der Literatur in groBer Zahl mitgeteilten Be-
obachtungen, zum groBten Teil aber auf eigene Beobachtungen, welche
an der Universitdtsaugenklinik Genf (Prof. FRANCESCHETTI) im Laufe der
letzten Jahre erhoben worden sind. Von dem ganz betrachtlichen Material,
das uns zur Verfiigung stand (iiber 7000 Fille), wurden allerdings bei
der Bearbeitung nur die Fille verwertet (zirka 3700), bei denen auch
iiber den Allgemeinbefund geniigende Angaben erhéltlich waren.

Bevor das Verhalten des Netzhautarteriendruckes bei den ver-
schiedenen Erkrankungen beschrieben wird, soll genau definiert werden,
was wir unter einem pathologisch verdnderten Netzhautarteriendruck
verstehen.

Wie wir bereits im allgemeinen Teil erwahnt haben (vgl. S. 16), kann
man von normalem diastolischem Netzhautarteriendruck sprechen, wenn
dieser, in Gramm ausgedriickt, der Hélfte des allgemeinen diastolischen
Blutdruckes in mm Hg ausgedriickt, entspricht (STrREIFF 1937). Auf
Grund von variationsstatistischen Untersuchungen konnte gezeigt werden,
daB praktisch eine Abweichung von mindestens 10 g vom zu erwartenden
Netzhautarteriendruck notwendig ist, um die Annahme einer Abweichung
von der Norm wahrscheinlich zu machen. Theoretisch kann erst bei einer
Abweichung von 4 20 g mit Sicherheit von einer, im Verhéltnis zum
Brachialisdruck, pathologischen Abweichung gesprochen werden.

Obschon vom klinischen Standpunkt aus ein Unterschied von 4+ 10 g
bereits im Einzelfall eine gewisse Bedeutung hat, scheint es gegeben, fiir
grofere Reihenuntersuchungen und statistische Vergleiche zum min-
desten den signifikativen Unterschied von 4 15 g zugrunde zu legen.

Es wird hier in unseren eigenen Befunden nur dann eine pathologische
Abweichung gegeniiber dem (zu erwartenden) theoretischen Wert ange-
nommen, wenn der Unterschied + 15 g betrdgt.
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A, Diastolischer Druck.

1. Konkordanter Netzhautarteriendruck.

Als konkordant mit dem allgemeinen Blutdruck kann der Netzhaut-
arteriendruck dann angesehen werden, wenn sein diastolischer Wert in
Gramm ausgedriickt der Halfte des Druckes in der A. brachialis (in
mm Hg) entspricht bzw. weniger als 4 15 g von diesem abweicht.

Bemerkenswert ist, dafl diese Regel nicht nur bei normalem all-
gemeinem Blutdruck gilt, sondern auch dann, wenn dieser pathologisch
erh6ht oder herabgesetzt ist. Als normalen diastolischen Blutdruck der
A. brachialis des Gesunden betrachten wir Werte, die zwischen 70 und
85 mm Hg schwanken. Niedrigere oder héhere Werte werden im Sinne
einer Hypotension bzw. Hypertension gedeutet.

2. Diskordanter Netzhautarteriendruck.
Weicht der Netzhautarteriendruck + 15 g oder mehr von dem nach
der angegebenen Formel (vgl. S. 16) berechneten Werte ab, so handelt
es sich um einen diskordanten Netzhautarteriendruck.

a) Absolute oder isolierte Diskordanz.
Von absoluter oder isolierter Diskordanz sprechen wir dann, wenn
bei normalem allgemeinem Blutdruck der Netzhautarteriendruck im oben
angegebenen Sinne zu hoch bzw. niedrig befunden wird.

b) Relative Diskordanz.

Relative Diskordanz liegt dann vor, wenn bei einem pathologisch ver-
dnderten allgemeinen Blutdruck der Netzhautarteriendruck eine Ab-
weichung von + 15 g oder mehr von dem zu erwartenden Wert aufweist.
Ist z. B. bei einem hohen allgemeinen Blutdruck der Netzhautarterien-
druck zu niedrig, so sprechen wir von einer relativen Hypotension, ist er
zu hoch, von einer relativen Hypertension. Ebenso kann auch bei herab-
gesetztem allgemeinem Blutdruck eine relative Hypertension bzw.
Hypotension der Netzhautarterien gefunden werden.

B. Systolischer Netzhautarteriendruck und Differentialdruck.

Das Verhiltnis des systolischen Netzhautarteriendruckes zum all-
gemeinen systolischen Blutdruck ist weniger konstant als dasjenige der
diastolischen Druckwerte, so daBl keine zuverldssige Formel dafiir an-
gegeben werden kann, Im allgemeinen kommt es bei erhéhtem oder ver-
mindertem allgemeinem Blutdruck zu einer entsprechenden Verinderung
des systolischen Netzhautarteriendruckes. BekanntermafBen erhilt man
fiir den systolischen allgemeinen Blytdruck weniger konstante Werte als
fiir den diastolischen Blutdruck. Dementsprechend sind auch die in den
Netzhautarterien gefundenen Werte gréBeren Schwankungen unterworfen.
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Eine Reihe von Autoren begniigen sich mit der Messung des diasto-
lischen Netzhautarteriendruckes, indem sie behaupten, da8 die Ophthalmo-
dynamometrie bei Messung des systolischen Netzhautarteriendruckes
héufig als schmerzhaft empfunden werde und insbesondere bei Hyper-
tension als gefahrlich anzusehen sei (Netzhautablosung, Blutungen).

Unsere Erfahrung hat gezeigt, daBl diese Behauptungen kaum stich-
haltig sind, wenn man die Methode beherrscht. Hochstens die Messung
von Druckwerten iiber 100g wird vom Patienten als unangenehm
empfunden. Was die Gefahr einer Netzhautablésung oder anderer Kom-
plikationen nach der Ophthalmodynamometrie betrifft, so haben wir
solche nie beobachtet. Diese Tatsache muBl betont werden, da man sonst
geneigt wire, auf die Messung des systolischen Netzhautarteriendruckes
zu verzichten. Aus der Auswertung unseres Materials geht in dieser Hin-
sicht hervor, daf} der systolische Netzhautarteriendruck in der Regel etwas
mehr (zirka 10 bis 15 g) als dem Doppelten des diastolischen Netzhaut-
arteriendruckes entspricht. Er betrigt also auch mehr als die Hélfte des
allgemeinen systolischen Blutdruckes.

Dafl die Messung des systolischen Netzhautarteriendruckes wichtige
Schliisse auf die peripheren Zirkulationsverhiltnisse erlauben kann, geht
daraus hervor, daB in manchen krankhaften Zustéinden der Differential-
druck zwischen diastolischem und systolischem Netzhautarteriendruck
erh6ht oder vermindert gefunden wird. Dabei kann er mit dem Differen-
tialdruck in der Brachialis konkordant sein. Nicht selten ist er aber dis-
kordant, und zwar meist im Sinne einer absoluten Diskordanz.

Bei der Besprechung der verschiedenen Augen- und allgemeinen Er-
krankungen werden wir neben dem Netzhautarteriendruck auch den all-
gemeinen Blutdruck und den Liquordruck beriicksichtigen, soweit diese
von den Autoren selbst angegeben sind.

II. Verhalten des Netzhautarteriendruckes bei
Augenerkrankungen.

Es schien uns angezeigt, das Verhalten des Netzhautarteriendruckes
bei Augenerkrankungen und Allgemeinerkrankungen getrennt zu be-
handeln, obschon wir uns bewuBt sind, daBl dies in &tiologischer Hinsicht
in vielen Fillen nicht gerechtfertigt ist.

A. Refraktionsanomalien.

Wie zu erwarten, besteht bei Refraktionsanomalien meist ein normales
Verhaltnis des Netzhautarteriendruckes zum allgemeinen Blutdruck.
Auch bei sehr hoher Hypermetropie und bei exzessiver Myopie (MARCHESINI
1935, AscHER 1938) zeigen sich dieselben Werte wie beim emme-tropen Auge.
Esepinpora (1937) fand bei Myopie einen erhohten Netzhautarteriendruck.
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Bei 49 Myopien iiber 5 Dptr. von unserem Material (31 Frauen,
18 Minner, im Durchschnittsalter von 47 Jahren) mit normalem (25 Fille)
bzw. hohem (23 Fille) allgemeinem Blutdruck war der Netzhautarterien-
druck meist konkordant (21 bzw. 13 Félle). In 3 bzw. 5 Fillen bestand
eine relative diskordante Netzhautarteriendruckhypotension, in 1 bzw.
5 Fillen eine relative diskordante Netzhautarteriendruckhypertension.
Obwohl die allgemeine und lokale Untersuchung keine nachweisbaren
Verdnderungen aufwies, ist anzunehmen, dal es sich um Zirkulations-
stérungen handelte. In einem Fall mit allgemeiner Hypotension war der
Netzhautarteriendruck konkordant. Bei Hypermetropien iiber 5 Dptr.
war der Netzhautarteriendruck stets konkordant.

Auch HaseBe (1937 a) untersuchte den Netzhautarteriendruck bei
Refraktionsanomalien sowie bei anderen Augenerkrankungen, doch sind
seine Resultate im Referat nicht angegeben.

Bei asthenopischen Beschwerden beobachteten GarLLors und GIrRoUD
(1935) meist eine Herabsetzung des allgemeinen Blutdruckes, gleichzeitig
des Netzhautarteriendruckes mit allgemeiner Hypotonie.

B. Degenerative Erkrankungen des Augenhintergrundes.

Die meisten Beobachtungen wurden, wie zu erwarten, bei Netzhaut-
erkrankungen gemacht.

Drusen der Glaslamelle. Trotzdem die Drusen der Glaslamelle ein
typisches anatomisches Substratum aufweisen und nicht nur in hohem
Alter, sondern sogar bei Jugendlichen auftreten kénnen, werden sie mit
anderen ophthalmoskopisch dhnlichen Verdnderungen verwechselt. So
vereinigen BAtrLIART (1934) und HERY (1935) die ,,Gunnsdots‘‘ der Angel-
sachsen, die Retinitis circinata, die Retinitis centralis exsudativa, die
verschiedenen Formen der senilen Degeneration der Macula, die Chorioi-
ditis guttata, die Retinitis centralis angioneurotica und die Entartung der
Netzhautmitte zu einem einzigen Krankheitsbegriff: die ,,Netzhaut-
capillaritis.

Es soll nicht bestritten werden, daf diesen verschiedenen Krankheits-
bildern eine Erkrankung der Capillaren zugrunde liegt, obwohl wir der
Angicht sind, daB die echten Drusen der Glaslamelle sowie die Chorioi-
ditis guttata kaum durch lokale Zirkulationsstérungen primir entstehen.

Barriart (1934), HEry (1935) und ScHOUSBOE (1938) finden bei der
Netzhautcapillaritis meist niedrige Netzhautarteriendruckwerte, und
zwar im Sinne einer diskordanten Netzhautarteriendruckhypotension,
die mit einem erhéhten Elastizititsindex der Netzhautarterien, als
Zeichen einer GefifBstarre, einhergeht.

Bei unseren 28 Fillen (16 Frauen, 12 Médnner, mit einem Durchschnitts-
alter von 58 Jahren) mit echten Drusen der Glaslamelle zeigten 13 einen
normalen und 15 einen erhohten allgemeinen Blutdruck. Bei den 13
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ersteren war der Netzhautarteriendruck nur in einem Fall absolut hypo-
tonisch, in allen tbrigen Fallen konkordant, Bei den 15 Hypertonikern
zeigte sich in 7 Fallen ein konkordanter Netzhautarteriendruck, in
6 Fillen eine relative diskordante Hypertension und in 2 Fillen eine
relative diskordante Hypotension.

Unsere Resultate stehen also zu denjenigen Barriarts, HERYS und
ScEOUSBOEs im Widerspruch, da wir unter 28 Fillen meist einen kon-
kordanten Netzhautarteriendruck (19 Fille), eine Netzhautarteriendruck-
hypertension (6 Félle), dagegen eine Netzhautarterienhypotension nur
3mal beobachten konnten.

Senile Maculaerkrankungen. Auch bei der senilen Maculadegeneration
soll nach Barriart (1934), Hery (1935) eine ,,Netzhautcapillaritis“ zu-
grunde liegen. HERY beobachtete meist niedrige Netzhautarteriendruck-
werte, sowie einen erhéhten Elastizititsindex (vgl. S.77) der Netz-
hautgefafle und eine Verlangsamung der Blutstromung in den Capillaren
der Macula. Zu diesen Augensymptomen gesellen sich oft Gedéchtnis-
schwéche, Schwindel, Schmerzen im Hinterkopf, vorausgegangene Hemi-
plegien, die auf GefaBstérungen im Gehirn zuriickzufiihren sind.

Unser Material von 64 Fillen (39 Frauen, 24 Minner, mit einem
Durchschnittsalter von 69 Jahren) 148t sich in folgender Weise einteilen:

Brachialisdruck normal
(33 Falle).

Netzhautarteriendruck :

konkordant........ 13
absolute Hypert. ... 6
» Hypot. ... 8
Differentialdruck
erhoht (wovon 1
mit Hypotension). 7

Brachialisdruck erhsht

(27 Faille).
Netzhautarteriendruck:.
konkordant ....... 14
relative Hypert.... 5

s Hypot. ... 5
Differentialdruck

erhoht (wovon 4
mit Hypotension) 7

Brachialisdruck ver-
mindert (4 Fille).

Netzhautarteriendruck :
konkordant......... 2
relative Hypot...... 1
Differentialdruck
erhéht............ 1

Es zeigt sich also, daB der Netzhautarteriendruck meist konkordant
ist, daB aber relative bzw. absolute Hypotension und Hypertension fast
gleich oft vorkommen (14:11). Demgegeniiber ist aber hervorzu-
heben, dafl der Differentialdruck bei verhéltnismaBig zahlreichen Fiallen
(15) erhoht ist.

Seniler Pseudotumor. (Disciforme Entartung der Netzhautmitte.)
Auch bei dieser senilen Netzhautverdanderung beobachteten BAILLIART
(1934) und Hery (1935) meist eine Netzhautarterienhypotension,

Demgegeniiber zeigen unsere 16 Fille (12 Frauen, 4 Manner, mit einem
Durchschnittsalter von 73 Jahren) fast ausschliefilich eine relative Netz-
hautarteriendruckerhéhung. In 13 Fillen war der Brachialisdruck erhsht,
wobei lmal eine absolute, 1lmal eine relativ-diskordante Netzhaut-
arteriendruckerhohung und nur 4mal ein konkordanter Netzhautarterien-
druck vorhanden war.

Unsere Beobachtungen widersprechen also denjenigen von BAILLIART
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und HERryY, die bei diesen drei senilen Maculaerkrankungen meist eine
Netzhautarterienhypotension gefunden haben. Sie zeigen, daB sich der
Netzhautarteriendruck in den drei Maculaaffektionen verschieden verhélt,

Bei den Drusen der Glaslamelle ist der Nelzhautarteriendruck meist
konkordant, selten relativ erhoht und nur ausnahmsweise herabgesetzt. Bei
der senilen Maculaerkrankung ist der Netzhautarteriendruck auch oft kon-
kordant; relative bzw. absolute Hypotension und Hypertension kommen
glewch oft vor, sind aber wenig hdufig. Hervorzuheben ist die Hdufigkert
eines erhohten Differentialdruckes infolge eines gesteigerten systolischen
Netzhautarteriendruckes. Bei dem semilen Pseudotumor ist der Netzhaut-
arteriendruck fast ausschlieflich relativ erhoht.

Wenn man auch der Auffassung von BAILLIART und HERY beistimmen
kann, daB es sich bei den zwei letztgenannten Affektionen um Ver-
anderungen der Capillarfunktionen (,,Netzhautcapillaritis“) handelt, sind
wir doch der Ansicht, daB der Entstehungsmechanismus, wie dies aus
den Netzhautarteriendruckmessungen hervorgeht, verschieden ist. Man
kénnte annehmen, dafl auch hier wie bei manch anderen Augenerkrankun-
gen, die wir noch besprechen werden, eine Dysorie im Sinne von SCHUR-
MANN und MacMarON (1933) zugrunde liegt (vgl. S. 121).

Reiinitis pigmentosa. MARCHESINI (1935) fand bei 3 Fillen 2mal
eine Netzhautarterienhypotension und Imal ein normales Verhaltnis
des Netzhautarteriendruckes zum Brachialisdruck. Demgegeniiber be-
obachtete BARATTA (1937) einen erhéhten Netzhautarteriendruck und
glaubte sich daher berechtigt, einen Angiospasmus als Ursache der
Retinitis pigmentosa annehmen zu kénnen. DaB aber ein erhohter Netz-
hautarteriendruck fiir einen Angiospasmus nicht charakteristisch ist, wird
spater erértert (vgl. S. 77).

C. GefiBerkrankungen des Augenhintergrundes.
Arteriosklerose der Netzhautgefiffe. Unser Material umfafit 68 Fille
(36 Frauen, 32 Manner, mit einem Durchschnittsalter von 68 Jahren) und
laBt sich wie folgend einteilen:

Brachialisdruck normal | Brachialisdruck erhéht Brachialisdruck wver-
(10 Fslle). (54 Fille). mindert (4 Fille).
Netzhautarteriendruck: | Netzhautarteriendruck: | Netzhautarteriendruck:
konkordant......... 7 | konkordant ....... 33 | konkordant......... 2
absolute Hypert..... 3 | relative Hypert.... 13 | relative Hypert. .... 2
»s Hypot. ... 8

Auch hier zeigt sich, da der Netzhautarteriendruck meist konkordant
ist, oft aber auch eine absolute bzw. relative diskordante Netzhautarterien-
hypertension haufiger vorkommt als eine relative diskordante Hypo-
tension. Letztere scheint besonders bei allgemeiner Hypertension vor-
zukommen. Auch DE Rooy (1938) fand bei Arteriosklerose meist eine
Netzhautarteriendruckerh6hung.
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Sklerose der Aderhautgefifie. Diese Verdnderung kann auch ohne
sklerotische Erscheinungen an den Netzhautgefiflen vorkommen, wie wir
des 6ftern beobachten konnten. Unser Material betriagt 35 Fille (24 Frauen,
11 Ménner, mit einem Durchschnittsalter von 70 Jahren) und laBt sich
wie folgend einteilen:

Brachialisdruck normal | Brachialisdruck erhoéht Brachialisdruck ver-

(17 Fille). (16 Fille). mindert (2 Fille).
Netzhautarteriendruck: | Netzhautarteriendruck: | Netzhautarteriendruck :
konkordant........ 14 | konkordant ........ 9 | konkordant......... 2
absolute Hypert.... 3 | relative Hypert..... 5

' Hypot. .... 2

Aus obiger Tabelle entnehmen wir, dafl die Netzhautarteriendruck-
verhéltnisse denjenigen bei Sklerose der retinalen Gefifle annidhernd gleich
sind. Die relative bzw. absolute Hypertension ist bei letzterer etwas
hiufiger (269, : 23%,).

Artervitis retinae. HERY (1935) findet bei Capillaritis oft eine Peri-
arteriitis, wobei der Netzhautarteriendruck meist herabgesetzt ist. Dem-
gegeniiber beobachtete ScHOUSBOE (1938) einen konkordanten oder
relativ erhohten Netzhautarteriendruck.

Retinitis proliferans. FraNcESCHETTI und K1EwE (1934) beobachteten
in 2 Fillen, daB der allgemeine differentiale Blutdruck bedeutend erhoht
war. Gleichzeitig bestand eine Liquordruckerhhung. In unseren
4 Fillen fanden wir 4mal eine allgemeine Hypertension mit konkordantem
Netzhautarteriendruck (2 Frauen, 2 Ménner, mit einem Durchschnitts-
alter von 56 Jahren).

Embolie der Zentralarterte. Bei unseren 8 Fillen (2 Frauen, 6 Manner,
mit einem Durchschnittsalter von 64 Jahren) war der Brachialisdruck
2mal normal, 5mal erniedrigt. Der Netzhautarteriendruck zeigte 4mal
eine diskordante Erhohung, 1mal eine diskordante Herabsetzung auf der
betroffenen Seite; in 2 Fallen bestand beiderseits ein normales Verhéiltnis
zum Brachialisdruck und in einem Fall eine beiderseitige diskordante
Netzhautarterienhypertension.

Bei der Embolie der Zentralarterie kommt es also auf der betroffenen
Seite des 6ftern zu einer diskordanten Netzhautarteriendruckerhohung.

Hervorzuheben ist, dal in 6 von unseren 8 Fillen das linke Auge
betroffen war.

Arterielle Netzhautspasmen. Bei arteriellen Netzhautspasmen wurde
einerseits eine Netzhautarterienhypertension (Kurz 1931, Barw-
LIART 1934, BALLIART und Rorrin 1935, pE Rooy 1938, SCHOUSBOE
1938, Carraneo 1938, CaxpiaN 1938), anderseits aber auch eine Netz-
hautarteriendruckherabsetzung beobachtet (BALLIART und TILLE 1933 b,
ScHIFF-WERTHEIMER 1935, MARCHESINI 1935, FARNARIER 1938).
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ScHOUSBOE fand auch einen konkordanten Netzhautarteriendruck;
immer jedoch sei der Fritzsche Index! erhéht und das GefaB-
kaliber verengert. Nach CaANDIAN soll auch der Netzhautarteriendruck
erhoht sein. Bei einer Schwangeren mit spastischen Erscheinungen beob-
achtete Marucct (1936) einen erhohten Differentialdruck des Netzhaut-
arteriendruckes.

Cassuro (1938) erklirt diese diskordanten Befunde durch den Sitz
des Angiospasmus. Entsteht der Spasmus peripher in den Netzhautésten
der A. centralis retinae, so kommt es zu einer Netzhautarteriendruck-
erhéhung, entsteht er aber zentral hinter der Papille, so ist der Netzhaut-
arteriendruck niedrig.

BarwriarT (1934) nimmt eine Verdnderung des Kompressionswider-
standes der GefiBwand wihrend des Spasmus an.

Flimmerskotom, Migraine ophthalmique. Bei Flimmerskotom be-
obachtete SucaNuma (1937 a, ¢) mit seinem Ophthalmodynamometer in
drei Fillen nach dem Anfall eine Erhohung des Netzhautarteriendruckes.
Bei der Migraine ophthalmique unterscheidet JEAN-GALLOIS (1937) zwei
Formen: eine jugendliche mit einer allgemeinen und retinalen Hypo-
tension, eine der élteren Menschen mit Hypertension bei Arteriosklerose
der NetzhautgefiBe. BarriarT und Trmnif (1933 b) beobachteten bei
Migraine ophthalmique meist einen niedrigen absoluten Netzhaut-
arteriendruck.

Retinitis albuminurica (Retinopathia hypertonica). Unter diesem
Namen verstehen wir die ophthalmoskopischen Veridnderungen, die in-
folge einer Hypertension mit vorhandener Nierenschidigung auftreten
(Blutungen, weiBle, scharf oder unscharf begrenzte Herde, leichtes
Papillen- und Netzhautodem, stark verengerte Arterien usw.). Die Fille
mit Stauungspapille werden wir spater besprechen (S.85). Wir sind
uns zwar bewulB3t, daB eine scharfe Abgrenzung der verschiedenen Formen
von Retinopathia infolge Hypértension fast unmdoglich ist, da sehr oft
Ubergangsformen.beobachtet werden oder dann sich eine Form mit der
Zeit in die andere verwandelt. Doch scheint es uns besonders aus
didaktischen Griinden angezeigt, die verschiedenen Formen zu trennen,
und es ist auch von Interesse hervorzuheben, wie der Netzhautarterien-
druck sich bei diesen Leiden verschieden verhalten kann.

BarLiarT (1923) hat bereits daraufhingewiesen, daB bei der Retinitis
albuminurica der Netzhautarteriendruck meist diskordant stark erhoht

! Der Frirzsche Index soll den Rigiditétsgrad der GefdiBwand angeben. Er
wird folgendermafen festgestellt : Nachdem beim Ophthalmodynamometrieren
die erste Pulsation gesehen wurde, bestimmt man wieviel Grammm es dazu
braucht, um die Arterie wihrend der Diastole vollstéindig zu komprimieren.
Der Unterschied zwischen der ersten und dieser zweiten Zahl ergibt den
Rigiditédtsgrad der Arterie, der normalerweise zwischen 5und 10 g variieren soll.
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ist. Dieser Befund wurde dann des oftern bestitigt (EmLErs 1930,
MagciToT und DuBois 1932, Fritz 1936, DuBois-PouLseEN 1938, ScHOUS-
BOE 1938, ScHIECK 1941). BArLriarT und ScHIECK fanden, dal der Netz-
hautvenendruck kaum bzw. nicht erhoht ist.

Bei unseren 83 Fillen von Retinitis albuminurica (46 Frauen und
37 Ménner, mit einem Durchschnittsalter von 53 Jahren) war der Bra-
chialisdruck 64mal erh6ht, 17mal normal, wobei der Netzhautarterien-
druck nur 21mal diskordant und 4mal absolut erh6ht und in 4 Fillen
diskordant absolut herabgesetzt war. In 2 Fallen, wo gleichzeitig ein Ca
des Magen-Darmapparats vorhanden war, bestand allgemeine und kon-
kordante Netzhautarterienhypotension. Es zeigt sich also, daBl bei
der Retinopathia albuminurica der Netzhautarteriendruck meist kon-
kordant (42mal) oder dann diskordant erhoht ist (25mal).

Diese Beobachtungen stimmen also nur teilweise mit denjenigen der
fritheren Autoren. Aus den obengenannten Erwigungen geht hervor, daf
keine absolute Grenze zwischen den verschiedenen Formen vorhanden ist
und vielleicht Fille mit Stauungspapille und Maculastern mit inbegriffen
wurden.

Hierbei méchten wir auf eine besondere Form von Retinopathie auf-
merksam machen, die vielleicht der von anderen Autoren mit dem Namen
Retinitis arteriosclerotica oder Retinitis von FosTER MOORE bezeichnet
wird, gleichzustellen ist (DuBois-Poursen 1938). Ophthalmoskopisch be-
steht eine leicht verwaschene hyperamische Papille mit kleineren Netz-
hautblutungen und kleinen scharf begrenzten weil-gelblichen Herden,
die in der Macula meist zu einer Sternfigur &hnlich konfluieren. Die
Arterien und oft auch die Venen sind stark und unregelmiBig verengt;
die Arterien sogar Gfters teilweise obliteriert. Niemals wird ein Netzhaut-
6dem beobachtet; der Brachialisdruck ist stark erhéht und der Netzhaut-
artereindruck betrichtlich diskordant gesteigert. Auch der Liquordruck
zeigt meist eine bedeutende Erhshung. Die Nierenfunktion ist verdndert.
Prognostisch sind diese Félle denjenigen mit Stauungspapille und Stern-
figur gleichzustellen, immerhin kommt es erst nach 1 bis 2 Jahren ad
Exitum (vgl. S. 86).

Bei unseren 6 Fillen (4 Frauen und 2 Manner, mit einem Durchschnitts-
alter von 50 Jahren) bestand stets eine betrichtliche diskordante Netz-
hautarterienhypertension mit erhohtem Liquordruck; dies bestétigen
die Befunde von DuBois-PouLsEN (1938).

Kreuzungsphinomen (Gunn, Salus). PEYRET (1936) beobachtete beim
Kreuzungsphidnomen meist einen erhéhten Netzhautarteriendruck. DaB
beim Kreuzungsphdnomen meist ein relativ erhéhter Netzhautarterien-
druck besteht, ist weiter nicht erstaunlich, da dieses Phinomen ja oft
beim Fundus hypertonicus zu sehen ist.

Interessanter ist, da3 man aber auch eine diskordante Netzhaut-
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arterienhypotension beobachten kann. Ein Kreuzungsphinomne kann
ja auch bei Arteriosklerose der Netzhautarterien beobachtet werden,
und wie wir bereits gesehen haben (S.76), kann hier eine diskordante
Hypotension vorkommen. Bei allgemeiner Arteriosklerose ist ein nor-
maler bzw. niedriger allgemeiner Blutdruck keine Seltenheit und auch
hier, wie wir sehen werden (vgl. S. 109), kommt eine relative bzw. dis-
kordante Netzhautarterienhypotension vor.

Man konnte also annehmen, dafl bei Beginn des Kreuzungsphéino-
mens meist eine relative Netzhautarterienhypertonie vorkommt, daf
es aber spiter besonders bei Entwicklung einer Arteriosklerose zu einem
Abfall des peripheren Druckes im Sinne einer zirkulatorischen Insuffizienz
kommen kann, die durch die Ophthalmodynamometrie erfafbar ist.

Phlebitis retinae. VANCEA (1931) beobachtete bei 2 Fillen von Phle-
bitis retinae, trotz normalem Brachialisdruck, eine Netzhautarterien-
hypotension.

Thrombose der Netzhautvenen. Bei Astthrombose (EELERS 1930) und
bei Stammthrombose (SABBADINI 1937, AscHER 1938, FARNARIER 1938)
findet man haufig einen erhohten Netzhautarteriendruck, und zwar meist
mehr am betroffenen Auge. Demgegeniiber erklirt Frirz (1934, 1939)
das Zustandekommen von Venenthrombosen durch eine relative
Hypotension der Netzhautarterien. Auch MarcHESINI (1935) sah in
einem Fall eine diskordante Netzhautarteriendruckherabsetzung am be-
fallenen Auge, doch wie der Netzhautarteriendruck am anderen Auge war,
wird nicht angegeben. Der oszillometrische Index der unteren Glied-
mafBenarterien ist hiufig herabgesetzt, und zwar meist bei Hypertonikern
iber 50 Jahre (DuBois-PouLsen 1938).

Bei unseren 59 Fiéllen (39 Frauen, 20 Ménner, mit einem Durchschnitts-
alter von 63 Jahren) bestand 52mal eine allgemeine Hypertension und
nur 7mal ein normaler Blutdruck. Der Netzhautarteriendruck zeigte in
21 Fillen beiderseits ein normales Verhiltnis; 10mal bestand eine relativ
diskordante Netzhautarterienhypertension, 2mal eine relativ diskordante
Hypotension. In 19 Fillen war der Netzhautarteriendruck am betrof-
fenen, 7mal am anderen Auge hoher, und zwar meist im Sinne einer
diskordanten relativen Hypertension.

An unserem Material erweist sich also, daB bei Netzhautvenenthrom-
bose oft ein beiderseits gleichwertiger Netzhautarteriendruck beobachtet
wird, und zwar meist im Sinne einer Konkordanz, jedoch kann auch eine
relativ diskordante Netzhautarterienhypertension, seltener -hypotension,
vorkommen.

Eine Seitendifferenz des Netzhautarteriendruckes zeigt sich relativ
héufig, und zwar ist der Druck am betroffenen Auge meist héher (739%).

Was nun das haufigere Auftreten von Netzhautvenenthrombosen am
rechten Auge betrifft, wie das Frirz (1934, 1939) behauptet hat, konnen
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wir ihm nicht beistimmen. Wie bereits RINTELEN (1938 a) feststellen
konnte, kommt die Venenthrombose an beiden Augen anndhernd gleich
héufig vor; ja es zeigte sich sogar aus unserem Material, da8 die Lokali-
sation auf der linken Seite eher héiufiger ist. Hervorzuheben ist noch,
daB Frauen ofter befallen werden als Manner (399, :209%).

Netzhautablosung. TiLLE (1933) untersuchte bei 40 Patienten mit
Netzhautablosung den Netzhautarteriendruck. Bei myopischer Ablatio
soll eine diskordante Netzhautarterienhypertension, bei seniler Ablatio
eine diskordante Netzhautarterienhypotension vorkommen. Patienten mit
idiopatischer Netzhautablosung sollen ein normales Verhiltnis des Netz-
hautarteriendruckes zum Brachialisdruck aufweisen, wihrend solche
mit allgemeiner Hypertension, Uramie, Odem eine relativ diskordante
Hypertonie zeigen.

D. Erkrankungen des Sehnerven.

Neuritis optica. Bei Neuritis optica verschiedenster Ursachen beob-
achteten RINTELEN (1937 a) und FARNARIER (1938) meist eine Netzhaut-
arteriendruckerh6hung. Demgegeniiber fand BaraTTA (1937) einen
normalen, also konkordanten, pE Rooy (1938) einen niedrigen, dis-
kordanten Netzhautarteriendruck. Vancea (1931) stellte bei Neuritis
optica incipiens eine Netzhautarteriendruckerhéhung, bei Neuritis optica
oedematosa aber eine Netzhautarteriendruckherabsetzung fest.

Bei unseren 15 Fillen (9 Frauen, 6 Ménner) war der Brachialisdruck
10mal normal, wobei der Netzhautarteriendruck 8mal beiderseits ein
normales Verhdltnis und 2mal eine Seitendifferenz aufwies. Bei zwei
rechtsseitigen Neuritiden war der Netzhautarteriendruck einmal beider-
seits, doch rechts starker absolut erh6ht, einmal rechts konkordant, links
aber absolut erniedrigt. In 2 Fillen bestand eine allgemeine Hyper-
tension: lmal mit einer beiderseitigen diskordanten relativen Netzhaut-
arteriendruckerh6hung, lmal eine Seitendifferenz mit konkordantem
Netzhautarteriendruck am betroffenen Auge und relativ erhéhtem Netz-
hautarteriendruck am anderen Auge. In 3 Fillen mit allgemeiner Hypo-
tension zeigte der Netzhautarteriendruck 2mal eine diskordante Hyper-
tension, 1mal eine Seitendifferenz: diskordante relative Netzhautarterien-
druckerhohung am betroffenen Auge. Aus unserem Material geht also
hervor, daB8 der Netzhautarteriendruck bei beidseitiger bzw. einseitiger
Neuritis optica meist konkordant ist, dafl aber eine relative bzw. absolute
Netzhautarteriendruckerhhung bestehen kann.

Neuritis retrobulbaris. Bei Neuritis retrobulbaris verschiedenster Ur-
sachen beobachteten Yawes (1936), AscHER (1938) und FARNARIER
(1938) einen erhshten Netzhautarteriendruck. Letzterer Autor sah aber
in einem Fall eine Netzhautarteriendruckherabsetzung, was BAmLIART
und Trrrk (1933 b) und MarRCHEESANI (1935) auch schon beschrieben hatten.
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Bei Alkohol-Nicottnamblyopie ist der Netzhautarteriendruck meist
niedrig (Bmpauvrr 1936, OrzALESI und Cassuto 1938 ¢), doch kann er
auch konkordant oder sogar erhoht sein.

Bei unseren 14 Fillen (4 Frauen, 10 Ménner) mit Neuritis retrobulbaris
war der Brachialisdruck 10mal normal, wobei der Netzhautarteriendruck
5mal eine diskordante Hypotension, 1mal eine diskordante Hypertension,
4mal ein normales Verhaltnis aufwies. In 4 Fillen bestand eine allge-
meine Hypertension: 2mal zeigte sich eine relative konkordante Netz-
hautarteriendruckerh6hung, 1lmal eine diskordante Netzhautarterien-
druckerhéhung und 1lmal eine diskordante Netzhautarteriendruck-
herabsetzung.

Pseudoneuritis optica. Bei 6 Féllen bestand 5mal ein normales Ver-
haltnis des Netzhautarteriendruckes zum Brachialisdruck. Nur 1lmal
war der Netzhautarteriendruck diskordant vermindert, doch lag in diesem
Fall eine Tuberkulose vor (vgl. S. 113). Nach SoBawnsk1 (1935) besteht
bei der Pseudoneuritis optica ein normales Verhéltnis zwischen Netzhaut-
arteriendruck und Netzhautvenendruck, aber ein sehr niedriger Augen-
innendruck.

Diese Befunde sind ja nicht erstaunlich, da die Pseudoneuritis meist
mit Refraktionsanomalien einhergeht und diese, wie wir bereits gesehen
haben, den Netzhautarteriendruck nicht beeinflussen (vgl. S. 72).

Tumoren des Opticus und des Augeninnern. In einem Fall von Tumor
des Nervus opticus beobachtete pE Rooy (1938) einen niedrigen Netz-
hautarteriendruck. Bei intraokularen Geschwiilsten soll der Netzhaut-
arteriendruck vor dem Augendruck ansteigen (ASCHER 1938).

Atrophia nervi optici. Wahrend MARCHESINI (1935) in 2 Fillen von
Opticusatrophie ein normales Verhaltnis des Netzhautarteriendruckes zum
allgemeinen Blutdruck beobachtet hatte, fanden FARNARIER (1938) und
CoNSTANTINE (1940) einen erh6hten, VANCEA (1931) einen verminderten
Netzhautarteriendruck. Es handelte sich um postneuritische, tabische
oder Syphilitische Atrophien, sowie um posttraumatische Atrophien nach
Durchschneidung des Opticus. Demgegeniiber fand BaratTa (1937) bei
aufsteigenden sowie bei postneuritischen Opticusatrophien einen kon-
kordanten oder sogar leicht erniedrigten Netzhautarteriendruck, wiahrend
bei primérer syphilitischen Atrophie der Netzhautarteriendruck erhoht
war.

Bei 12 Fillen tabischer Opticusatrophie beobachteten LUQUE, GAL-
MEZ und Casorzo (1940) einen erhéhten oder einen konkordanten Netz-
hautarteriendruck. KrOGeErR (1939) sah in der Hilfte seiner 31 Fillen
von tabischer Opticusatrophie einen verminderten Netzhautarterien-
druck.

Bei unseren 13 Fillen von syphilitischer bzw. tabischer Opticus-
atrophie (4 Frauen, 9 Ménner, mit einem Durchschnittsalter von 45 Jahren)

Streiff-Monnier, Blutdruck. 6
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war der Brachialisdruck 8mal normal, 5mal erhéht. Der Netzhaut-
arteriendruck war 12mal konkordant und nur lmal isoliert herabgesetzt.

Bei weiteren 11 Fallen von Atrophia nervi optici simplex (4 Frauen
7 Ménner, mit einem Durchschnittsalter von 53 Jahren) verschiedener
Ursache war der Brachialisdruck 8mal normal, 2mal erh6ht, 1mal er-
niedrigt. Der Netzhautarteriendruck zeigte 8mal ein normales Verhéltnis,
1mal eine relative und 1mal eine absolute Hypotension, 1mal eine absolute
Hypertension.

Es ergibt sich also aus unseren Untersuchungen, dal der Netzhaut-
arteriendruck meist mit dem Brachialisdruck konkordant ist und nur aus-
nahmsweise vermindert oder sogar erh6ht sein kann, ob es sich nun um
eine Atrophie infolge Syphilis oder einer anderen Ursache handle.

Theorie der Sehnervenatrophie. Wie wir bereits gesehen haben, hat
BarwriarT (1923) darauf hingewiesen, daB bei guten Zirkulationsverhalt-
nissen der Netzhautarteriendruck parallel dem Augendruck steigt und
diesen letzteren sogar iiberwiegen mufl. Ist das Ansteigen des Netzhaut-
arteriendruckes ungeniigend oder bleibt es aus, so kommt es zu Funktions-
ausfillen und zuletzt zur atrophischen Exkavation des Opticus.

LAuBER und sein Schiiler SoBANSKI haben in zahlreichen Arbeiten
(1935, 1936, 1937 a, b, 1938 a, b, 1941) die Theorie der Sehnerven-
atrophie bei Glaukom, Tabes, Retinitis pigmentosa, sowie bei der heredi-
tiren Form der Leberschen Atrophie aufgestellt und die Entlastungs-
therapie vorgeschlagen.

Eine normale Netzhautzirkulation kann nur zustande kommen, wenn
der diastolische Netzhautarteriendruck um mindestens 20 mm Hg héher
als der Augendruck ist. Wird aber dieses Verhiltnis kleiner, indem der
Augendruck relativ zunimmt und der Netzhautarteriendruck sich nicht
anpaflt (Glaukom) oder indem bei normalem Augendruck der Netzhaut-
arteriendruck sinkt (Tabes, Retinitis pigmentosa, Lebersche Atrophie),
so kommt es zu Stérungen der Capillarzirkulation und infolgedessen zur
Atrophie der Netzhaut und des Opticus. Die Entlastungstherapie von
LAUBER-S0BANSKI besteht dann einerseits in einer kiinstlichen Erhéhung
des Brachialisdruckes, damit auch des Netzhautarteriendruckes, ander-
seits in einer Herabsetzung des Augendruckes, um das normale Verhiltnis
wieder zu erreichen. Tatséchlich handelt es sich bei Tabikern des 6ftern
um Hypotoniker, bei welchen ein normaler Augendruck als Uberdruck
angesehen werden kann. Im gleichen Sinn wiirde bei Retinitis pigmentosa
die pericarotische Sympathectomie therapeutisch wirken, was von
Magrror und DESVIGNES (1934) empfohlen wurde (vgl. S. 24). LAUBER
und SoBANSKI fithren in ihren Arbeiten zahlreiche Beispiele guter Erfolge
ihrer Entlastungstherapie an. Diese wurde dann von zahlreichen Autoren
nachgepriift, die zum Teil die guten Resultate bestdtigen (LANGHAMME-
Rrova 1937, Czukrasz 1939, VILENKINA 1939), zum Teil aber verschiedener
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Ansicht waren. MARCHESANI (1938) und RINTELEN (1938 b) bestitigten
teilweise die Ansichten von LAUBER-SOBANSKI hinsichtlich der Tabes,
doch beobachteten sie auch Fille, wo ein entgegengesetztes Verhalten
vorkam. So beschreibt MarcHEsANI (1938) Fille von Glaukom ohne
Hochdruck, bei denen der Netzhautarteriendruck abnorm erhoht war.
HorNIKER (1937 ¢) erreichte keine besseren Resultate bei Tabikern, als
mit den iiblichen Therapien und sprach sich gegeniiber der ganzen Theorie
skeptisch aus. So waren auch die Erfolge von ArRrUGA (1936) nicht
hervorragend. Ebenso sind unsere eigenen Erfahrungen in diesem Sinne
nicht beweisend. AumMaNN, BrRONIG und SosHR (1938), die zwar die An-
sichten von LAUBER-S0BANSKI nicht teilen, fanden nach der Entlastungs-
therapie in 269, ihrer Fille eine Besserung und in 139, eine Verschlechte-
rung des Gesichtsfeldes. In 509, der Fille war der Visus verbessert und
in 319, verschlechtert. AscHER (1937, 1938) fand bei seinen Fillen von
Tabes mit oder ohne Opticusatrophie keine wesentliche Unterschiede.
Ebenso konnten ArBrICH und Kurax (1938 a), Kr6cER (1939), Con-
STANTINE (1940), LUQUE und seine Mitarbeiter (1940) die Lehre der Seh-
nervenatrophie meist nicht bestétigen. DimiTrIoN (1938) erhob zu dieser
Frage die kritische Bemerkung, da8 anatomisch-pathologisch die Atrophie
des Opticus retrobulbdr und nicht in der Retina beginnt; klinisch er-
scheinen dagegen die GefiaBverinderungen bei einfacher progressiver
Atrophie erst spat. Bei Tabes infantum der quoad visum gutartig ver-
lauft, besteht ein unverdnderter hoher Augendruck bei schon physio-
logisch niedrigem diastolischem und systolischem Brachialisdruck. Uber-
dies kann die iiberwiegende Hypotonie bei Tabikern nicht bestétigt
werden.

Kx~oBrocH (1937) erzeugte beim Kaninchen durch Elektrokoagulation
der Sklera mittels Kugelelektrode eine linger dauernde Hypotonie des
Bulbus. Darauffolgende Chininintoxikation oder grofier Blutverlust be-
wirkten aber keine ophthalmoskopisch sichtbaren Verinderungen am
Fundus bzw. am Opticus, weshalb KNoBLOCH sich zur ganzen Lehre
skeptisch verhilt.

E. Storungen des Liquorkreislaufs. Glaukom.

Stauungspapille bei raumbeengenden Prozessen (Hirndruckpapille).
DzyL (1912) beobachtete bei 3 Fillen von Stauungspapille einen erhéhten
Netzhautarteriendruck, den er auf eine Arteriosklerose zuriickfiihrte, in
der Annahme, dal bei Stauungspapille eine Hypotension des Netzhaut-
arteriendruckes zu erwarten sei. BAILLIART (1922, 1923) beobachtete
meist einen mifig erhShten Netzhautarteriendruck, was von Rasvan
(1926), Gaupissart (1927), BereENs, SMiTH und CorRNwALL (1928),
BaraTrra (1937), DRAGANESCO und LazarEsco (1939) bestitigt wurde.
CoppEz (1926) hatte bereits darauf hingewiesen, daf vor dem Auf-

6*
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treten einer Stauungspapille ein erhohter Netzhautarteriendruck zu be-
obachten sei.

Bampiart (1929, 1930 a,b) kam nach seiner ersten Auffassung
zur Uberzeugung, daB der erhohte Netzhautarteriendruck beim Auf-
treten der Stauungspapille wieder normal wird. Diese Beobachtungen
wurden dann von DamEern (1930), Tmif (1934), RIMBAUD, VIALLEFONT,
ANSELME-MARTIN und Laron (1934), Guiror und Parnras (1935) be-
statigt. CLAUDE, LaMACHE und DuBAR (1928 a) nahmen an, daB dieser
Netzhautarteriendruckabfall durch eine Insuffizienz des arteriellen
Druckes bedingt sei. Diese Auffassung wurde von Bamriarr (1929,
1930 a, b) und EspiLpora (1931 a, b) geteilt. SoBansgr (1934,
stellte auf Grund eigener Beobachtungen und an Tierversuchen fest, da8
bei einer Stauungspapille infolge gesteigertem intrakraniellem Druck
immer der Netzhautvenendruck, aber nicht immer der Netzhautarterien-
druck erhoht sei. Daraus entwickelte er eine Theorie iiber die Entstehung
der Stauungspapille, die sich auf das Verhéltnis zwischen Netzhautvenen-
druck und Netzhautarteriendruck stiitzt. Wie wir bereits gesehen haben
(vgl. S. 63), betragt dieses normalerweise 1:1,7 bis 1:2,6. Wenn dieses
normale Verhiltnis sich aber in 1:1,1 bis 1:1,5 verwandelt, soll sich eine
Stauungspapille entwickeln. Das Auftreten dieser Stérung wire also
durch eine relative Druckerhéhung in der Zentralvene bedingt. LAUBER
(1937) verteidigte diese Ansicht, indem er die Entstehung der Stauungs-
papille durch den zu niedrigen Netzhautarteriendruck erklarte: bei der
Systole kann der BlutzufluB im Auge zu einer starken Uberfiillung der
Capillaren und Venen fithren; die Kraft reicht nicht mehr aus, das vendse
Blut tiber das AbfluBhindernis hinwegzutreiben; je niedriger der Druck
ist, desto eher entsteht eine Stauungspapille. Diese Auffassung von
LAUBER ist der Annahme von CLAUDE, LAMACHE und DuBar (1928 a)
gleichzustellen.

Gegen die Theorie von SOBANSKI nimmt aber KYRIELEIS (1937)
Stellung. Er sieht in der Papillenschwellung nicht die Folge des ver-
dnderten Verhaltens der NetzhautgefdBdrucke, sondern eine Folge der
Verdnderungen im Sehnerven (Schwellungszustdnde durch Eindringen
des Liquors in den Axialstrang oder Riickstauung der parenchymatdsen
Saftstrémung bzw. auf den Opticus sich ausdehnende Hirnschwellung).
Auch MarcHESANI (1938) hilt die Stérung des physiologischen Verhélt-
nisses zwischen den diastolischen Netzhautarteriendruckwerten und dem
Venendruck nicht fiir die Ursache, sondern fir die Folge der Stauungs-
papille. In diesem Sinne duBert sich auch ScHIECK (1942).

DE MORSIER, MONNIER und STREIFF (1939) haben darauf hingewiesen,
daB, wenn man das Verhéiltnis des Liquordruckes zum Netzhautarterien-
druck errechnet, einen Index erhélt, der normalerweise 1,2 betragt.
Wenn dieser Index erniedrigt ist und unter 0,58, d. h. unter der Halfte
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liegt, besteht eine Stauungspapille. Auf 18 diesbeziiglich untersuchte
Fille waren nur zwei Ausnahmen zu bezeichnen. Ob die Storung des
normalen Verhéltnisses zwischen Netzhautarteriendruck und Liquordruck
auch fiir die Entstehung einer Stauungspapille bei chronischem Nieren-
leiden von Bedeutung ist, wurde noch nicht untersucht.

Was den Netzhautvenendruck betrifft, haben wir bereits erwiahnt
(vgl. S. 68), dal BAUrRMANN (1934) aus der Héhe des Netzhautvenen-
druckes die Hohe des intrakraniellen Druckes berechnet; dies wurde von
MARCHESANT (1938) bestéatigt mit der Annahme, daB eine intrakranielle
Drucksteigerung mit Sicherheit ausgeschlossen sei, wenn ein Venenpuls
spontan oder bei leisestem Druck auftritt. Demgegeniiber fand SERR
(1936), dal bei Stauungspapille die Vene durch Kompression wie beim
Normalen kollabieren kann; dazu wire jedoch bei &dlteren Stauungs-
papillen ein hoherer Druck nétig. Anderseits glauben DuBar und La-
MACHE (1928, 1929), daBl bei Stauungspapille der Netzhautvenendruck
nicht unbedingt erhéht sein miisse. Gegen die Annahme von SERR, daB
bei Stauungspapille niemals ein spontaner Venenpuls zu beobachten sei,
wendet JAGER (1940) ein, daB ein spontaner Venenpuls auch bei Stauungs-
papille durch ein voriibergehendes Absinken des intrakraniellen Druckes
vorkommen kann.

Bei unseren 30 Fillen mit Stauungspapille infolge raumbeengenden
Prozessen des Schéidelinnern (Tumoren, Solitirtuberkel, Abszesse) war
der Brachialisdruck meist normal (20 Fille); 2mal bestand ein erniedrigter,
7mal ein méaBig erhohter Blutdruck. Demgegeniiber wies der Netzhaut-
arteriendruck 6fters Verdnderungen auf: in 9 Fillen war eine diskordante
Netzhautarteriendruckherabsetzung, in 5 Fillen eine diskordante Netz-
hautarteriendruckerh6hung. Diesbeziiglich ist hervorzuheben, daB bei
der Netzhautarteriendruckerh6hung die Pluswerte meist nie mehr als
20 bis 30 g betrugen, in einem Fall allerdings 60 g. DaB die Lokalisation
des raumbeengenden Prozesses dabei die Hauptrolle spielt, geht daraus
hervor, daBl es sich in vielen Fillen um Tumoren der hinteren Schidel-
grube handelte. Auf den Lokalisationswert der Ophthalmodynamometrie
bei Gehirntumoren werden wir spiter noch niher eingehen (vgl. S. 98).

Hervorzuheben ist noch, daBl bei unseren Fillen der Liquordruck meist
erh6ht war (20 Fille). Anderseits konnten wir immer ein sofortiges
Kollabieren der Netzhautvenen, wenn auch meist ohne Pulserscheinung,
beobachten, was die Untersuchungen von SERR bestitigt, aber gegen die
Annahme von BAURMANN und MARCHESANI spricht.

Stauungspapille bes Nierenleiden. BAILLIART (1919 a), EHLERS (1930),
ABraMI, GALLOIS und STEHELIN (1930 und 1931), SENDRAL und JEAN-
Garrors (1930), LaBessE (1932), MaciTor und Dusors (1933 b), MacI-
toT (1934), Covapau (1936), Frrrz (1936), DuBois-PouLsen (1938),
ScrOUSBOE (1938), ScHIECK (1941) beobachteten in allen ihren Fillen
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eine Netzhautarteriendruckerh6hung, und zwar meist von ganz be-
trichtlichem Grad. Nur ausnahmsweise war der Netzhautarterien-
druck mit der allgemeinen Hypertension konkordant; der Netz-
hautvenendruck war demgegeniiber normal (DuBois-PouLsEN 1938,
ScHIECK 1941).

Hinsichtlich des Liquordruckes zeigen die Beobachtungen von RISER,
Couapav, PranqQUEs, Varpiant (1936), DuBois-PouLseEx (1938) und
KENEL (1939) meist eine Hypertension, die sehr stark sein kann.

Bei unseren 46 Fillen von Stauungspapille bei Nierenleiden (21 Frauen,
25 Méanner, mit einem Durchschnittsalter von 47 Jahren) war der Brachialis-
druck 46mal erh6ht. Der Netzhautarteriendruck zeigte 37mal eine be-
trachtliche diskordante Erhohung, meist iiber 30 g des normalen Ver-
haltnisses. Nur 8mal bestand Konkordanz und 1mal ausnahmsweise eine
isolierte Netzhautarteriendruckherabsetzung, welche durch eine Kreis-
laufinsuffizienz zu erkliren war.

Unsere Beobachtungen bestitigen also die Befunde der fritheren
Autoren. Auch hinsichtlich des Geschlechts und des Alters zeigt sich, da
Ménner mehr befallen sind und dafl das Durchschnittsalter 47 Jahre be-
tragt, wie dies auch DuB01s-PoULSEN (1938) hervorgehoben hat. Was
die Prognose solcher Fille betrifft, gilt das bekannte Gesetz (GRANT
1932), dal die meisten Patienten innerhalb eines Jahres ad Exitum
kommen.

Hinsichtlich der Therapie wurden wiederholte Lumbalpunktionen als
lindernd empfohlen, da, wie wir gesehen haben, der Liquordruck meist stark
erh6ht ist (Covapau 1936, KENEL 1939, 1941, 1945). Doch ist die giinstige
Wirkung dieser Therapie meist nur von kurzer Dauer. Es kann sogar
eine Verschlechterung des Allgemeinzustandes eintreten und den Exitus
rasch herbeifithren, wie wir es verschiedentlich beobachten konnten und
es auch von anderen Autoren hervorgehoben wurde (Maciror und
Dusors 1933 a, Busacca 1937, DuBois-PouLsex 1938). Auf alle Fille
ist bei der Lumbalpunktion groBte Vorsicht angebracht und bei jedem
einzelnen Patienten eine adédquate Indikationsstellung erforderlich.

Hinsichtlich der Differentialdiagnose zwischen Stauungspapille infolge
allgemeiner Hypertension bei Nierenschidigung und derjenigen infolge
Erhéhung des intrakraniellen Druckes bei raumbeengenden Prozessen
scheint uns die Ophthalmodynamometrie einen bedeutenden Anhalts-
punkt zu geben. Abgesehen von der allgemeinen Symptomatologie, die
meist zur Diagnose fiihrt, gibt es doch Fille, bei denen der ophthalmo-
skopische Befund nicht entscheidend ist, besonders wenn noch neuro-
logische Symptome Zweifel aufbringen. Die Netzhautarteriendruck-
messung sollte nicht unterlassen werden, da bei Stauungspapille infolge
eines raumbeengenden Prozesses der Netzhautarteriendruck meist kon-
kordant, ja sogar erniedrigt ist oder im Falle einer Diskordanz nur ganz
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ausnahmsweise betrichtlich erh6ht ist. Zudem ist der Brachialisdruck,
wenn iitberhaupt erhoht, meist nur méBig gesteigert.

Demgegeniiber erweist sich bei durch allgemeine Hypertension be-
dingten Stauungspapillen der Netzhautarteriendruck meist betrachtlich
diskordant gesteigert. Als Ursache solcher Stauungspapillen wird meist
der intrakranielle Hochdruck angesprochen (ScHIECK 1942). Ob aber der
intrakranielle Hochdruck allein die Stauungspapille bei chronischen
Nierenleiden hervorruft und toxische Einfliisse nicht doch eine Rolle
spielen, bleibe dahingestellt.

Glaukom. Der Brachialisdruck soll bei systematischen Untersuchungen
Glaukomkranker durchschnittlich héhere Werte aufweisen als bei Nor-
malen (GILBERT 1912, KtMMEL 1914), doch ist das keineswegs die Regel
(ELscanie 1917). Auch der mittlere Brachialisdruck soll nach RoLLET
(1931), DE SAINT-MARTIN und MERIEL (1932), BArLriart, GOMEZ und
MoxNQUIN (zit. VAQUEZ und GLEY 1936) bei Glaukom erhoht sein. Aber
auch diese Befunde sind inkonstant (MaciToT 1939).

Der Netzhautarteriendruck wurde bei Glaukom des 6ftern gemessen.
Die meisten Autoren fanden dabei eine Netzhautarteriendruckerh6hung
(Yanes 1936, SaBBapint 1937, Burson 1938, AscuEr 1938, pE Rooy
1938, Lorez 1938 a, b, HiroN-RiBEIRO 1939). Richtiger unterscheidet
BamwriarT (1922, 1930 ¢, 1937 b) das Verhalten des Netzhautarterien-
druckes beim chronischen und beim akuten Glaukom. Bei ersterem ist der
Netzhautarteriendruck meist hoher als der Augendruck. Demgegeniiber
ist beim akuten Glaukom der Netzhautarteriendruck meist niedriger als
der Augendruck und es kommt zum spontanen Netzhautarterienpuls der
bereits von voN GRAFE (1855) beschrieben worden ist und heute eine all-
bekannte Erscheinung ist. Aus der Messung des Netzhautarteriendruckes
lassen sich nach BarLLiarRT wichtige Riickschliisse auf die Prognose und
therapeutische BeeinfluBbarkeit des Glaukoms ziehen, was von LoPEZ
(1938 b) und GanNporr1 (1939) bestitigt wurde.

Wie wir es bereits erldutert haben (S. 51), steigt der Netzhaut-
arteriendruck parallel mit dem Augendruck. Man kann dies praktisch mit
dem Ophthalmodynamometer nachweisen: wir messen den systolischen
Netzhautarteriendruck und driicken bis keine Pulsation mehr vorhanden
ist. Bei Anhalten des gleichen Druckes erscheinen in kiirzester Zeit die
Pulsationen wieder. Bei Erhohen des Druckes verschwinden sie nochmals,
um kurz darauf wieder zu erscheinen. Also variiert der Netzhaut-
arteriendruck gleichsinnig mit dem Augendruck. In dieser Hinsicht zitieren
Magrror und Trrk (1932) als klinisches Beispiel einen Fall von plotz-
lichem retrobulbirem Hamatom nach retrobulbéirer Novocaineinspritzung.
Der Augendruck stieg auf 95 mm Hg und der Netzhautarteriendruck
noch héher. Nach 5 Minuten sank der Augendruck auf 65 mm Hg und
wurde vom Netzhautarteriendruck gefolgt, jedoch blieb dieser immer
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etwas hoher. Anderseits beobachteten BATLL1ART und TrLLf (1932) einen
Glaukompatienten, bei dem der Augendruck 50 bis 60 mm Hg, der Netz-
hautarteriendruck 90 mm Hg betrugen und der keinerlei funktionelle
Augenstérungen aufwies. Ahnliche Fille wurden auch von SOBANSKI
(1936 c¢) beobachtet.

Man kann also annehmen, dafl bei guten Zirkulationsverhéltnissen der
Netzhautarteriendruck parallel zum Augendruck steigt. Ist aber das An-
steigen des Netzhautarteriendruckes ungeniigend oder bleibt es sogar aus,
80 kommt es zu Funktionsausféllen, gegen welche man therapeutisch ein-
greifen muB. Auch in dieser Hinsicht lassen sich aus den gemessenen
Netzhautarteriendruckwerten Riickschliisse ziehen, besonders wenn man
den Parallelismus zwischen Augendruck- und Netzhautarteriendruck-
senkung betrachtet.

Auch durch das gestorte Verhéltnis des Netzhautarteriendruckes zum
Augendruck erklart BatLIART die atrophische Exkavation des Opticus
bei Glaukom (vgl. S. 50).

Was den Netzhautvenendruck betrifft, kommt BatLriart (1923) zum
SchluB, daB er bei Glaukom in einem annihernd normalen Verhiltnis zum
Augendruck bleiben mu8, d. h. daB die Netzhautvenendruckwerte meist
iiber den Augendruckwerten liegen. So konnte BATLLIART bei 57 Glaukom-
patienten nur 3mal einen spontanen Venenpuls sehen, was fiir eine Er-
hohung des Netzhautvenendruckes gegeniiber dem Augendruck spricht.
Anderseits ist hervorzuheben, daf die Venen auch bei sehr hohen Augen-
druckwerten niemals abgedrosselt sind, sondern ihre Wand durch das
Ophthalmodynamometer noch zusammengedriickt werden kann.

Bei unseren 29 Fallen von Glaukoma simplex mit beiderseits gleich-
hohem Augendruck und Netzhautarteriendruck war der Brachialisdruck
13mal normal, 16mal erh6ht. Der Netzhautarteriendruck in Gramm aus-
gedriickt, zeigte 4mal eine diskordante relative, 1mal eine absolute Hyper-
tension. Bei der Umrechnung in mm Hg verdnderten sich diese Ver-
hiltnisse nur insofern, als der absolute verminderte Netzhautarteriendruck
konkordant und ein lmal konkordanter Netzhautarteriendruck absolut
erh6ht erschien.

Bei 8 Fillen von akutem Glaukom, bei welchen es noch moglich war,
den Netzhautarteriendruck zu messen, war dieser 3mal konkordant,
2mal diskordant, Imal absolut erh6ht und 2mal diskordant herabgesetzt.
In mm Hg ausgedriickt blieb das Verhédltnis anndhernd gleich. Der
Brachialisdruck war 3mal normal, 5mal erhéht. Bei 16 Fallen von ein-
seitigem Glaukoma simplex mit beiderseits gleichhohem Netzhaut-
arteriendruck war der Brachialisdruck 6mal normal, 10mal erhéht. Der
Netzhautarteriendruck in Gramm ausgedriickt war dabei 12mal kon-
kordant, 3mal isoliert vermindert, 1mal isoliert erhéht. In mm Hg aus-
gedriickt verdnderte sich der absolut herabgesetzte Netzhautarteriendruck
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insofern, daB er konkordant wurde. 2mal wurde ein konkordanter
Netzhautarteriendruck relativ erhoht.

In 5 Fillen von einseitigem akutem Glaukom, wo der Netzhaut-
arteriendruck in Gramm an beiden Augen gleich hoch und mit dem
Brachialisdruck konkordant war, verdinderte sich das Verhiltnis stets,
wenn der Netzhautarteriendruck in mm Hg ausgedriickt wurde, und zwar
immer im Sinne einer Erhohung, die absolut oder diskordant war. Der
Brachialisdruck war 2mal normal, 3mal erhoht.

Bei 6 Fillen von verschiedenen Augendruck- und Netzhautarterien-
druckwerten verdnderte sich das Verhiltnis zwischen den in Gramm aus-
gedriickten und in mm Hg umgerechneten Werten insofern, als letztere
Druckunterschiede einfach kleiner wurden.

Es zeigt sich also, daBl die Umrechnung von Gramm in mm Hg nur
bei einseitigem akutem Glaukom mit beiderseits gleichen Netzhaut-
arteriendruckwerten eine Anderung der Druckverhiltnisse aufweist, und
zwar im Sinne einer Netzhautarteriendruckerhhung. Diese Tatsache
wiirde fiir lokale Zirkulationsstérungen sprechen, die letzten Endes fiir
die Entstehung des Glaukomanfalles nicht ohne Bedeutung sein kénnten.

F. Erkrankungen des Augenmuskelapparates.

Oculomotoriuslihmung. ViTa (1925 a) beobachtete bei einem Fall von
totaler Ophthalmoplegie, deren Atiologie nicht angegeben ist, eine der
Seite der Lahmung entsprechende Netzhautarteriendruckerhéhung. Ob
es sich tatsdchlich um eine gleichseitige Erhéhung und nicht eher um eine
gegenseitige Netzhautarteriendruckherabsetzung gehandelt hat, bleibt
dahingestellt, da bei Riickgang der Lihmung der Netzhautarteriendruck
an beiden Augen gleich wurde; zwar stieg er auf der Gegenseite auf die
gleiche Hohe wie auf der gelihmten Seite.

Pupillotonie, Adiesches Syndrom. Bei 3 Fillen beobachteten wir
konkordante Netzhautarteriendruckwerte; der Brachialisdruck war 1mal
normal und 2mal erhéht.

Argyll Robertson. Bei 29 Fillen fanden wir 26mal einen konkordanten
Netzhautarteriendruck, 2mal eine Netzhautarteriendrucksenkung, Imal
einen erhohten Differential-Netzhautarteriendruck. In 6 Fillen be-
stand eine Atrophie des Nervus opticus, wobei der Netzhautarteriendruck
5mal konkordant und nur lmal absolut vermindert war (vgl. S. 81).
Der Brachialisdruck war 18mal normal, 9mal erhoht, 2mal herabgesetzt.

Claude Bernard-Horner. Bei 7 Fillen, die seit einiger Zeit bestanden,
zeigte der Netzhautarteriendruck keine Seitendifferenzen und die Werte
waren stets konkordant. Der Brachialisdruck war 4mal normal, 2mal
erhoht und 1mal erniedrigt.

Es zeigt sich also, daB bei Pupillenstérungen der Netzhautarterien-
druck so zu sagen immer konkordant ist.
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III. Verhalten des Netzhautarteriendruckes bei
Erkrankungen der Nase und des Mundes.

BarniarT und CARETTE (1926) fanden bei kleineren Eingriffen an der
Nase (Resektion der Nasenmuscheln) in einem von drei Fillen eine Er-
hohung des Netzhautarteriendruckes, wihrend ROLLET, SARGNON und
CoLrAT (1926) bei zwei Patienten eine Herabsetzung des Netzhautarterien-
druckes bei gleichzeitig bestehender Neuritis optica beobachtet hatten.
GumLerMIN und CHAMS (1931) sahen bei 43 Patienten in 939, der Fille
beinahe immer eine andauernde Netzhautarteriendruckabnahme, der in
der Halfte der Fille eine einige Tage anhaltende Erh6hung vorausging.
Die Netzhautarteriendruckinderungen wurden hier als sympathisches
Reflexphinomen gedeutet. Diese Beobachtungen wurden von BIETTI
und Lucrr (1936) sowie von AracnNa (1937) bestétigt, wahrend CaTra-
~NEO und Lasacna (1938) sofort nach der Operation die bereits erwahnte
Netzhautarteriendruckerhéhung in 579, der Fille beobachteten. Nach
6 bis 24 Stunden war die Erhéhung bei 769, zu finden und nach einigen
Monaten nur noch bei 279%,. Eine Netzhautarteriendruckabnahme sofort
nach der Operation wurde in 3%, einige Monate spéter nur in 149, der
Falle gesehen.

Bei Reizzustinden am Septum sahen WorMs und CHAMS (1931 b) oft
einen erhéhten Netzhautarteriendruck, der bei zur Atrophie neigenden
Rhinitiden aber meist herabgesetzt war. Bikrtr und Lucr1 (1936) be-
obachteten bei verschiedenen Nasenerkrankungen &fters eine Erhéhung
als eine Verminderung des Netzhautarteriendruckes.

Nach Absaugen der Tonsillien fanden WormMs und CHams (1931 b)
einige Sekunden spiter eine Abnahme des Netzhautarteriendruckes, die
2 bis 3 Tage andauerte.

IV. Verhalten des Netzhautarteriendruckes bei
Erkrankungen des Nervensystems.

A. Erkrankungen der Hirnhiute.

Insolatio. In 2 Fillen war der Brachialisdruck normal, der Netzhaut-
arteriendruck 1mal konkordant, 1mal absolut vermindert.

Arachnitis. Bei 8 Fillen (5 Frauen, 3 Minner, mit einem Durch-
schnittsalter von 34 Jahren) war der Brachialisdruck stets normal. Der
Netzhautarteriendruck wies 5mal konkordante Werte auf; 2mal bestand
eine diskordante absolute Hypotension, lmal eine diskordante absolute
Hypertension.

Seivernr (1933) sah in 3 Fillen einen isoliert erhdhten Netzhaut-
arteriendruck. KENEL (1939) beobachtete 5 Fille, wovon 4 einen meist
beiderseits erhéhten Netzhautarteriendruck aufwiesen.
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Meningitis. Bei 18 Fillen von Meningitis verschiedener Ursache war
der Brachialisdruck 10mal normal, 4mal erh6ht, 4mal herabgesetzt. Der
Netzhautarteriendruck wies 16mal konkordante Werte auf; nur 2mal
(tuberkul6se bzw. benigne lymphocytére Meningitis) bestand eine relative
diskordante Netzhautarteriendruckverminderung bei allgemeiner Hyper-
tension. Bei Meningitis serosa beobachteten Kavrt (1928), CLAUDE, La-
MACHE und DuBar (1927), MaciToT (1926, 1927), LAMACHE und DuBAR
(1928), EspiLpora (1931a), VENco (1932), Tiié (1934) meist eine Er-
hohung des Netzhautarteriendruckes und des Liquordruckes. Auch
SeiNELLI (1933) machte die gleichen Beobachtungen und kam zum
SchluB}, daBl nach Lumbalpunktion der erhdhte Netzhautarteriendruck
wieder normale Werte erreicht, wihrend er bei Tumor cerebri unveriandert
bleibt, was differentialdiagnostisch von Bedeutung sein konnte.

B. Erkrankungen des Gehirns (Neurologischer Teil).

Angiospasmen. SCHOUSBOE (1937) beobachtete bei 33 Féllen von cere-
bralen Angiospasmen verschiedenster Ursache einen ,,normalen‘‘ Netzhaut-
arteriendruck bei 14 Fillen, einen erhéhten Netzhautarteriendruck bei
19 Fillen. Diese Netzhautarteriendruckerhéhung war in 7 Féllen beider-
seits, in 12 Féllen auf der Seite der starksten Hirnschédigung héher. Im
weiteren Verlauf der Erkrankung kam es zu einer Normalisierung des Ver-
héltnisses des Netzhautarteriendruckes zum Brachialisdruck ; so wurde bei
den Fillen mit Seitendifferenz der Netzhautarteriendruck beiderseits gleich.
In den Fillen aber, wo der Netzhautarteriendruck beiderseits bzw. ein-
seitig erhoht bleibt, soll es sich um Arteriosklerose der Gehirngefale
handeln (219, der Fille).

Genuine Epilepsie. Bei unseren 66 Fillen (23 Frauen, 43 Manner, mit
einem Durchschnittsalter von 38 Jahren) war der Brachialisdruck 52mal
normal, 9mal erh6ht, 5mal vermindert. Der Netzhautarteriendruck zeigte
34mal konkordante Werte, 28mal eine diskordante Hypotension (22mal
isolierte, 6mal relative, und zwar 4mal bei allgemeiner Hypertonie),
4mal eine diskordante absolute Hypertension.

MorEeL, FRANCESCHETTI und STREIFF (1938) haben bereits darauf
hingewiesen, dall es bei essentieller Epilepsie haufig zu einer relativen
oder absoluten Netzhautarterienhypotension kommt, was iibrigens
auch schon BArLLiArT (1923), CLAUDE, LAMACHE und DuBaARr (1928 b),
WorMs und CrAMS (1931 a), BATLLIART und Tk (1933 b), BATLLIART
und DEFRANCE (1942) beobachtet hatten. Demgegeniiber fanden Rosst
(1932), RINTELEN (1937 a) und HORNIKER (1937 c¢) meist eine Netzhaut-
arteriendruckerhohung. Eine Instabilitit des Netzhautarteriendruckes
wurde von DUBAR und Prcarp (1927), DuBar (1928), VancEa (1931) be-
schrieben, wobei gleichsinnige Variationen des Liquordruckes beobachtet
wurden.
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Jacksonsche Epilepsie. Bei unseren 12 Fillen (4 Frauen, 8 Minner, mit
einem Durchschnittsalter von 38 Jahren) war der Brachialisdruck 9mal
normal, 2mal erh6ht, 1mal vermindert. Der Netzhautarteriendruck wies
meist konkordante Werte (9mal) auf; nur in 3 Féllen zeigte sich eine
absolute diskordante Netzhautarteriendruckherabsetzung. In einem Fall
mit linksseitigen Symptomen war der Netzhautarteriendruck am rechten
Auge absolut erhoht. Auch HorNIKER (1937 ¢) beobachtete in einem Fall
eine Seitendifferenz, und zwar war der Netzhautarteriendruck rechts hoher
als links.

Littlesche Krankheit. Bei 2 Mannern im Alter von 18 bzw. 19 Jahren
war der Brachialisdruck normal, der Netzhautarteriendruck konkordant.

Arteriosklerosis cerebri. Bei 122 Patienten (56 Frauen, 66 Minner, mit
cerebralen Erscheinungen infolge herdformigen Lésionen vascularen Ur-
sprungs (37mal links, 27mal rechts, 58mal diffus) war der Brachialisdruck
47mal normal, 73mal erhoht, 1mal vermindert. Der Netzhautarterien-
druck zeigte 49mal konkordante Werte, 34mal eine diskordante (7mal
absolute, 27mal relative) Hypertension, 18mal eine diskordante (8mal
absolute, 10mal relative) Hypotension. Eine Seitendifferenz kam 17mal
vor. Bei Sitz des Herdes auf der linken Seite war der Netzhautarterien-
druck am rechten Auge 7mal herabgesetzt und 6mal erh6ht; am linken
Auge war er stets konkordant. Bei Sitz des Herdes auf der rechten Seite
war der Netzhautarteriendruck am linken Auge 3mal vermindert und
1lmal erhoht. Hervorzuheben ist auch noch, da3 bei 23 Fillen die friiher
einen Schlaganfall erlitten, der Brachialisdruck 8mal normal, 14mal
erhoht und lmal herabgesetzt war.

Arteriosklerosis cerebri mit Hemiplegie. Wir haben 122 Fille von
Hemiplegien vasculdren Ursprungs untersucht: 68 davon waren links-
seitig und 54 rechtsseitig.

a) Linksseitige Hemiplegie. Bei unseren 68 Fillen (34 Frauen,
34 Mianner, mit einem Durchschnittsalter von 60 Jahren) war der Bra-
chialisdruck 26mal normal, 42mal erhoht, 1mal vermindert. Der Netz-
hautarteriendruck war 30mal beiderseits konkordant, 10mal beiderseits
diskordant herabgesetzt (2mal absolut, 8mal relativ), 5mal beiderseits dis-
kordant relativ erhoht. Bei 23 Fillen bestand eine Seitendifferenz, und
zwar war der Netzhautarteriendruck 14mal am rechten und 9mal am
linken Auge hoéher.

b) Rechisseitige Hemiplegie. Bei unseren 53 Fillen (29 Frauen,
24 Ménner, mit einem Durchschnittsalter von 59 Jahren) war der Bra-
chialisdruck 21mal normal, 29mal erh6ht, 3mal vermindert. Der Netz-
hautarteriendruck war 20mal beiderseits konkordant, 9mal beiderseits
diskordant herabgesetzt (4mal absolut, 5mal relativ bei allgemeiner Hyper-
tension), 5mal beiderseits diskordant relativ erhéht. Bei 21 Fillen be-
stand eine Seitendifferenz, und zwar war der Netzhautarteriendruck
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13mal am linken Auge und 7mal am rechten Auge hoher. Am anderen
Auge erwies sich der Netzhautarteriendruck konkordant oder dann dis-
kordant (relativ bzw. isoliert) vermindert oder erhéht. Im letzteren Fall
war aber am gegenseitigen Auge der Netzhautarteriendruck hdoher.

Es zeigt sich also, daf3 sowohl bei links- als bei rechisseitiger Hemi-
plegie der Netzhautarteriendruck sich meist beiderseits gleich verhdlt; wenn
jedoch eine Seitendifferenz besteht, so ist er oft auf der Seite des Herdes hiher.

Nach GirauDp (1931) soll der Brachialisdruck bei frischen Hemiplegien
auf der gelihmten Seite niedriger bzw. hoher sein, wenn es sich um Ver-
anderungen im Gebiete der Stammganglien oder der Rinde handelt. Bei
alten Léasionen soll der Brachialisdruck auf der gelihmten Seite stets
niedriger sein. PAULIAN, BiSTRICEANU und ForTUunEScU (1939) beob-
achteten bei 22 Hemiplegikern mit schlaffer Léhmung eine Erhéhung des
systolischen und eine Herabsetzung des diastolischen Blutdruckes auf der
gelihmten Seite. Im weiteren Verlaufe kehrte sich mit der Entwicklung
der spastischen Erscheinungen dieses Verhéltnis um; es wurde bei vélliger
Heilung wieder normal.

Carraneo (1938) fand bei frischen Fillen stets einen erhéhten, bei
alten Fillen meist einen herabgesetzten Netzhautarteriendruck. In fast
zwei Drittel der Fille bestand auf der Seite der Hirnlision ein hoherer
Netzhautarteriendruck, in einem Drittel war er beidseits gleich. Der
Brachialisdruck zeigte in der Hélfte der Félle mehr oder weniger erhéhte
Werte.

BAmLLIART und DEFRANCE (1942) beobachteten bei Arteriosklerotikern
mit apoplektischem Insult meist einen erhéhten Netzhautarteriendruck,
in 2 Fallen bestand eine Herabsetzung des Netzhautarteriendruckes.

Arteriosklerosis cerebri mit homonymer Hemianopsie.

a) Linksseitige Hemianopsie. Bei 11 Fillen (3 Frauen, 8 Minner,
mit einem Durchschnittsalter von 62 Jahren) war der Brachialisdruck
4mal normal, Tmal erh6ht. Der Netzhautarteriendruck war 5mal kon-
kordant, 3mal diskordant erhoht (lmal absolut, 2mal relativ). Bei
3 Fillen bestand eine Seitendifferenz, und zwar war der Netzhautarte-
riendruck 2mal am linken Auge und lmal am rechten Auge hoher.

b) Rechisseitige Hemianopsie. Bei 11 Fillen (3 Frauen, 8 Ménner, mit
einem Durchschnittsalter von 66 Jahren) war der Brachialisdruck stets
erhéht, wobei der Netzhautarteriendruck 3mal konkordant, 4mal diskor-
dant erhéht, 1mal diskordant vermindert war. Bei 3 Fallen bestand eine
Seitendifferenz, und zwar war der Netzhautarteriendruck 2mal am linken
Auge und lmal am rechten Auge héher.

Es zeigt sich also, daB bei homonymer Hemianopsie der Netzhaut-
arteriendruck meist beiderseits gleich, und zwar oft diskordant erhoht
oder dann konkordant ist. Bei Seitendifferenz war der Netzhautarterien-
druck 3mal auf der Herdseite und 3mal auf der Gegenseite hoher.
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Arteriosklerosis cerebri mit Pseudobulbdrem Syndrom. Bei 5 Fillen
(1 Frau, 4 Méinner, mit einem Durchschnittsalter von 66 Jahren) war der
Brachialisdruck 2mal normal, 2mal erhoht, 1mal herabgesetzt. Der Netz-
hautarteriendruck zeigte 4mal konkordante Werte ; nur 1mal bestand eine
diskordante relative Hypotension bei allgemeiner Hypertension.

Artervosklerosis cerebri mit Fouvilleschem Syndrom. Bei 2 Mannern im
Alter von 49 bzw. 50 Jahren war der Brachialisdruck erh6ht, der Netz-
hautarteriendruck konkordant. In beiden Féllen bestand eine Retinitis
proliferans (vgl. S. 76).

Parkinsonsche Krankheit (degenerative Form). Bei 11 Fallen (8 Frauen,
3 Méanner, mit einem Durchschnittsalter von 68 Jahren) war der Brachialis-
druck 4mal normal und 5mal erhéht, 2mal bestand erhohter Differential-
druck. Der Netzhautarteriendruck war 4mal konkordant, 7mal dis-
kordant vermindert (3mal absolut, 4mal relativ). Bei den 2 Fillen mit
erhéhtem allgemeinem Differentialdruck zeigte der Netzhautarteriendruck
einen diskordant herabgesetzten Differentialdruck.

Postencephalitischer Symptomenkomplex. Bei 19 Fallen (14 Frauen,
5 Manner, mit einem Durchschnittsalter von 47 Jahren) war der Brachialis-
druck 13mal normal, 4mal erh6ht, 2mal vermindert. Der Netzhaut-
arteriendruck war nur 3mal diskordant, und zwar absolut herabgesetzt.
Demgegeniiber beobachtete HorRNIKER (1937 c) bei 7 Fillen eine relative
bzw. absolute Netzhautarteriendruckerh6hung.

Syphilitischer ,,Parkinsonismus. Bei 2 Féllen war der Brachialis-
druck erh6ht, der Netzhautarteriendruck dagegen diskordant relativ ver-
mindert. Es zeigt sich also, dal der Netzhautarteriendruck bei den verschie-
denen Formen von ,,Parkinsonismus‘‘ meist diskordant herabgesetzt ist.

Gehirnsyphilis. Bei 31 Fillen (14 Frauen, 17 Minner, mit einem
Durchschnittsalter von 55 Jahren) war der Brachialisdruck 21mal normal,
8mal erhsht, 2mal vermindert. Der Netzhautarteriendruck war in nur
3 Fillen diskordant herabgesetzt (lmal absolut, 2mal relativ bei all-
gemeiner Hypertension), bei den iibrigen 28 Féllen aber konkordant.
CoNSTANTINE (1940) beobachtete meist einen relativ bzw. isoliert erh6hten
Netzhautarteriendruck, wobei Fille mit Opticusatrophie dieselben Ver-
hiltnisse aufwiesen. TArcowrA, LamMacHE und DuBAr (1930) fanden bei
9 Fillen nur in 55%, einen normalen Netzhautarteriendruck.

Multiple Sklerose. Bei 70 Féllen (40 Frauen, 30 Méinner, mit einem
Durchschnittsalter von 38 Jahren) war der Brachialisdruck 53mal normal,
17mal erhéht. Der Netzhautarteriendruck zeigte 46mal konkordante
Werte, 20mal eine diskordante (15mal absolute, 3mal relative) Hypo-
tension, 4mal eine diskordante (lmal absolute, 3mal relative) Hyper-
tension. Eine temporale Abblassung der Papille bestand nur bei 3 Féllen,
und zwar 2mal bei absoluter diskordanter Herabsetzung des Netzhaut-
arteriendruckes und 1mal bei konkordantem Netzhautarteriendruck.



Erkrankungen des Gehirns (Neurologischer Teil). 95

AscHER (1938) beobachtete teils normale, teils leicht erhohte Netz-
hautarteriendruckwerte, wihrend bei gleichzeitigem Bestehen retro-
bulbdrer Neuritiden merklich erhohte Netzhautarteriendruckwerte be-
standen. HORNIKER (1937 b) fand in seinen Fillen zum Teil ,,normale,
zum Teil erhohte Werte.

Trawmatische Schddel- und Hirnerkrankungen. An Hand unseres
groBen Materials (652 Fille) scheint es uns aus didaktischen Griinden
angezeigt, verschiedene Gruppen zu unterscheiden. Wir sind uns zwar
bewuBt, daBl die Klassifizierung der Schidelverletzten nie ganz be-
friedigend sein wird, da diese immer wieder von verschiedenen Gesichts-
punkten betrachtet werden koénnen. Am meisten verbreitet ist die Ein-
teilung in Schédelfraktur, Contusio, Commotio cerebri. Bekanntlich
spielen heute die Spétfolgen eines Schiadeltraumas eine groBe Rolle.

a) Schddelfraktur. Bei unseren 55 Fillen (24 Frauen, 21 Ménner) war
der Brachialisdruck 38mal normal, 6mal erhéht, 9mal vermindert; 2mal
bestand ein erhéhter Differentialdruck. Der Netzhautarteriendruck wies
25mal konkordante Werte auf, 7mal war er relativ (3mal) oder absolut
(4mal) erhoht, 12mal relativ (2mal) oder absolut (10mal) herabgesetzt.
Auch hier kam eine Seitendifferenz (6mal) und ein erh6hter Differential-
druck (5mal) vor.

b) Commotio cerebri ohne Fraktur. Bei unseren 338 Fillen (90 Frauen,
248 Méinner) war der Brachialisdruck 235mal normal, 41lmal erhéht,
48mal vermindert; 15mal bestand ein erhohter Differentialdruck. Der
Netzhautarteriendruck war 156mal konkordant, 35mal erhéht (19mal
isoliert, 16mal relativ); 69mal herabgesetzt (53mal isoliert, 16mal relativ).
Eine Seitendifferenz kam 30mal, ein erhshter Differentialdruck 30mal vor.

c) Schideltrauma ohne Fraktur und Commotio cerebri. Bei unseren
40 Féllen (7 Frauen, 33 Ménner) war der Brachialisdruck 27mal normal,
9mal erhoht, 4mal vermindert. Der Netzhautarteriendruck zeigte 24mal
konkordante Werte, 4mal absolute bzw. relative Hypertension, 3mal eine
absolute bzw.relative Hypotension. Hervorzuheben ist das relativ hiufige
Auftreten einer Seitendifferenz des Netzhautarteriendruckes (6mal). Auch
kommt ein erhéhter Differentialdruck vor (3 Fille).

d) Encephalopathia postiraumatica. Mit dieser Bezeichnung haben
wir chronische Fille zusammengefafit, die ein Schideltrauma erlitten
hatten, ohne dal uns in pathogenetischer Hinsicht Niheres mitgeteilt
wurde. Bei219 Fillen (74 Frauen, 145 Méinner) war der Brachialisdruck
137mal normal, 656mal erhéht, 16mal vermindert; 1mal bestand ein er-
hohter Differentialdruck. Der Netzhautarteriendruck wies 107mal konkor-
dante Werte auf, 13mal war er relativ (4mal) oder absolut (9mal) erhéht,
73mal relativ (27mal) bzw. absolut (46mal) herabgesetzt; 21mal be-
stand eine Seitendifferenz und 5mal erhohter Differentialdruck. Auch
der Starkstrom kann eine Encephalopathie hervorrufen, wobei #hn-
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liche Druckveridnderungen beobachtet werden. Nach VEIL und StumM
(1942) kommt es zu einer allgemeinen Hypertension.

Aus unseren Untersuchungen geht also hervor, da bei unkompli-
zierten Schideltraumen der Netzhautarteriendruck hiufiger konkordant
ist (60%,) als bei komplizierten Schadeltraumen und posttraumatischen
Zustdnden (469, bzw. 489,). Wihrend eine relative oder absolute Netz-
hautarteriendruckerhéhung in allen Gruppen gleich wenig frequent ist
(6% bis 12,79%,), ist demgegeniiber eine relative oder absolute Netzhaut-
arteriendruckherabsetzung bei unkomplizierten Schideltraumen eher selten
(7,5%,), bei komplizierten Fillen dagegen bereits haufiger (219,), bei post-
traumatischen Spéatfolgen aber am héufigsten (339,). Was die Seiten-
differenz des Netzhautarteriendruckes betrifft, so ist diese in allen Gruppen
fast gleich haufig (8 bis 119%,); am hadufigsten bei unkomplizierten Féllen.
Ein erhohter Differentialdruck der Netzhautarterien ist bei posttrauma-
tischen Spédtzustinden selten (2,59), bei unkomplizierten bzw. kom-
plizierten Schédeltraumen fast gleich haufig (7,5 bzw. 6,5%,).

Eine ganze Reihe von Autoren hat sich mit der Netzhautarteriendruck-
messung bei Unfallpatienten befaBt. Die meisten haben héufig eine Er-
hohung des Netzhautarteriendruckes beobachtet (WormMs 1923, CLAUDE,
LamacHE und DuBar 1928 b, BAmwniarT 1930 b, VANCEA 1931, SERRA
1931, Venco 1932, o1 Prisco 1933, TireELLI 1936, ARNAUD und GUILLOT
1934, GuerrA 1935, HorNIKER 1937 ¢, KrLAr 1937, RINTELEN 1938 a).
Demgegeniiber fanden LaMACHE und DuBAR (1928), VancEea (1931), CorpEZ
(1936), BATLLIART und DEFRANCE (1942) eine Netzhautarteriendruck-
herabsetzung, doch wurde auch eine Labilitit des Netzhautarterien-
druckes beschrieben (LAMACHE und DuBARr 1928, WINTHER 1933, DUBAR
und TArRcowrA 1934, TesTa 1935, CorPEZ 1940).

Diese scheinbaren Widerspriche in den Netzhautarteriendruck-
befunden lassen sich dadurch erkliren, daf meist nicht darauf geachtet
worden war, ob es sich um Friihstadien oder Spétfolgen, um Schédel-
traumen mit Fraktur, mit Commotio oder Contusio handelte. WINTHER
(1933) hat bereits gewisse Unterschiede festgestellt: er fand bei Schadel-
trauma mit Fraktur eine Netzhautarteriendruckerh6hung bei 66%,, mit
Commotio bei 719,, ohne Fraktur und ohne Commotio bei 769, seiner
Fille. RINTELEN (1938 a) hat dann darauf hingewiesen, daf in den ersten
Monaten nach dem Trauma in 749, der Fille der Netzhautarteriendruck
erh6ht, nur in 5%, vermindert ist, daB oft Seitendifferenzen vorkommen,
und zwar meist eine Erhohung auf der Seite des Traumas.

FraNceEscHETTI (1939) hat eine Statistik iiber 72 Frith- und 43 Spat-
falle versffentlicht. Sowohl in Frith- wie in Spétfillen kommen relativ
zu hohe und zu niedere Druckwerte zur Beobachtung. Dabei ist aber ein
relativer Hochdruck héiufiger im Friihstadium, ein relativ zu tiefer Netz-
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hautarteriendruck hiufiger unter den Spétfolgen. Daneben kommen auch
Seitendifferenzen vor und es liBt sich auch héufiger im Friihstadium,
doch auch nicht selten unter den Spétfolgen eine Labilitit des Netzhaut-
arteriendruckes feststellen.

Nach Schéideltraumen kommt es aber auch zu Verédnderungen des
Brachialisdruckes. So beschrieben Biscons und MErcier (1917), Movu-
TIER (1918), FLEISCEMAN (1925), PAL (1931), GENNES (1934), VILLARET
und seine Mitarbeiter (1934), BricLBOCK (1934), WEIssMANN (1935),
StERN (1936), UrRECHIA (1938), RISER und BARBIER (1939), HARTLEBEN
(1934), SarreE (1940), VEIL und STUrRM (1942) Hochdruckfille nach
Schéideltrauma. Anderseits kann auch eine Brachialisdruckverminderung
eintreten (DonzeLor und KistrHINIOS 1935).

Der Liquordruck zeigte nach SErrA (1931), VENco (1932), TiRELLI
(1936), WiNTHER (1933), FAENzA (1939) meist eine Erh6hung, doch kann
auch eine Herabsetzung vorkommen (LericEE 1931, Tirerri 1936,
WiNTHER 1933, DELANOY und DEMAREZ 1939). DECKER (1938) fand eine
Erh6éhung des Differentialdruckes nach Entnahme von 1 cem Liquor.

Wirkung der Kopf- und Koérperlagednderungen. Wie wir auf S. 39 gesehen
haben, bedingt normalerweise die Anderung der Kopf- und Kérperlage un-
bedeutende Netzhautarteriendruckédnderungen, mit Ausnahme der Kopf-
neigung, die eine Netzhautarteriendruckerhéhung bewirkt.

Demgegeniiber klagen Unfallpatienten des 6ftern iiber Schwindel bei Ande-
rung der Kopfhaltung, insbesondere bei Kopfneigung bzw. Kopfhebung,
seltener bei Anderung der Korperlage. Dabei zeigt sich, daB der Netzhaut-
arteriendruck entweder eine Erhohung oder eine Verminderung aufweist
(STREIFF und BIANCHI 1939, FRANCESCHETTI und KLINGLER 1943), was wir
an 30 Fillen wieder bestédtigen konnten.

Wirkung der Vestibularisreizung. Auf S. 31 wurden die normalen Ver-
dnderungen des Netzhautarteriendruckes nach Vestibularisreizung be-
schrieben. Bei Unfallpatienten beobachteten STREIFF und BIANCHI (1939)
verschiedene Reaktionstypen: 1. einseitige oder beidseitige Hyporeflektivitét.
d. h. die sekundére Netzhautarteriendruckerh6hung erfolgt nicht ; 2. eine beider-
seitige Hyperreflektivitdt, d.h. eine betrdchtliche sekundére Netzhaut-
arteriendruckerh6hung; 3. eine ,,Bereitschaft¢, d. h. die sekundire Netzhaut-
arteriendruckerh6hung erfolgt immer auf dem gleichen Auge, welches das
gereizte Labyrinth ist. Ferner kommen Fille vor, wo die sekundire Netz-
hautarteriendruckerh6hung normal erfolgt, wobei aber eine vestibulire
Hyperreflektivitét oder eine Nystagmusbereitschaft vorhanden sind, oder es
werden Fiille mit vestibulérer Areflexie und ohne sekundére Netzhautarterien-
verdnderung beobachtet.

Aus unserem Material sowie aus den zahlreichen Beobachtungen
anderer Autoren geht also hervor, daB heute die Messung des Netzhaut-
arteriendruckes bei Unfallpatienten unerldBlich ist, um uns tiber zirkula-
torische Veranderungen im Bereich der Kopfgefifie aufzukliren. Die
Kopftraumen kénnen einen vasomotorischen Symptomenkomplex hervor-
rufen (FRIEDMANN 1903, Frey 1938), der im Bereich der Kopf-

Streiff-Monnier, Blutdruck. 7
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gefaBle haufiger vorkommt, als man bis heute angenommen hat. VEIL
und STURM haben in neuester Zeit (1942) die Kreislaufstérungen trau-
matischer Genese eingehend besprochen und den Begriff einer zentrogenen,
d. h. einer primér-diencephalen Hypertension durch unmittelbare Schadi-
gung des Diencephalon, z. B. nach Trauma, hervorgehoben.

Aus dem Netzhautarteriendruck, der nichts weiter als ein Symptom
darstellt, sollen aber nicht zu weitgehende Schliisse gezogen werden, wie
das noch des 6ftern vorkommt.

Hirntumoren. Wie wir bereits gesehen haben (vgl. S.83 und 84),
wird noch von den meisten Autoren, besonders franzésischer Sprache,
angenommen, dafl Hirntumoren immer mit einem erhéhten Netzhaut-
arteriendruck einhergehen. Coprpez (1926), Rasvan (1926), BATLLIART
(1929), MacrroT (1926), PEREYRA (1931), SPINELLI (1933) beobachteten
bei Hirntumoren eine beidseitige Netzhautarteriendruckerhohung;
Garrors (1929), BAuwens (1928), WiNTHER (1930), SpINELLI (1933) und
AscrER (1937) fanden auf der Seite des Tumors hohere Netzhautarterien-
druckwerte. In2 Fillen von Kleinhirntumoren sah AscHER (1937) aber auf
der Gegenseite einen erhchten Netzhautarteriendruck, wihrend BATLLIART
(1929) in seinem Fall von Kleinhirnbriickentumor auf beiden Seiten
gleich hohe Werte fand.

Demgegeniiber konnten DE MORSIER, MONNIER und STREIFF (1938
und 1939) an Hand von 21 operativ oder autoptisch sichergestellten Hirn-
tumoren zeigen, dafl eine Erhéhung des Netzhautarteriendruckes keines-
falls die Regel ist. Die Verfasser beobachteten, daf bei Tumoren der
vorderen und mittleren Schéidelgrube meist ein normaler oder ver-
minderter Netzhautarteriendruck vorkommt, wihrend bei Tumoren der
hinteren Schéidelgrube (Cerebellum, hintere Hailfte der Hemisphéren)
ein erhohter Netzhaujarteriendruck die Regel ist. Es wire anzunehmen,
daB die Veranderungen des Netzhautarteriendruckes nicht direkt durch
den raumbeengenden Prozef}, sondern eher indirekt durch seine Wirkung
auf die zentrale Regulierung des Hirnkreislaufs bedingt sind.

An weiteren 10 sicheren Hirntumoren konnten wir die oben erwéhnten
Beobachtungen bestitigen. Eine Ausnahme bildete ein Tumor des
3. Ventrikels mit Stauungspapille und stark isoliert erhéhtem Netzhaut-
arteriendruck.

Hypophysentumoren. Bei 3 Fillen von Hypophysentumoren beob-
achtete SPINELLI (1933) konkordante Netzhautarteriendruckwerte. Diese
Befunde konnten wir an 3 Fille von Hypophysenadenom bestétigen.
Demgegeniiber zeigte ein Fall von Peritheliom der Hypophyse eine dis-
kordante Netzhautarteriendruckerhéhung. In einem Fall von Cranio-
pharyngiom war der Netzhautarteriendruck ebenso absolut erhoht.

Akromegalie. VANCEA (1931) beobachtete bei 2 Fillen eine absolute
Netzhautarteriendruckerniedrigung. SpPINELLI (1933) sah in einem Fall
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einen konkordanten Netzhautarteriendruck. In unseren 2 Fillen war der
Netzhautarteriendruck mit einem normalen Brachialisdruck konkordant.

Cushingsches Syndrom. Bei unseren 4 Fillen war der Brachialisdruck
3mal erh6ht und der Differentialdruck 1mal gesteigert. Der Netzhaut-
arteriendruck wies 3mal konkordante Werte auf; es bestand nur lmal
eine relative diskordante Hypertension.

Beim Cushingschen Syndrom wird eine allgemeine Hypertension nicht
immer beobachtet. Bei unseren Fillen waren der Brachialisdruck und
der Netzhautarteriendruck stets erhoht, was auch JEANDELIZE und
DrouET (1938) beobachtet haben.

C. Erkrankungen des Gehirns (psychiatrischer Teil).

MorgL, FRANCESCHETTI und STREIFF (1938) untersuchten an Hand
von 300 Fillen das Verhalten des Netzhautarteriendruckes bei ver-
schiedenen psychischen Erkrankungen.

Schizophrenie. Bei 60 Fallen (35 Frauen, 25 Manner, mit einem Durch-
schnittsalter von 40 Jahren) war der Brachialisdruck in 339, erhoht, in
11,7%, erniedrigt. Einen erniedrigten Brachialisdruck hatten auch schon
STERN und STrRAUSS (1932), FREEMAN, HosKINS und SLEEPER (1932),
Dramsizow (1932) und Viti (1934) beobachtet. Hinsichtlich des Netz-
hautarteriendruckes ist eine relative oder absolute Hypotension héufiger
als eine Hypertension (62%, bzw. 389%,); eine Dissoziation des Netzhaut-
arteriendruckes mit dem Brachialisdruck kommt in 409, aller Fille vor.

HorNIKER (1937 ¢) beobachtete bei 5 Féllen von ,,Phrenasthenie
stets einen isoliert erhdhten Netzhautarteriendruck.

Chronische Halluzinationspsychose. Bei 48 Fillen (46 Frauen, 2 Manner,
mit einem Durchschnittsalter von 51 Jahren) war der Brachialisdruck in
569, erhoht.* Diese relativ groBe Frequenz wurde bereits von FREEMAN,
Hoskins und SLEEPER (1932) erwdhnt. Der Netzhautarteriendruck zeigte
in 559, eine relative oder absolute Hypotension und in 459, eine Hyper-
tension ; eine Dissoziation des Netzhautarteriendruckes mit dem Brachialis-
druck kam in 679, aller Fille vor.

Manische Zustinde bei Cyclothymie. Bei 11 Fillen (5 Frauen, 6 Ménner,
mit einem Durchschnittsalter von 51 Jahren) war der Brachialisdruck
meist normal; eine Hypertension kam wenig haufig (289,) und eine
Hypotension selten (6,6%,) vor. Eine Dissoziation des Netzhautarterien-
druckes mit dem Brachialisdruck kam in 489, vor, und zwar meist im
Sinne einer relativen oder absoluten Hypertension (789,).

Oligophrente. Bei 26 Fillen (5 Frauen, 21 Manner) war der Brachialis-
druck meist normal, manchmal erniedrigt (11,5%,), selten erhsht (7,6%,).
Der Netzhautarteriendruck war meist konkordant; eine Dissoziation mit
dem Brachialisdruck war weniger hdufig und kam eher im Sinne einer

*
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relativen bzw. isolierten Erhohung vor. Die Blutdruckverhiltnisse der
Oligophrenen sind denjenigen normaler Individuen &hnlich.

Konstitutionelle Psychopathie. Bei 22 Fillen (4 Frauen, 18 Ménner, mit
einem Durchschnittsalter von 37 Jahren) war der Brachialisdruck meist
normal, manchmal erh6ht (279,), nur selten (4,5%,) vermindert. Eine
Dissoziation zwischen Netzhautarteriendruck und Brachialisdruck war
etwas haufiger (539,), und zwar meist im Sinne einer relativen oder ab-
soluten Hypotension (669%,).

Neurovegetative Dystonie. Bei 9 Féllen (4 Frauen, 5 Manner, mit einem
Durchschnittsalter von 40 Jahren) war der Brachialisdruck meist normal,
manchmal erh6ht (339,). Demgegeniiber zeigte der Netzhautarterien-
druck meist eine Dissoziation mit dem Brachialisdruck (779%,), und zwar
immer im Sinne einer relativen bzw. absoluten Hypotension (1009,).

Dementia arteriosclerotica. Bei 27 Fillen von Hirnarteriosklerose
(14 Frauen, 13 Minner, mit einem Durchschnittsalter von 74 Jahren)
bestand meist ein erhohter allgemeiner Blutdruck (739,). Die Dissoziation
des Netzhautarteriendruckes mit dem Brachialisdruck war héufig (669%,)
und meist im Sinne einer relativen oder absoluten Erhchung (839%,).

Dementia senilis. Bei 13 Féllen (10 Fraugn, 3 Manner, mit einem Durch-
schnittsalter von 84 Jahren) war der Brachialisdruck in 319, erhoht,
in 159, vermindert, in 509, normal. Demgegeniiber zeigte der Netz-
hautarteriendruck héufig (619,) eine Dissoziation mit dem Brachial-
druck, und zwar in 509, eine relative oder absolute Hypotension, in 509%,
eine Hypertension.

Involutionspsychose. Bei 7 Fillen (4 Frauen, 3 Ménner, mit einem
Durchschnittsalter von 64 Jahren) war der Brachialdruck in 439%, er-
héht, in keinem Fall herabgesetzt. Demgegeniiber zeigte der Netzhaut-
arteriendruck hiufig (57%,) eine Dissoziation, und zwar im Sinne einer
relativen oder absoluten Hypotension (76%,), was mit einer relativ haufigen
Verminderung des Liquordruckes im Einklang stédnde.

Chronischer Alkoholismus. Bei 41 Fillen (9 Frauen, 32 Méanner, mit
einem Durchschnittsalter von 51 Jahren) war der Brachialisdruck oft
erhoht (449,), selten herabgesetzt (5%). Der Netzhautarteriendruck
zeigte hiufig (71%,) eine Dissoziation mit dem Brachialisdruck, und zwar
meist im Sinne einer relativen oder absoluten Hypotension (62%,). Be-
sonders niedrige Werte wurden bei Delirium tremens, am Ende der Krise,
beobachtet. In einem Fall bestand wihrend der Krise ein erhchter Netz-
hautarteriendruck, der nach der Krise stark unter die Norm sank. Es ist
noch hervorzuheben, daB des 6ftern ein Abblassen der temporalen Papillen-
hilfte zu beobachten ist.

Progressive Paralyse. Bei 20 Féllen (8 Frauen, 12 Manner, mit einem
Durchschnittsalter von 48 Jahren) war der Brachialisdruck in 409, erhoht,
niemals vermindert. BosTroEM (1930) hat auf die wenig charakteristi-
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schen Anderungen des Brachialisdruckes hingewiesen. Auch muf} an die
eventuell mitwirkenden Komplikationen erinnert werden (Mesaortitis,
Tabes), die ja auch den Blutdruck beeinflussen konnen. Der Netzhaut-
arteriendruck zeigt hiufig (659,) eine Dissoziation mit dem Brachialis-
druck, und zwar meist im Sinne einer relativen oder absoluten Herab-
setzung (629%,). Demgegeniiber beobachteten TaArGowLA, LAMACHE und
DuBar (1930) meist einen normalen Netzhautarteriendruck.

Es zeigt sich also, daf3 es bei Hirnarteriosklerose, Cyclothymie und Oligo-
phrenie hdufig zu einer relativen oder absoluten Netzhautarteriendruck-
erhohung kommt. Demgegeniiber ist eine relative oder absolute Herabsetzung
des Netzhautarteriendruckes bei neuro-vegetativer Dystonie, bei Involutions-
psychose, bei konstitutioneller Psychopathie, bei essentieller Epilepsie, bei
Dementia praecox, bei chronischem Alkoholismus wund bei progressiver
Paralyse hdufig.

D. Erkrankungen des Riickenmarks.

Poliomyelitis. Bei 6 Fillen (4 Frauen, 2 Minner, mit einem Durch-
schnittsalter von 21 Jahren) war der Brachialisdruck 4mal normal, 1mal
erh6ht, 1mal vermindert. Der Netzhautarteriendruck wies stets kon-
kordante Werte auf.

Nach VEIL und SturM (1942) soll Poliomyelitis einen allgemeinen
Hochdruck bedingen.

Tabes. Bei 25 Fillen ohne Opticusatrophie (9 Frauen, 16 Ménner, mit
einem Durchschnittsalter von 50 Jahren) war der Brachialisdruck 11mal
normal, 8mal erhéht, 6mal herabgesetzt. Der Netzhautarteriendruck
zeigte 2mal eine diskordante Hypertension (1mal absolut, 1mal relativ) und
1mal eine diskordante relative Hypotension bei allgemeiner Hypertension.

AscHER (1938) beobachtete bei 28 Patienten 5mal einen erhohten,
19mal einen normalen, 4mal einen verminderten allgemeinen Blutdruck.
Der Netzhautarteriendruck scheint meist konkordant gewesen zu sein.
AscHER vergleicht diese Resultate mit dem bei Tabes und Opticus-
atrophie, wobei sich kein wesentlicher Unterschied zeigte (vgl. S. 82).
Demgegeniiber fand VILENKINA (1939) bei 5 von 6 Fillen eine Herab-
setzung der Brachialisdruckes sowie des Netzhautarteriendruckes. MaRr-
CHESANI (1938) beobachtete im allgemeinen einen niedrigen allgemeinen
Blutdruck mit meist konkordanter Verminderung des Netzhautarterien-
druckes. CONSTANTINE (1940) fand meist einen relativ oder absolut er-
hohten Netzhautarteriendruck, mit oder ohne Opticusatrophie.

Syringomyelie. Bei 3 Fillen beobachtete AScHER (1938) einen er-
hohten Netzhautarteriendruck.

Amyotrophische Lateralsklerose. Bei 5 Fillen (5 Madnnern, mit einem
Durchschnittsalter von 58 Jahren) war der Brachialisdruck 3mal normal,
1mal erh6ht, 1mal vermindert. Der Netzhautarteriendruck zeigte 3mal
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eine diskordante Hypotension (2mal absolut, 1mal relativ), 2mal konkor-
dante Werte. HORNIKER (1937 b) beobachtete in 2 Fillen ,,normale‘c Werte.

E. Erkrankungen des peripheren Nervensystems.

Trigeminus-Neuralgien. Bei 8 Fillen (6 Frauen, 2 Minner) von
Neuralgien des N. supraorbitalis war der Brachialisdruck 7mal normal,
lmal erh6ht. Der Netzhautarteriendruck war stets konkordant; nur
1mal bestand eine diskordante absolute Netzhautarteriendruckerhhung.

Status nach Trigeminusdurchschneidung. HARTMANN (1924) unter-
suchte beim Menschen die Wirkung der Trigeminusdurchschneidung auf
den Netzhautarteriendruck und den Augendruck. Es zeigte sich, daB
beide in den der Operation folgenden Tagen parallel sanken und dafl diese
Wirkung meist iiber ein Jahr anhielt. Gleichzeitig konnte auch Miosis,
Enophthalmus und Verengerung der Lidspalte beobachtet werden. Die
verengte Pupille reagierte aber stark auf Cocain, was gegen eine Sym-
pathicusldhmung spricht.

Ischias. Bei 12 Fillen (4 Frauen, 8 Manner, mit einem Durchschnitts-
alter von 46 Jahren) war der Brachialisdruck 6mal normal, 5mal erhoht,
Imal vermindert. Der Netzhautarteriendruck wies meist konkordante
Werte auf. In 2 Fillen mit positivem Wa bestand eine diskordante
absolute Netzhautarteriendruckherabsetzung und in einem dritten Fall
mit Poliosis und Vitiligo bei allgemeiner Hypertension eine diskordante
relative Netzhautarteriendrucksenkung.

V. Verhalten des Netzhautarteriendruckes bei
Allgemeinerkrankungen.

A. Kreislaufapparat.
1. Herzkrankheiten.

Arhythmie. Bei unseren 13 Féllen (7 Frauen, 6 Manner, mit einem
Durchschnittsalter von 69 Jahren) war der Brachialisdruck 6mal normal
und 7mal erhoht. Der Netzhautarteriendruck war 8mal konkordant, 5mal
diskordant vermindert (2mal absolut, 3mal relativ). Bei Arhythmie ist
der Brachialisdruck oft unregelmiBig und es kann zu einer voriiber-
gehenden Herabsetzung kommen. Unsere Fille zeigten aber meist eine
Hypertonie; demgegeniiber war der Netzhautarteriendruck haufig ver-
mindert. VENco (1939) untersuchte gleichzeitig den Puls in den Radialis-
und in den Netzhautarterien; er stellte dabei einen genauen Parallelis-
mus mit der Herzarhythmie fest.

Extrasystolie. Bei unseren 44 Fillen (18 Frauen, 26 Ménner, mit einem
Durchschnittsalter von 62 Jahren) war der Brachialisdruck 22mal erhcht,
17mal normal, 5mal vermindert. Der Netzhautarteriendruck zeigte 32mal
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normale Verhiltnisse, 10mal eine diskordante Hypotension, die meist
relativ (9mal) und nur einmal absolut war.

Die gleichzeitige Untersuchung des Herz- und Netzhautarterien-
rhythmus bei Extrasystolen ergab, daB nicht jede Extrasystole an der
Arteria centralis retinae auftritt (VENco 1939).

Angina pectoris. Bei unseren 24 Fillen (9 Frauen, 15 Manner, mit
einem Durchschnittsalter von 51 Jahren) war der Brachialisdruck 10mal
normal, 12mal erh6ht, 2mal vermindert. Demgegeniiber bestand 8mal
eine diskordante, zum Teil absolute (3mal), zum Teil relative (5mal)
Netzhautarterienhypotension bei allgemeiner Hypertension.

Eine Herabsetzung des Brachialisdruckes soll die Krise kennzeichnen.
Nach GALLAVARDIN (1921) soll bei Angina pectoris der allgemeine Blut-
druck bei 319, normal, bei 359%, leicht erhoht und bei 349, stark erhoht
sein. Aus unserem Material geht hervor, daBl 419, einen normalen, 509,
einen erhohten, 99, einen verminderten Blutdruck aufwiesen. Demgegen-
iiber kommt es auch hier hiufig zu einer diskordanten Netzhautarterien-
druckhypotension.

Bei weiteren 3 Fillen von Angina pectoris beobachtete ASCHER (1938)
auBlerhalb des Anfalles, 2mal sehr herabgesetzte Netzhautarteriendruck-
werte und 1mal einen erhéhten Netzhautarteriendruck, doch bestand hier
gleichzeitig eine Migrane (vgl. S. 77).

Myodegeneratio cordis (Myocarditis). Bei unseren 23 Fillen (9 Frauen,
14 Méanner, mit einem Durchschnittsalter von 62 Jahren) war der Bra-
chialisdruck 10mal normal, 12mal erhoht, 1mal vermindert. Der Netz-
hautarteriendruck zeigte 15mal konkordante Werte, 9mal aber eine dis-
kordante, zum Teil absolute (4 Fille), zum Teil relative (5 Falle) Hypo-
tension, und zwar letztere nur bei allgemeiner Hypertension.

In einer weiteren Serie von 13 Fillen (3 Frauen, 10 Méinner, mit
einem Durchschnittsalter von 55 Jahren) war der Brachialisdruck 8mal
normal, 3mal erhoht, 1mal vermindert. Demgegeniiber zeigte der Netz-
hautarteriendruck 5mal eine absolute diskordante Hypotension und 7mal
konkordante Werte. In einem Fall war der allgemeine Blutdruck zu
Beginn erhéht, dann normal; der Netzhautarteriendruck war aber stets
herabgesetzt.

Bei Myodegeneratio cordis soll der Brachialisdruck meist normal oder
dann erniedrigt sein (DoNzEror und KistHINIOS 1935). Wie wir bei
unseren Féllen beobachten konnten, kommt aber eine allgemeine Hyper-
tension doch gelegentlich vor. Demgegeniiber zeigt der Netzhautarterien-
druck oft eine relative Hypotension, die wahrscheinlich durch eine un-
geniigende periphere Zirkulation bedingt wird. Auch Vanxcea (1931)
beobachtete in einem Fall eine diskortante Netzhautarteriendruckherab-
setzung, wie auch bei Perikarditis. Bei 2 Fillen beobachtete ASCHER
(1938) einen verminderten Netzhautarteriendruck. In einem weiteren
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Fall bestand ein Unterschied zwischen dem Netzhautarteriendruck des
rechten und linken Auges, dem eine entsprechende Differenz des Bra-
chialisdruckes an beiden Aa. brachialis entsprach.

Der Brachialisdruck soll bei Myokardinfarkt zu Beginn meist ver-
mindert sein, mit der Restitution aber wieder normal werden. Auch
der mittlere Blutdruck soll urspriinglich herabgesetzt sein (VAQUEzZ und
GLEY 1936).

Nach unseren Erfahrungen ist der Netzhautarteriendruck bei Myo-
kardschiddigungen meist herabgesetzt.

Herzinsuffizienz. Bei unseren 100 Féllen (52 Frauen, 48 Ménner, mit
einem Durchschnittsalter von 55 Jahren) war der Brachialisdruck 32mal
normal, 58mal erh6ht, 10mal vermindert. Bei 49 Fillen zeigte sich der Netz-
hautarteriendruck konkordant, bei 37 dagegen bestand eine diskordante
Hypotension (13mal absolut, 24mal relativ, und zwar 23mal bei Erh6hung
des Brachialisdruckes und nur 1mal bei Hypotension), bei 14 Fallen war
4mal eine diskordante relative Netzhautarteriendruckerh6hung.

Nach Giraup (1931) soll aus der Messung des Brachialisdruckes kein
prognostisches Kriterium iiber die Schwere der Zirkulationsstérungen
hervorgehen. Bei unseren Fillen zeigte sich meist eine allgemeine Hyper-
tension, wihrend der Netzhautarteriendruck im Gegenteil haufig dis-
kordant vermindert war. Diese Netzhautarteriendrucksenkung spricht
fir eine Insuffizienz der peripheren Zirkulation und wir konnten des
oftern beobachten, daB die Patienten dabei iiber Schwindel, Kopf-
schmerzen, Schwarz- oder Nebelsehen, Ohnmachtsanfille usw. klagten.

Endokarditis. Bei unseren 8 Fillen (4 Frauen, 4 Méinner, mit einem
Durchschnittsalter von 40 Jahren) war der Brachialisdruck 5mal normal,
2mal vermindert, 1mal erhoht. Der Netzhautarteriendruck wies 5mal
konkordante Werte auf, 3mal eine diskordante Hypotension (2mal
absolut, 1mal relativ). Wie wir sehen, kommt auch hier eine Netzhaut-
arteriendruckherabsetzung 6fters vor, was auch von VANcEA (1931) be-
obachtet wurde.

Mitralinsuffizienz. Bei 22 Fillen (11 Frauen, 11 Minner, mit einem
Durchschnittsalter von 59 Jahren) war der Brachialisdruck 10mal normal,
8mal erhoht, 4mal vermindert. Der Netzhautarteriendruck zeigte meist
normale konkordante Verhiltnisse, 4mal aber eine diskordante relative
Hypotension, davon 3mal bei allgemeiner Hypertension; nur lmal be-
stand eine relative diskordante Netzhautarteriendruckerh6hung. Ein er-
héhter allgemeiner Blutdruck kommt also haufig vor, dabei zeigt aber der
Netzhautarteriendruck ofter eine relative Hypotension.

Mitralstenose. Bei7 Fillen (6 Frauen, 1 Mann, mit einem Durchschnitts-
alter von 53 Jahren) war der Brachialisdruck 5mal normal, 2mal erhoht,
wobei der Netzhautarteriendruck 1mal eine diskordante relative und 1mal
eine absolute Hypotension aufwies, sonst aber konkordant war.
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Der Brachialisdruck sowie der Netzhautarteriendruck zeigen also
meist normale Werte. Frauen sind weit mehr befallen als Méanner.

Mitralinsuffizienz und -stenose. Bei 10 Fillen (7 Frauen, 3 Ménner, mit
einem Durchschnittsalter von 49 Jahren) war der Brachialisdruck 3mal
normal, 5mal erhéht, 2mal vermindert. Der Netzhautarteriendruck war
stets konkordant, nur lmal bestand eine diskordante absolute Hypo-
tension. Auch hier waren Frauen haufiger befallen als Méanner.

Unsere Beobachtungen bestétigen also die Befunde von Vaxcea (1931),
der bei Mitralfehler immer einen konkordanten Netzhautarteriendruck
gesehen hat. Nur bei Mitralinsuffizienz kann eine relative Netzhaut-
arteriendruckherabsetzung beobachtet werden.

Mitralinsuffizienz mit Aortenstenose. Bei 16 Fillen (9 Frauen, 7 Ménner,
mit einem Durchschnittsalter von 64 Jahren) war der Brachialisdruck 5mal
normal, 10mal erh6ht, 1mal vermindert. Der Netzhautarteriendruck zeigte
meist konkordante Werte ; nur 2mal bestand bei allgemeiner Hypertension
eine diskordante relative Herabsetzung und 1mal eine relative Erhohung.

Mitralinsuffizienz mit Aorteninsuffizienz und -stenose. Bei 3 Frauen
war der Brachialisdruck stets normal, wobei der Netzhautarteriendruck
lmal eine diskordante absolute Hypotension aufwies.

Mitralinsuffizienz und -stenose mit Aortenstenose. Bei 2 Frauen war
der Brachialisdruck normal und der Netzhautarteriendruck konkordant.

Mitralinsuffizienz und -stenose mit Aorteninsuffizienz. Bei einem Mann
mit normalem allgemeinem Blutdruck war der Netzhautarteriendruck
absolut vermindert.

Mitralinsuffizienz und -stenose mit Aorteninsuffizienz und -stenose. Bei
einer Frau mit herabgesetztem Brachialisdruck war der Netzhautarterien-
druck konkordant.

Aortenstenose. Bei 2 Fillen von Aortenstenose war der Brachialis-
druck lmal normal, Imal erh6ht, der Netzhautarteriendruck 1mal absolut
diskordant vermindert. Bei einem Fall von Isthmusstenose war der
Brachialisdruck erh6ht und der Netzhautarteriendruck konkordant.

Aorteninsuffizienz. Bei unseren 27 Fillen (17 Frauen, 10 Manner, mit
einem Durchschnittsalter von 55 Jahren) war der Brachialisdruck 4mal
normal, wobei aber der Netzhautarteriendruck stets einen hohen Diffe-
rentialdruck aufwies, und zwar meist als Folge einer betrichtlichen Herab-
setzung des diastolischen Netzhautarteriendruckes, was o6fters zur be-
kannten spontanen Arterienpulsation fithrte. In allen anderen Fallen
bestand eine charakteristische Erhohung des allgemeinen Differential-
druckes, und zwar 23mal infolge einer Erh6hung des systolischen
Druckes, wobei der diastolische Druck 9mal normal, 11mal vermindert,
3mal sogar erhoht war. Der Netzhautarteriendruck wies stets konkor-
dante Werte auf; hervorzuheben ist aber, daB in den Fillen mit normalem
bzw. erhohtem diastolischem Brachialisdruck der Netzhautarteriendruck
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meist eine relative oder absolute Herabsetzung zeigte. Aus dem Ver-
halten des Netzhautarteriendruckes lassen sich also genauere Riick-
schliisse iiber die Verhéltnisse im allgemeinen Kreislauf ziehen.

Bei 2 Minnern mit Aorteninsuffizienz und Myodegeneratio cordis war
der Brachialisdruck 1mal normal und lmal vermindert, wobei der Netz-
hautarteriendruck sich beidemal konkordant aufwies.

Stenose der Pulmonalarterie. VANCEA (1931) beobachtete stets eine
Netzhautarteriendruckerhohung, der bei Erscheinen einer Stauungs-
papille eine Netzhautarteriendruckherabsetzung folgte.

Persistierender Ductus Botalli. In einem Fall beobachtete VANCEA
(1931) einen verminderten Brachialisdruck mit bedeutender Seiten-
differenz; trotzdem war der Netzhautarteriendruck beiderseits gleich dis-
kordant erhoht.

2. GefiBerkrankungen.

Mesaortitis syphilitica. Bei 31 Fillen (14 Frauen, 17 Méanner, mit
einem Durchschnittsalter von 59 Jahren) war der Brachialisdruck 10mal
normal, 11mal erhéht, 4mal vermindert; 5mal bestand ein hoher Diffe-
rentialdruck (Aorteninsuffizienz). Der Netzhautarteriendruck war 21mal
konkordant. Bei den 10 anderen Fillen bestand 4mal eine diskordante
Netzhautarteriendruckerhéhung (3mal absolut, Imal relativ) und 3mal
eine diskordante Netzhautarteriendruckherabsetzung (2mal relativ und
1mal absolut). In drei weiteren Fallen mit allgemeiner Hypertension zeigte
sich eine Netzhautarteriendruckdifferenz an beiden Augen, und zwar
2mal eine einseitige (links) relative Hypertension. Am anderen Auge be-
stand ein konkordanter Netzhautarteriendruck. Der Brachialisdruck soll
bei Mesaortitis syphilitica normal sein. Bei unseren Fillen zeigt sich aber,
daB hiufig eine Hypertension, manchmal auch eine Hypotension vor-
kommen kann. Nicht selten beobachtet man einen erhdhten Differential-
druck, der durch eine gleichzeitig bestehende Aorteninsuffizienz erklart
werden kann. Das Verhalten des Netzhautarteriendruckes 1at keine
SchluBfolgerungen ziehen.

AscHER (1938) beobachtete in zwei Féllen von Mesaortitis einen ver-
minderten Netzhautarteriendruck.

Aortenerweiterung. GarLois und GIrouD (1935) wiesen daraufhin, dafl
bei Aortenerweiterung der systolische Netzhautarteriendruck erhSht sei.

Aneurysma Aortae mit Kompression der Vena cava superior. Bei einem
Mann mit normalem Brachialisdruck war der Netzhautarteriendruck dis-
kordant, bzw. absolut vermindert.

Das Verhalten des Brachialisdruckes wihrend dieser Erkrankung zeigt
vorerst eine Herabsetzung, dann eine Erhohung des systolischen Druckes,
wahrend der diastolische Druck niedrig bleibt. Endlich soll eine Asystolie
mit Verminderung des systolischen Druckes eintreten.



Kreislaufapparat. 107

Endangitis obliterans. Bei 23 Fallen (10 Frauen, 13 Minner, mit
einem Durchschnittsalter von 67 Jahren), worunter 3 Fille syphili-
tischer Natur, war der Brachialisdruck 5mal normal, 17mal erhéht, 1mal
erniedrigt. Der Netzhautarteriendruck zeigte 8mal konkordante, 3mal dis-
kordante relativ erhéhte, 2mal diskordante relativ oder absosut ver-
minderte Werte ; 6mal bestand ein erhéhter Differentialdruck, wobei 4mal
der systolische Netzhautarteriendruck erhoht und 2mal der diastolische
Netzhautarteriendruck herabgesetzt waren. In 4 Fillen bestand eine
Seitendifferenz zwischen rechts und links, und zwar 3mal im Sinne einer
einseitigen relativen Netzhautarteriendruckerhéhung und lmal einer ein-
seitigen relativen Netzhautarteriendruckherabsetzung.

In einer weiteren Serie von 10 Fillen (1 Frau, 9 Minner, mit einem
Durchschnittsalter von 62 Jahren) war der Brachialisdruck 3mal normal,
6mal erhoht, 1mal vermindert. Der Netzhautarteriendruck zeigte 6mal
eine diskordante Herabsetzung, und zwar 2mal absolut und 4mal relativ.
Nur in 4 Fallen bestand ein konkordanter Netzhautarteriendruck.

Bei 2 Frauen im Alter von 22 bzw. 27 Jahren mit einem normalen
Brachialisdruck war der Netzhautarteriendruck konkordant.

Thrombose der A. carotis. Es handelt sich in diesen Fillen um eine
arteriosklerotische Verdnderung, bzw. um eine Endangitis obliterans
der einen Carotis.

BAmLiART und Tt (1933 a) beobachteten bei einem Greis eine be-
deutende einseitige Netzhautarteriendruckherabsetzung mit Alexie, die
auf eine sogenannte Aplasie der gleichseitigen Carotis zuriickgefiihrt
wurde. LATIGNER (1935) bestétigte bei zwei weiteren Féllen die Befunde
von BAILLIART und Tmrf. Hervorzuheben ist dabei, da die Prognose
bei diesen Patienten sehr ernst ist, da sie meist einige Monate spiter
ad exitum kommen. Das klinische Bild der Endangitis obliterans der
Carotis interna ist heute dank der arteriographischen Kontrolle gut
bekannt. Es geht immer mit einer Herabsetzung des ipsilateralen Netz-
hautarteriendruckes einher.

Raynaudsche Krankheit. Bei 8 Mdnnern mit einem Durchschnittsalter
von 52 Jahren war der Brachialisdruck 3mal normal, 5mal erhoht. Der
Netzhautarteriendruck zeigte 5mal konkordante Werte, 3mal einen er-
héhten Differentialdruck.

Garrors und Giroup (1935) beobeachtetn in einem Fall einen kon-
kordanten Netzhautarteriendruck, BAILLIART (1936) aber einen stark
relativ erhohten Netzhautarteriendruck, WauTErs (1937) in 2 Fillen
einen stark erh6hten Differentialdruck, wobei der Brachialisdruck normal
war. Nach DrurscH, EERENTHEIL und PEmrson (1941) soll bei der
Raynaudschen Krankheit der kritische Capillardruck 60 mm unter dem
allgemeinen systolischen Blutdruck liegen; nach der Sympathectomie soll
er dem systolischen Druck wieder ndher kommen.
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Arteriosklerose und essentielle Hypertonie.

Hochdruck und Arteriosklerose sind auch heute noch engverkniipfte
Begriffe, aber sie gehoren, wie bekannt, nicht immer zusammen. Es ist
auch noch nicht ganz klar, wie man die verschiedenen klinischen Formen
von Hypertonien einteilen soll.

Bekanntlich hat VorLEARD (1927) die Hypertonie in einen weiBen und
einen roten Hochdruck eingeteilt. Ersterer soll durch chemisch-vaso-
konstriktorische Stoffe erzeugt werden und infolgedessen auch angio-
spastischer, nephritischer Hochdruck genannt wird. Der rote Hochdruck
soll eher von den Hirnzentren bedingt sein und wird meist auch
essentielle (genuine) Hypertonie genannt.

WaGENER und KEITH (1937) haben die verschiedenen Hypertonien
infolge pathologisch-anatomischer Untersuchungen in vier Gruppen auf-
geteilt, wobei sie den Begriff einer diffusen Arteriolenerkrankung mit
Hypertonie pragten. Die erste und zweite Gruppe ist letzten Endes nur
eine Unterteilung des ,,roten‘“ Hochdruckes von VoLHARD, wihrend die
dritte und vierte Gruppe eine Unterteilung des Volhardschen ,,weilen‘
Hochdruckes sind. RisEr und seine Mitarbeiter (1939) sprechen von einer
kompensierten, benignen und einer dekompensierten, malignen Hypertonie.

Diesen Einteilungen, die sich in erster Linie auf klinische und patho-
logisch-anatomische Grundlage stiitzen, steht die Hypertonieeinteilung
von KAHLER (1924) gegeniiber, die sich auf experimentelle, aber auch auf
klinische Grundlagen aufbaut. KAHLER unterschied einen zentralnervosen,
einen zentralmechanischen (durch Hirndrucksteigerung), einen zentral-
lasionellen (durch organische Hirnschidigung in der Néhe der Gefil-
zentren) und einen zentraldystonischen Hochdruck. Diese Auffassung
entspricht den moderneren Ansichten zahlreicher Autoren, die den Hoch-
druck als Hyperfunktion gewisser hypothalamischer Zentren und des mit
diesen verbundenen innersekretorischen Systems betrachten.

In jiingster Zeit haben dann VEIL und STurM (1942) eine Synthese
aller Hochdruckformen versucht. Sie unterscheiden: 1. eine primér-
diencephale Hypertonie durch anlagebedingte Organminderwertigkeit
(,,essentiell*, ,essentiell-juvenil, , konstitutionell-familiéir) oder durch
unmittelbare Schidigung des Diencephalon (nach Trauma, Encephalitis,
Kohlenoxydvergiftung); 2. eine sekundir-diencephale Hypertonie, aus-
gelost durch zentripetale Einfliisse auf den Hypothalmus, wobei rheuma-
tische Gewebesensibilisierung und endokrine Korrelationsstorungen eine
besondere Rolle spielen. Nephritiden, Dysfunktionen der Hypophyse,
Nebenniere oder Schilddriise mit allen Ubergangsformen von der Hyper-
tonie des Morbus Cushing bis zu derjenigen des Morbus Basedow kdnnen
das klinische Bild beherrschen.

Letzten Endes kommt man heute, wie VEIL und STUuRM sehr richtig
sagen, wieder zur Betrachtungsweise des 19. Jahrhunderts, wo die zen-
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trale Pathogenese des Hochdruckes fast selbstverstdndlich war, nachdem
zu Beginn des 20. Jahrhunderts fast ausschlieBlich eine periphere Patho-
genese in Betracht kam. Diese neue Gedankenrichtung, die die Bedeutung
der diencephalen Regulationsapparate hervorhebt, stiitzt sich auf die
Befunde der modernen Neurophysiologie (W. R. HEss); vor einer zu
schematischen Anwendung der physiologischen Tatsachen in der klini-
schen Pathologie méchten wir jedoch warnen.

Was den Netzhautarteriendruck betrifft, so vermag er uns in dieser
Beziehung iiber die zirkulatorischen Verhéltnisse im Bereich des Kopfes
Auskunft geben.

A. Beiunseren 98 Fillen von Arteriosklerose (52 Frauen, 46 Manner, mit
einem Durchschnittsalter von 67 Jahren) war der Brachialisdruck 28mal
normal, 66mal erh6ht und 4mal vermindert. Der Netzhautarteriendruck
zeigte bei 73 Fillen konkordante Werte; bei 12 Féllen bestand eine dis-
kordante Netzhautarteriendrucksenkung (lmal absolut, 1lmal relativ
bei allgemeiner Hypertension), bei 13 Fillen eine diskordante Netzhaut-
arteriendruckerh6hung (4mal absolut, 9mal relativ). Nur in 4 Féllen
waren Augenverinderungen vorhanden, und zwar Glaskorperblutungen
bei relativer diskordanter Netzhautarteriendruckerhohung (2 Fille) und
Netzhautblutungen bei konkordantem Netzhautarteriendruck (2 Fille).

Es zeigt sich also, daB bei allgemeiner Arteriosklerose der Brachialis-
druck meist erhoht, seltener normal und nur ausnahmsweise vermindert
ist (vgl. S.75). Was den Netzhautarteriendruck betrifft, so ist dieser
meist konkordant und nur selten diskordant erhéht bzw. herabgesetzt.
Eine Netzhautarteriendruckverminderung kann jedoch bei allgemeiner
Hypertension vorkommen. Auch erhohter Netzhautarteriendruck wurde
von DE Rooy (1938), ScuousBOE (1938) beobachtet.

B. Bei unseren 88 Fillen von sog. essentieller Hypertonie (58 Frauen,
30 Minner, mit einem Durchschnittsalter von 55 Jahren) war der Netz-
hautarteriendruck 14mal relativ diskordant erhéht, 6mal relativ diskordant
vermindert; die iibrigen 68 Fille wiesen konkordante Werte auf. Netz-
hautverinderungen (Blutungen und degenerative Herde) waren bei
11 Fillen vorhanden; 4 bei relativer Netzhautarteriendruckerhéhung,
7 bei konkordantem Netzhautarteriendruck.

Bei essentieller Hypertonie ist der Netzhautarteriendruck meist kon-
kordant; bei Diskordanz kommt eine relative Erhohung héufiger vor als
das Gegenteil. Netzhautverdnderungen sind selten und stehen mit einer
Diskordanz des Netzhautarteriendruckes nicht in Beziehung?! (vgl. S. 75).
Auch Vancea (1931) beobachtete bei essentieller Hypertonie nicht selten
einen erhéhten Netzhautarteriendruck als einziges objektives Alarm-
zeichen einer bisher unbeachteten kardiorenalen Erkrankung (vgl. Hyper-
tension der Netzhautarterien als isoliertes Symptom, siehe unten).

1 Vielleicht handelt es sich hier auch um dysorische Verdnderungen.
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Bipavrt (1931) fand meist einen relativ erhéhten Netzhautarterien-
druck, der bei Netzhautkomplikationen am stirksten war. SvcaNUMA
(1936 a) will bei essentieller Hypertonie hohere systolische Netzhaut-
arteriendruckwerte gefunden haben als bei Nephrosklerose. SamorLov
und KoroBowa (1928) sowie KoTLJAREWSKAJA und INFA (1936) beob-
achteten bei allgemeiner Hypertonie eine Erhohung des Blutdruckes auch
in den Ciliararterien, jedoch von relativ geringerem Grad. Der Netzhaut-
arteriendruck soll nach LoPEz (1938 a) mehr als die Halfte des erhéhten
allgemeinen Blutdruckes betragen. HaseBe (1937 a, b) und HirTON-
RiBEIRO (1939) beobachteten stets eine diskordante Netzhautarterien-
druckerhthung. Demgegeniiber fanden RiSER und seine Mitarbeiter (1936
und 1939) eine parallele Erhéhung des Netzhautarteriendruckes und des
Brachialisdruckes, wobei Verdnderungen des Augenhintergrundes nicht
vorkommen sollen. Nach Espinpora (1931 a,b) kann der Netzhaut-
arteriendruck auch ohne Lésionen diskordant erhoht sein. Demgegen-
iiber beobachtete KENEL (1941) bei kompensierter allgemeiner Hypertonie
eine konkordante Erh6hung des Netzhautarteriendruckes, wobei auch hier
Verdnderungen des Augenhintergrundes nicht vorhanden waren. Bei-de-
kompensierter allgemeiner Hypertonie ist der Netzhautarteriendruck dis-
kordant erhoht, wobei es zu Netzhautverinderungen kommt. Nach
Fritz (1937 a) soll der diastolische Netzhautarteriendruck relativ mehr
zunehmen als der systolische Netzhautarteriendruck. Bei der Einteilung
der Hypertonie in roten und blassen Hochdruck findet THIEL (1936), bei
rotem Hochdruck einen normalen diastolischen Netzhautarteriendruck,
withrend der systolische Netzhautarteriendruck erhéht sein soll. Dem-
gegeniiber ist bei blassem Hochdruck auch der diastolische Netzhaut-
arteriendruck erhéht. Zu dhnlichen Ergebnissen kommt Bamr (1938);
KocHu (1941) beobachtete bei blassem Hochdruck meist einen diskordant
erhéhten Netzhautarteriendruck.

Hypertension der Netzhautarterien als isoliertes Symptom. ESPILDORA
(1931 a, b) beschreibt einen Symptomenkomplex, bei dem der Patient iiber
Kopfschmerz, Schwindelanfille, Kribbeln in den Extremitéten, voriiber-
gehende Sehstérungen klagt. Dabei zeigt sich ein absolut erhhter Netzhaut-
arteriendruck als einziges objektives Symptom. Bei der weiteren Beobach-
tung solcher Fille konnte EspiLporA feststellen, daB es sich oft um ein Friih-
symptom einer sich einstellenden allgemeinery Hypertonie handeln kann,
was auch von D’OsvaLpo (1933 a), FARNARIER (1938) bestatigt wurde.

EspiLporaA (1937) unterscheidet vier verschiedene Typen von isolierter
Netzhautarterienhypertension: 1. mit Kopfschmerzen, 2. mit Schwindel,
3. mit Sehstorungen, 4. mit anderen neurologischen Symptomen. Atiologisch
werden ovarielle, hepatische Funktionsstérungen, syphilitische oder fokale
Infektionen angenommen. Auch SucaNUMA (1936 a) und YANEs (1936)
beschrieben Fille von isolierter retinaler Hypertension.
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3. Cardio-vaskulire Regulationsstérungen.

Syndrom des Sinus caroticus. Wie wir auf S. 27 erwédhnt haben, fihrt
eine Reizung des Carotissinus zu einer Herabsetzung des Brachialisdruckes
und des Netzhautarteriendruckes, die aber normalerweise rasch kompen-
siert wird und keine subjektive Beschwerden erzeugt.

Unter gewissen Umsténden, d. h. wenn die Erregbarkeit der nerviosen
Rezeptoren im Sinus caroticus erh6ht ist, kommt es zu pathologischen
Erscheinungen, die in verschiedene Syndrome eingeteilt wurden. So
spricht man von einem vagalen Bild des Carotissinussyndrom, das sich
durch eine Verlangsamung der Herzschlagfolge, eine Herabsetzung des
Blutdruckes und Zeichen einer cerebralen Ischidmie kennzeichnet; ferner
von einem wasomotorischen Bild mit betrachtlicher Blutdrucksenkung und
cerebraler Ischamie ohne Herzstérungen; schlieflich von einem cerebralen
Bild des Syndroms ohne Herzstérungen und Blutdruckidnderungen
(WEiss, Capps, FErRrIS und MuNRO 1936; ROSSIER, DUSSLER und SIMMEN
1940). Diesen drei Bildern ist die folgende klinische Symptomatologie ge-
meinsam : Schwiche- und Schwindelanfille, Gedichtnisabnahme, Ameisen-
laufen in den oberen Extremitéten, Schmerzen in der Herzgegend, Brech-
reiz, Nebel- und Schwarzsehen, Ohnmacht.! Das ganze Syndrom wird durch
eine Uberempfindlichkeit des Sinus caroticus infolge Atheromatose, allge-
meiner Hypertension, Digitalisintoxikation, Kompression durch Tumoren
der Halsgegend, nervose Veranlagung bedingt. Oft geniigt schon eine
plotzliche emotionelle Blutdrucksteigerung, eine leichte Lageinderung,
eine briiske Bewegung des Kopfes (Drehung, Neigung nach hinten), um
die ganze Symptomatologie auszulésen. Zur Feststellung der Diagnose
wird die digitale Kompression der Sinusgegend angewandt. Fiir den
Netzhautarteriendruck konnte STREIFF (1943) feststellen, daB diese Pa-
tienten oft eine leichte diskordante oder isolierte Netzhautarteriendruck-
hypotension aufweisen. Diese wird bei den Kopfhaltungen, die das Syn-
drom auslésen und ganz besonders bei der digitalen Kompression der Ca-
rotissinusgegend, sehr betrichtlich. Bei den Fillen von rein cerebralem
Typus, wo es zu keiner Herz- und Blutdruckstérung kommt, konnte
STREIFF auch eine Netzhautarteriendrucksenkung beobachten.

Orthostatische Hypotonie. Diese relativ seltene Erkrankung ist von
BickeL und DEmoLE (1936) in einer zusammenfassenden Arbeit genau
geschildert worden; nachdem sie von BRADBURY und EGGLESTON (1925)
erstmals beschrieben wurde. Sie charakterisiert sich dadurch, daB beim

1 Klinisch unterscheiden wir nur 2 Syndrome: den Carotisschwindel
(MaBAIM: La Médecine 1933, 194) — und wenn es zu schweren cerebralen
Zirkulationsstérungen kommt (Hemiplegie, Aphasie usw.), den Carotis ictus
(MARCEL: Rev. med. Suisse romande 1944, 187). Auch Zirkulationsstérun-

gen am Augenhintergrund kommen vor (STREIFF: Presse médicale 1945,
522).
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Ubergang von der liegenden in die sitzende bzw. stehende Stellung ein
jaher Sturz des allgemeinen Blutdruckes mit gleichzeitigen Schwindel-
anféillen, Ohrensausen und sogar BewuBtseinsstorungen entsteht (vgl.
S. 38).

Dickrer (1941) beobachtete, daBl im Gegensatz zur Herabsetzung des
Brachialisdruckes der Tibialisdruck eine Erhéhung aufweist, wobei es
gleichzeitig zu einer bedeutenden Abnahme des Differentialdruckes
kommt, und zwar an der A. brachialis sowie an der A. tibialis.

Was den Netzhautarteriendruck betrifft, so konnten wir in 2 Fillen
beim Ubergang von der liegenden in die sitzende und besonders in die
stehende Stellung einen jihen Absturz beobachten, der in einem Fall
nach einigen Minuten mit dem Brachialisdruck wieder ins Gleichgewicht
kam, so da nur ein sehr unangenehmer Schwindelanfall zustande
kam. Beim zweiten Patienten war der Druckabfall noch bedeutender;
es kam zu keinem Ausgleich mit dem Brachialisdruck; dieser war auch
stark herabgesetzt und der Patient wurde bewuBtlos.

DickEiRr (1941) schreibt von einem Patienten, der an starken Varicen
der unteren Extremitaten litt; bei diesem traten auch leichte Netzhaut-
arteriendruckinderungen auf, doch konnte die Abnahme des Differential-
druckes nicht beobachtet werden. Diese Tatsache erklirt vielleicht die
relativ leichten Stérungen des Patienten.

Auch ScHOUSBOE (1938) hat bei orthostatischer Hypotonie eine Ab-
nahme des Netzhautarteriendruckes beobachtet. RapNot (1943) fand bei
einem Fall eine bedeutende Augendrucksenkung beim Ubergang von der
liegenden in die sitzende und besonders in die stehende Lage, wobei die
kleinsten Gefdfle der Netzhaut pulsierten.

4. Blutkrankheiten.

Perniziose Animie (BIERMER). Bei unseren 19 Fillen (15 Frauen,
4 Ménner, mit einem Durchschnittsalter von 66 Jahren) war der Brachialis-
druck 12mal normal, 6mal erhéht, 1mal vermindert. Der Netzhaut-
arteriendruck zeigte 6mal eine diskordante Hypotension (3mal relativ,
3mal absolut); bei den iibrigen 13 Fillen bestanden konkordante Netz-
hautarterienwerte.

Neuroandmisches Syndrom. Bei 4 Fillen (2 Frauen, 2 Méanner) war
der Brachialisdruck 3mal erh6ht und 1lmal vermindert. Der Netzhaut-
arteriendruck zeigte 1mal diskordant relativ niedrige, 3mal konkordante
Werte.

Hypochrome Andmie. Bei 4 Fillen (3 Frauen, 1 Mann) war der Bra-
chialisdruck 3mal normal, 1mal erh6ht. Der Netzhautarteriendruck wies
stets konkordante Werte auf.

Polycytimie. AscHER (1938) beobachtete bei 5 Fillen 3mal einen
hohen und 2mal einen mittleren Netzhautarteriendruck.
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Agranulocytose. Bei 2 Féllen war der Brachialisdruck normal und der
Netzhautarteriendruck konkordant.

Leukdmie. Bei 8 Fillen (5 Frauen, 3 Manner, mit einem Durchschnitts-
alter von 44 Jahren) war der Brachialisdruck 4mal normal, 3mal er-
hoht, lmal herabgesetzt. Der Netzhautarteriendruck war 2mal dis-
kordant relativ vermindert, und zwar bei allgemeiner Hypertonie.
Bei den iibrigen 6 Fallen bestanden konkordante Netzhautarterien-
druckwerte.

Hdmorrhagische Diathesen. Bei 2 Frauen mit 51 bzw. 52 Jahren war
der Brachialisdruck erhoht, der Netzhautarteriendruck dagegen diskor-
dant relativ vermindert.

Lymphogranulomatose. Bei 5 Féllen (4 Frauen, 1 Mann) war der
Brachialisdruck 3mal normal, 1mal erhéht, 1mal vermindert. Der Netz-
hautarteriendruck wies 3mal eine diskordante Herabsetzung (2mal
isoliert, 1mal relativ bei allgemeiner Hypertonie) und 2mal eine Kon-
kordanz auf. In einem Fall beobachtete VANCEA (1931) einen konkor-
danten normalen Netzhautarteriendruck.

B. Atmungsapparat.

Asthma. Bei 4 Fillen (3 Frauen, 1 Mann) war der allgemeine Blut-
druck 3mal normal, lmal vermindert, wobei der Netzhautarterien-
druck stets konkordant erschien.

Bronchitis. Bei 12 Féllen (5 Frauen, 7 Méanner, mit einem Durchschnitts-
alter von 66 Jahren) war der Brachialisdruck 5mal normal, 4mal erhéht,
3mal vermindert. Der Netzhautarteriendruck war 10mal konkordant; nur
in 2 Fallen mit allgemeiner Hypertonie bestand eine diskordante Netz-
hautarteriendruckherabsetzung.

Pneumonie. Bei 12 Fillen (8 Frauen, 4 Minner, mit einem Durch-
schnittsalter von 47 Jahren) beobachteten wir 6mal einen normalen, 3mal
einen erhdhten und 3mal einen herabgesetzten allgemeinen Blutdruck.
In 10 Fillen war der Netzhautarteriendruck konkordant; nur 2mal bei
allgemeiner Hypertonie bestand eine diskordante Netzhautarteriendruck-
verminderung.

Lungentuberkulose. Bei unseren 43 Fillen (22 Frauen, 21 Manner, mit
einem Durchschnittsalter von 43 Jahren) war der Brachialisdruck 25mal
normal, 9mal erhoht, 9mal vermindert. Der Netzhautarteriendruck zeigte
32mal konkordante Werte, 9mal eine diskordante absolute Hypotension,
und zwar 3mal bei allgemeiner Hypertonie. Nur 2 Fille wiesen eine
diskordante absolute Netzhautarteriendruckerh6hung auf.

Vaxcea (1931) fand bei seinen Fillen immer eine diskordante Netz-
hautarteriendruckherabsetzung.

Bei Tuberkulose ist bekanntlich eine allgemeine Hypotonie die Regel.
Eine progressive Blutdruckherabsetzung soll prognostisch ernst sein.

Streiff-Mounnier, Blutdruck. 8
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Wenn bei unseren Fillen der Brachialisdruck oft normale Werte auf-
wies, war eine Hypotonie doch relativ hiufig und eine Herabsetzung des
Netzhautarteriendruckes noch héiufiger, sogar bei Fillen mit allgemeiner
Hypertonie. Hervorzuheben ist, daB die diskordante Netzhautarterien-
druckverminderung bei besonders schweren Fillen beobachtet wurde, was
prognostisch von Bedeutung sein kann.

Pleuritis. Bei 10 Fillen (6 Frauen, 4 Ménner, mit einem Durchschnitts-
alter von 32 Jahren) war der Brachialisdruck 6mal normal, 2mal erhcht,
2mal vermindert. Der Netzhautarteriendruck war stets konkordant.

Bei Erkrankungen des Atmungsapparates zeigt also der Netzhaut-
arteriendruck meist konkordante Werte, nur ausnahmsweise kommt es zu
einer diskordanten Netzhautarteriendrucksenkung, insbesondere wenn
der Brachialisdruck erhoht ist. Niemals war eine Netzhautarteriendruck-
erhohung zu beobachten.

C. Verdauungsapparat.
1. Magen-Darmkrankheiten.

Magen- und Darmulcus. Bei 6 Fillen (2 Frauen, 4 Méanner, mit
einem Durchschnittsalter von 58 Jahren) bestand 5mal normaler, 1mal
niedriger Brachialisdruck, wobei der Netzhautarteriendruck stets konkor-
dant war.

Magen-Darmblutungen. Bei 4 Fillen war der Brachialisdruck 2mal
normal, Imal erhéht, 1mal vermindert. Der Netzhautarteriendruck war
2mal diskordant (relativ bzw. absolut) vermindert, 2mal konkordant.

Enterocolitis. Bei 4 Fallen war der Brachialisdruck 3mal normal, Imal
herabgesetzt. Demgegeniiber bestand stets eine Hypotension der Netz-
hautarterien.

Sprue. Bei 3 Fillen war der Brachialisdruck 2mal vermindert, Imal
normal. Der Netzhautarteriendruck war lmal konkordant, 2mal dis-
kordant (relativ oder absolut) herabgesetzt.

Bei Erkrankungen des Verdauungsapparates kommt es also des 6ftern,
besonders bei Erkrankungen, die zu einer Entwésserung des Organismus
fithren, zu einer diskordanten Netzhautarteriendruckherabsetzung.

2. Leberkrankheiten.

Hepatitis mit Ikterus. Bei 7 Fillen (4 Frauen, 3 Manner, mit einem
Durchschnittsalter von 43 Jahren) war der Brachialisdruck 4mal normal,
1mal erhoht, 2mal vermindert. Der Netzhautarteriendruck wies 4mal
konkordante, 3mal niedrige (relativ bzw. absolut diskordante) Werte auf.

Cholecystitis. Bei 6 Fillen war der Netzhautarteriendruck stets kon-
kordant, wobei der Brachialisdruck 4mal normal, 2mal erh6ht war.
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Lebercirrhose. Bei 24 Fillen (9 Frauen, 15 Ménner, mit einem Durch-
schnittsalter von 56 Jahren) war der Brachialisdruck 9mal normal, 14mal
erh6ht, 1mal vermindert. Der Netzhautarteriendruck war 12mal kon-
kordant, 1mal diskordant erhéht, 8mal diskordant herabgesetzt (7mal
relativ, lmal absolut), und zwar meist bei gleichzeitiger allgemeiner
Hypertonie.

Bei Erkrankungen der Leber kommt es fters zu einer diskordanten
Netzhautarteriendruckherabsetzung, doch meist besteht Konkordanz.

D. Harnausscheidungsapparat.

Nephritis ohne pathologischen Augenbefund. Bei 100 Fillen (46 Frauen,
54 Minner, mit einem Durchschnittsalter von 44 Jahren) war der
Brachialisdruck 51mal normal, 39mal erhoht, 10mal vermindert. Die
Netzhautarteriendruckwerte erwiesen sich meist als konkordant. Nur 5mal
bestand eine diskordante Netzhautarteriendruckerhéhung (4mal relativ,
1mal absolut) und was beachtenswert ist, 10mal eine diskordante Netz-
hautarteriendruckherabsetzung (6mal absolut, 4mal relativ).

Nephritis mit Retinopathia albuminurica. Bei 83 Fillen (vgl. S.77)
war der Netzhautarteriendruck meist konkordant (52 Fille) oder dann
diskordant erhoht (25 Fille). Nur 4mal war er diskordant und absolut
vermindert.

Nephritis mit Stauungspapille. Bei 46 Fillen war der Netzhaut-
arteriendruck 37mal betrichtlich diskordant erhéht; nur 8mal bestand
Konkordanz und ausnahmsweise eine absolute Netzhautarteriendruck-
herabsetzung (vgl. S. 85).

Nephrose. Bei 6 Patienten, ohne irgendwelche Augenverdnderungen
(3 Frauen, 3 Minner, mit einem Durchschnittsalter von 42 Jahren), war
der Brachialisdruck 3mal normal, 2mal erhcht, 1mal vermindert. Der
Netzhautarteriendruck war 3mal konkordant, 2mal diskordant erhoht
(relativ oder absolut), 1mal diskordant absolut vermindert.

Nephrosklerose mit Urdmie ohne Fundusverinderungen. Bei 16 Fillen
(9 Frauen, 7 Manner, mit einem Durchschnittsalter von 56 Jahren) war
der Brachialisdruck 5mal normal, 7mal erh6ht, 2mal vermindert. Der
Netzhautarteriendruck war meist konkordant: 5mal bestand jedoch eine
diskordante Hypotension (4mal relativ, 1mal absolut) und 2mal eine dis-
kordante relative Hypertension.

Urdmie mit Fundusverinderungen. Bei 11 Féllen (6 Frauen, 5 Ménner,
mit einem Durchschnittsalter von 68 Jahren), die am Augenhintergrund
Blutungen und weiBgelbliche Herde aufwiesen, war der Brachialisdruck
4mal normal, 4mal vermindert, 3mal erh6ht. Der Netzhautarteriendruck
zeigte 3mal eine diskordante, 2mal eine relative, 1mal eine absolute Hyper-
tension und nur 1lmal eine relative Herabsetzung auf.

8‘
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Schwangerschaftstoxicose. Bei 36 Frauen mit einem Durchschnittsalter
von 33 Jahren war der Brachialisdruck 26mal erh6ht, 9mal normal, 1mal
vermindert. Der Netzhautarteriendruck wies 13mal eine diskordante
relative Hypertension auf und war in den ibrigen 23 Fillen konkordant.
Dabei zeigte sich, daBl wenn der Netzhautarteriendruck diskordant erhoht
ist, Augenveréinderungen am Fundus héufiger auftreten (Odem, Blutungen,
weille Herde) als wenn er konkordant erh6ht ist (9: 5).

Bei Nierenerkrankungen beobachtete BaraTTa (1937) bei 30 von
35 Fillen eine diskordante Netzhautarteriendruckerhshung, die bei
Nephrosklerose, Schrumpfniere und akuter Nephritis am stédrksten war.
Bei letzterer soll mit der Besserung der Netzhautarteriendruck wieder
sinken, doch nicht bis zur Norm. In allen Fillen von diskordanter Netz-
hautarteriendruckerh6hung bestanden Fundusverinderungen. In 10
von 20 Untersuchten zeigte sich eine Vergroferung der Maxwellschen Zone,
die fiir einen Angiospasmus der Capillaren der Macula sprechen soll.

Kamocawa (1936 a) und HASEBE (1937 b) beobachteten bei Hyper-
tonikern mit chronischer Nephritis eine abnorme Steigerung des Netz-
hautarteriendruckes in liegender Stellung.

Vancea (1931) beobachtete bei 25 Fillen von Nierenerkrankungen
folgende Netzhautarteriendruckénderungen: 1. bei Nephrosklerose mit
Liasionen des Augenhintergrundes eine diskordante relative Netzhaut-
arteriendruckerhohung oder einen konkordanten Netzhautarteriendruck
(5:4 Fillen); 2. bei cardiorenaler Arteriosklerose mit meist normalem Fun-
dus eine relativ diskordante Netzhautarteriendruckerh6hung oder einen
konkordanten Netzhautarteriendruck (2:2); 3. bei Nephrose mit Veréinde-
rungen des Augenhintergrundes meist ein konkordanter Netzhautarterien-
druck und nur ausnahmsweise eine diskordante relative Netzhautarterien-
druckerhohung; 4. bei Nephritiden mit Verdnderungen am Fundus eine
diskordante relative Netzhautarteriendruckerhéhung oder ein konkor-
danter Netzhautarteriendruck; 5. bei Retinitis uraemica eine Netzhaut-
arteriendrucksteigerung, wie sie auch ScHOUSBOE (1938) beobachten
konnte.

AscHER (1938) sah bei Nephrosklerose einen diskordant erhéhten
Netzhautarteriendruck; demgegeniiber zeigten akute und chronische
Nierenleiden meist einen konkordanten Netzhautarteriendruck.

Sucanuma (1938) beobachtete in einem Fall von Schwangerschafts-
toxicose einen absolut erhohten Netzhautarteriendruck bei niedrigem all-
gemeinem Blutdruck. Es bestand eine Stauung der Venen nebst Netz-
hautédem, Spasmus der Arterien und Erblindung; Heilung nach Kaiser-
schnitt.

In 3 Fillen (Sucanuma 1937 a) maligner Nephrosklerose lie§ sich vor
allem eine Erh6hung des systolischen Netzhautarteriendruckes feststellen,
ebenso bei sekundérer Nephrosklerose.
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ABUREL und VANCEA (1942) sahen bei einem Fall von Schwanger-
schaftstoxicose mit Neuroretinitis eine betréchtliche diskordante Er-
héhung des Netzhautarteriendruckes sowie des Netzhautcapillardruckes
und des Fritzschen Index auf spastischer Grundlage. Vanxcea (1931) be-
obachtete in 4 Fillen von Schwangerschaftstoxicose mit Neuroretinitis
einen diskordant erhéhten oder einen konkordanten Netzhautarterien-
druck (2:2), obschon bei allen 4 Fillen der Netzhautarteriendruck an-
geblich erh6ht war. Dieser Autor hat jedoch offenbar nicht mit den Fehler-
quellen gerechnet (vgl. S. 70) und Normalwerte als erh6ht bezeichnet.

Zusammenfassend zeigt sich also, dafl bei Nephrose der Netzhaut-
arteriendruck konkordant oder diskordant erh6ht sein kann. Prognostisch
148t sich sagen, daB die Falle mit diskordanter Hypertension einer genauen
Kontrolle zu unterziehen sind, da sie in eine chronische Nephritis iibergehen
kénnen. Nephritis ohne Augenbefund weist fast ausschlieBlich konkor-
dante Netzhautarterienwerte auf, doch kann es ausnahmsweise auch zu
einer Diskordanz kommen, und zwar meist im Sinne einer Netzhaut-
arteriendruckherabsetzung. Demgegeniiber zeigt die Nephritis mit ab-
normem Augenbefund, besonders mit Stauungspapille, eine diskordante
Netzhautarteriendruckerhhung. Bei Urdmie ohne Augenveridnderungen
ist der Netzhautarteriendruck meist konkordant oder diskordant ver-
mindert, bei Urdmie mit Fundusverdnderungen dagegen meist konkor-
dant oder diskordant erhoht. Bei Schwangerschaftstoxicose zeigt der
Netzhautarteriendruck meist konkordante Werte; wenn eine diskordante
Erhohung auftritt, kommt es hdufig zu Fundusverinderungen. Aus allen
diesen Tatsachen geht hervor, daB, wenn Nierenleiden Fundusverdnde-
rungen verursachen, oft ein diskordant erhéhter Netzhautarteriendruck
zu beobachten ist.

E. Hormonale Regulierung.

Morbus Basedow. Bei 10 Fillen beobachtete AscHER (1938) einen
erhohten Netzhautarteriendruck (1,2 bis 1,6 statt dem Normalquotient
2,2). JEANDELIZE und DROUET (1938) sahen bei Hyperthyreose einen
absolut erhohten Netzhautarteriendruck.

Bei unseren 22 Patientinen war der Brachialisdruck 14mal normal,
3mal erhoht, 1mal vermindert; 4mal war der Differentialdruck erhéht,
was bei Basedow oft der Fall ist (BraucH 1930). Der Netzhautarterien-
druck zeigte 12mal konkordante Werte, 3mal eine diskordante Hypo-
tension und 1mal eine diskordante Hypertension. Der Differentialdruck
war 3mal konkordant, 3mal diskordant im Sinne, daf3 der Brachialisdruck
normale Verhiltnisse aufwies.

Morbus Addison. Der Brachialisdruck soll bei dieser Erkrankung ver-
mindert sein und besonders auch der Differentialdruck. Doch kénnen
je nach dem Krankheitsgrad normale Druckwerte beobachtet werden.
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Bei unseren 10 Féllen (8 Frauen, 2 Manner) war der Brachialisdruck
7mal normal, 1mal vermindert; 2mal bestand ein kleiner Differential-
druck. Der Netzhautarteriendruck zeigte 6mal konkordante Werte; 3mal
bestand eine diskordante (2mal absolute, lmal relative) Hypotension,
1mal sogar eine diskordante absolute Hypertension. Es ist hervorzuheben,
dafl bei unseren Fillen fast ausschlieBlich Frauen befallen waren. Der
Brachialisdruck zeigte gegen Erwartung nur ausnahmsweise, der Netz-
hautarteriendruck aber verhiltnismaBig 6fter niedrige Werte.

Diabetes mellitus. Bei juvenilem Diabetes ist der Brachialisdruck
normal oder leicht vermindert; bei den Formen mit Abmagerung meist
niedrig.

Bei unseren 136 Fillen ohne pathologischen Augenbefund (85 Frauen,
51 Ménner, mit einem Durchschnittsalter von 54 Jahren) war der Bra-
chialisdruck 66mal normal, 64mal erhéht, 3mal vermindert; der Diffe-
rentialdruck erwies sich 3mal erhoht. Der Netzhautarteriendruck war
112mal konkordant, 18mal diskordant vermindert (7mal absolut, 11mal
relativ, und zwar bei allgemeiner Hypertonie) und der Differentialdruck
6mal absolut erhoht.

Bei 173 Fillen mit Verdnderungen des Augenhintergrundes (120 Frauen,
53 Manner, mit einem Durchschnittsalter von 62 Jahren) war der
Brachialisdruck 73mal normal, 97mal erhoht, 3mal herabgesetzt, wobei
10mal ein erhohter Differentialdruck bestand. Der Netzhautarterien-
druck war 130mal konkordant, 30mal diskordant vermindert (4mal
absolut, 26mal relativ, und zwar bei allgemeiner Hypertonie), 13mal dis-
kordant erhoht (4mal absolut, 9mal relativ).

Bessiere (1932) hat darauf hingewiesen, dafl der Netzhautarterien-
druck bei Retinopathia diabetica weniger erhoht ist als bei Retinopathia
albuminurica und daB er meist konkordant ist. Das Auftreten einer
Retinopathia diabetica soll das Friihzeichen einer demnéchst eintretenden
Niereninsuffizienz sein.

FraNcESCHETTI und STREIFF (1939) haben 82 eigene Fille von Diabetes
und 62 Fille von Gray (1933) auf den Brachialisdruck, den Netzhaut-
arteriendruck sowie dessen Konkordanz bzw. Diskordanz untersucht und
schlieBen daraus, daB bei gleichzeitigem Bestehen von allgemeinem Hoch-
druck und Diabetes, letzterer fiir das Auftreten von Netzhautverinde-
rungen eine wesentliche Rolle spielt. DaBl aber Netzhautverinderungen
auch ohne allgemeinen Hochdruck und vor allem auch ohne absolute
diskordante Netzhautarteriendruckerhdhung auftreten k&nnen, spricht
dafiir, dafl angiospastische, hypertonische Verdnderungen nicht not-
wendig sind fir das Auftreten einer Retinopathia diabetica.

Dafl Diabetes mellitus in einem groBen Prozentsatz der Falle mit
einer allgemeinen Hypertonie einhergeht, 148t sich vielleicht dadurch er-
kliren, daBl nach moderneren Ansichten der Diabetes mellitus oft als
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Symptom einer Diencephalose, d. h. einer Storung der diencephalischen
Regulation auftreten kann (VEIL und STurM 1942). Wie wir es gesehen
haben (S. 108), wird heute auch der allgemeine essentielle Hochdruck als
zentral bedingt angesehen. Es scheint daher nicht ausgeschlossen, daf
eine Dysfunktion des Hirnstammes gleichzeitig oder nacheinander Stoff-
wechsel- und Kreislaufstérungen verursachen kann.

Was die ofters beobachtete Netzhautarterienhypotension betrifft,
kann diese viele Ursachen haben. Sklerotische Verinderungen der
Arterienwand vermégen dabei auch eine Rolle zu spielen, da bei solchen,
wie wir es gesehen haben (vgl. S. 75), eine Hypotension der Netzhaut-
arterien auftreten kann.

F. Infektionskrankheiten. Intoxikationen. Neoplasmen.
Avitaminosen.

1. Infektionskrankheiten (ohne Lokalbefund).

Fleckfieber. Costa LENNON (1934) beobachtete bei 131 Féllen,
30mal einen erhohten Netzhautarteriendruck. Demgegeniiber sahen
FantA und SiepEk (1942 und 1943) in der Fieberzeit einen normalen
Brachialisdruck mit vermindertem Netzhautarteriendruck. Bei Be-
nommenheit war der Netzhautarteriendruck besonders tief, wobei auch
der allgemeine Blutdruck eine Herabsetzung aufwies. In der ersten Zeit
der Genesung stieg der Netzhautarteriendruck, wihrend der Brachialis-
druck sich kaum verdnderte. Bei fortschreitender Rekonvaleszenz waren
der Brachialisdruck sowie der Netzhautarteriendruck erh6ht. Der hohe
Brachialisdruck sowie der erhéhte Netzhautarteriendruck in der Rekon-
valeszenz sind der Ausdruck einer Ubererregbarkeit des Sympathicus mit
Uberkompensierung des Blutdruckes.

Es soll aber hervorgehoben werden, dafl als verminderte bzw. erhéhte
Netzhautarteriendruckwerte in der Literatur oft solche betrachtet
wurden, die wir noch als konkordant bezeichnen.

Tuberkulose (miliare Form). Bei unseren 10 Fillen (6 Frauen,
4 Minner) war der Brachialisdruck 7mal normal, 3mal vermindert. Der
Netzhautarteriendruck zeigte 5mal konkordante Werte, 5mal eine absolute
diskordante Hypotension.

Congenitale Syphilis. Bei unseren 6 Féllen, mit einem Durchschnitts-
alter von 26 Jahren, war der Brachialisdruck stets normal, der Netzhaut-
arteriendruck in einem Fall diskordant vermindert, sonst aber immer
konkordant.

Erworbene Syphilis. Bei unseren 56 Fillen ohne pathologischen Be-
fund am Gefidf3- und Nervensystem (29 Frauen, 27 Minner, mit einem
Durchschnittsalter von 48 Jahren) war der Brachialisdruck 29mal normal,
12mal erh6ht, 15mal vermindert. Der Netzhautarteriendruck zeigte
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42mal konkordante Werte, 10mal eine diskordante Hypotension (5mal
absolute, 5mal relative, wobei 4mal bei allgemeiner Hypotonie), 4mal
eine diskordante Hypertension (Imal absolute, 4mal relative).

Bei unseren Syphilisfillen ohne nachweisbarer Storung am Gefif3- und
Nervensystem war also der Brachialisdruck héufig normal; doch konnte
er auch erhoht sein. Bei Schadigung der fiir die Blutdruckregulation wich-
tigen Organe kann Hypotonie auftreten. So ist es moglich, daf3 auch unsere
Falle mit allgemeiner Hypotonie solche Schédigungen aufwiesen, doch
waren sie klinisch nicht faBbar. Héufiger als eine allgemeine Hypotonie
fand man eine Netzhautarteriendruckherabsetzung sogar bei Fillen mit
allgemeiner Hypertonie. Prognostisch lieBen sich aber daraus keine
Schliisse ziehen; ein Zusammenhang mit einer Opticusatrophie konnte
nicht erwiesen werden (vgl. S. 82).

Bei Infektionskrankheiten (Tuberkulose, Syphilis) ist eine Senkung
des allgemeinen, sowie des mittleren Blutdruckes hiufig, eine Netzhaut-
arteriendruckherabsetzung, besonders im Sinne einer Diskordanz, aber
noch haufiger.

2. Intoxikationen.

Bei einem Fall von Pilzvergiftung beobachtete CATTaANEO (1937) einen
betrachtlich diskordant erhéhten Netzhautarteriendruck nebst kleinen
Netzhautblutungen und einem erhohten Harnstoffspiegel. Nach drei
Wochen waren die Werte des Brachialisdruckes wieder normal und der
Netzhautarteriendruck konkordant.

Bei Nicotinvergiftung fand Bipauvrr (1936) meist eine Netzhaut-
arteriendruckherabsetzung (vgl. S. 81), wihrend es durch das Rauchen
von Kartoffelblittern zu einer Netzhautarteriendruckerhéhung und zu
Netzhautblutungen kommt (SEpAN 1941).

3. Neoplasmen.

Bei 46 Fillen (23 Frauen, 23 Ménner, mit einem Durchschnittsalter von
61 Jahren) von verschiedenartigen Tumoren und verschiedener Lokali-
sation war der Brachialisdruck 27mal normal, 9mal erhéht, 10mal ver-
mindert. Der Netzhautarteriendruck wies 37mal konkordante Werte auf,
8mal eine diskordante Hypotension (6mal absolut, 2mal relativ), lmal
eine isolierte diskordante Hypertension.

Bei Neoplasmen mit Kachexie, insbesondere bei Tumoren der Leber
und des Magens, kommt es meist zu einer allgemeinen Hypotonie (Dox-
zeLoT und KistHINIOS 1935). Unsere Fille zeigten nur einen relativ
kleinen Prozentsatz mit vermindertem allgemeinem Blutdruck; der Netz-
hautarteriendruck war aber etwas haufiger herabgesetzt.

In diesem Zusammenhang erinnern wir an die sogenannte Retinitis
cachecticorum, die meist bei Leber- und Magencarcinom beobachtet wurde.
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STREIFF und BiscHLER (1943 a) haben darauf hingewiesen, daf} es sich nicht
um eine Retinitis im engeren Sinne handelt, sondern um eine Dysorie,
d. h. um eine toxisch bedingte Veréinderung der Blut-Gewebeschranke im
Sinne von ScHURMANN und MacMamox (1933). (Vgl. S. 75.) Doch
ist nicht ausgeschlossen, dafl in der Genese der Retinitis cachecticorum
lokale Zirkulationsstérungen, wie diskordante Hypotonie der Netzhaut-
arterien, eine Rolle spielen konnen.

4. Avitaminosen.

Pellagra. Bei einem Fall mit niedrigem Brachialisdruck war der Netz-
hautarteriendruck konkordant.

VaxceEa, RomaN und Varcanici (1942) beobachteten meist eine
Senkung des Brachialisdruckes, wobei der Netzhautarteriendruck auch
héufiger und frither vermindert war. Eine Herabsetzung des allgemeinen
Differentialdruckes wurde auch 6fters beobachtet.

G. Wirkung von Heilmitteln auf den Netzhautarteriendruck
bei verschiedenen Erkrankungen.

Im ersten Kapitel (vgl. S. 39) besprachen wir die Wirkung verschie-
dener Substanzen auf den Netzhautarteriendruck. Hier sei darauf hin-
gewiesen, daf3 die gleichen Substanzen bei pathologischen Zustédnden eine
andere oder eine stidrkere Wirkung entfalten kénnen.

Cocain. So beobachtete GIANNINI (1934) bei Neuritis retrobulbaris
eine Netzhautarteriendrucksenkung infolge Cocainpinselung der Nasen-
schleimhaut.

Cobragift. Nach retrobulbéirer Einspritzung von Cobranyl bei Neuritis
retrobulbaris konnten wir in 19 Versuchen 8mal eine Netzhautarterien-
druckerhohung, 4mal eine leichte Druckherabsetzung, 2mal keinerlei Ver-
dnderungen beobachten. Zumeist waren die Ausgangswerte nach 11/, bis
2 Stunden wieder erreicht. Demgegeniiber zeigte der allgemeine Blut-
druck nur ganz unbedeutende Verdnderungen.

Bienengift. Nach retrobulbédrer Forapineinspritzung bei Neuritis retro-
bulbaris sahen wir eine bedeutende Senkung des Netzhautarterien-
druckes und gleichzeitig auch des allgemeinen Blutdruckes, die 24 Stun-
den anhielt. Es ist ja bekannt, daBl das Bienengift (CERANKE 1937) den
allgemeinen Blutdruck senkt. Demgegeniiber lieBen Cobranyl und Forapin
bei Atrophia nervi optici den Netzhautarteriendruck unbeeinfluBt.

Acetylcholin, Papaverin. MARCOLONGO und ViTA (1932) haben darauf
hingewiesen, daf die Verabreichung von Papaverin oder Acetylcholin bei
renalem Hochdruck keine Verdnderungen, bei essentiellem Hochdruck
aber eine Herabsetzung des allgemeinen und des Netzhautarteriendruckes
hervorrufen. Corrapo (1938, 1939 und 1940) sah bei Hypertonikern eine
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stirkere Wirkung des Acetylcholins sowie der Kurzwellen als bei Nor-
malen.

Nitroglycerin. Zu dhnlichen Resultaten kamen auch SARRE und Rams
(1942), die bei ,rotem‘ Hochdruck eine starke Herabsetzung des.Bra-
chialisdruckes infolge Verabreichung von Nitroglycerin beobachteten,
wihrend bei ,,blassem Hochdruck nur sehr schwache Verdanderungen
bewirkt wurden. Demgegeniiber soll sich Acetylcholin umgekehrt ver-
halten, d. h. eine Druckherabsetzung erzeugen.

Nicotinsdure. TRAINA und CasA (1940) sahen bei toxisch-eklampti-
schen Zusténden mit erhohtem Brachialis- und Netzhautarteriendruck
eine Herabsetzung infolge Nicotinsdureverabreichung. Diese Druckherab-
setzung ist weniger deutlich, wenn vor Beginn der Schwangerschaft bereits
Zeichen von mehr oder weniger schwerer Nierenstorungen vorhanden
waren. Ferner wurde beobachtet, daBl bei gleichzeitiger Verabreichung
noch anderer blutdruckherabsetzender Mittel diese eine stirkere Hypo-
tonie erzeugen; das wiirde fiir eine potenzierende Wirkung der Nicotin-
sdure sprechen.

Schwefel. DARBELLAY (1943) untersuchte bei 32 Hypertonikern die
Wirkung des Schwefels auf den Brachialisdruck und den Netzhautarterien-
druck (vgl. S.46). Er beobachtete dabei eine stirkere Senkung von
beiden Drucken bei ,,essentieller Hypertonie*, dagegen nur Verminderung
des systolischen allgemeinen Blutdruckes bei primér vorhandener Nieren-
schidigung oder bei schon eingetretenen organischen Veridnderungen
infolge der Hypertonie. Eine wesentliche Beeinflussung des Brachialis-
druckes und des Netzhautarteriendruckes bei maligner Hypertonie wurde
nicht beobachtet.

Insulinshock. Der Brachialisdruck soll nach ZimvmERMANN (1938) und
Par (1937) eine Erhohung aufweisen. HEILBRUNN (1936) beobachtete
eine Erhohung der Blutdruckamplitude. HaporN (1937) unterscheidet
8 verschiedene Typen von Blutdruckkurven. Cossa, BougeEauT und
CarroTTI (1938) sahen eine relative Netzhautarteriendruckerhéhung,
wihrend ScEMIDT (1938) normale Werte angibt. Imati (1939) beobachtete
eine erhohte Amplitude des Netzhautarterienpulses durch Erhohung
des systolischen und Herabsetzung des diastolischen Druckes.

Der Augeninnendruck soll nach ScEmIDT (1938) unverdndert bleiben,
nach WiECEMANN und Koch (1927), CroTora( 1938) und ImaTr (1939) eine
Verminderung aufweisen. Beim Kaninchen fanden Accarp1 (1925) und
RiceTER (1926) nach kleinen Insulindosen eine Augendruckerhohung,
wihrend grof8e Dosen eine Herabsetzung bedingen (WoLFF und DE JONGH
1925, MamoLA).

DE MoNTMOLLIN und STREIFF (1940) erhielten bei ihren Unter-
suchungen &hnliche Blutdruckkurven wie HaoDORN, wobei der Netzhaut-
arteriendruck parallele Veranderungen aufwies, wihrend der Augendruck
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keine wesentlichen Abweichungen zeigte. Die Blutdruckverinderungen
sind zum Teil méBig, zum Teil aber betrichtlich, so daf die Insulinshock-
therapie nur bei normalem Geféfisystem angewendet werden darf.

Die scheinbar gegensétzlichen Befunde der verschiedenen Autoren
lassen sich dadurch erkliren, dafl die Druckmessungen nicht gleichzeitig
und nicht wihrend des ganzen Verlaufes des Shocks durchgefiihrt wurden.

VI. Zusammenfassung.

Die Durchsichtigkeit der optischen Medien ermdoglicht die direkte Be-
obachtung der Blutstromung in den Netzhautgefilen und die sphygmo-
manometrische Bestimmung des Blutdruckes im Bereich der A. cen-
tralis retinae unter Kontrolle des Augenspiegels.

A. Der retinale Blutdruck unter physiologischen
Bedingungen.

1. Netzhautarteriendruck.

Direkte Messungen des Netzhautarteriendruckes bei der narkotisierten
Katze haben ergeben, daBl der diastolische Druck in der A. centralis
retinae 65 mm Hg, der systolische 85 mm Hg betrigt (DUKE-ELDER).

Das Hauptdruckgefélle in der Netzhaut findet, wie in den anderen
Korperteilen, im Bereich der Arteriolen und Pracapillaren statt.

Unsere indirekten Messungen mit dem Ophthalmodynamometer von
BAMLLIART ergaben bei der narkotisierten Katze einen diastolischen Netz-
hautarteriendruck von 55 bis 70 g und einen systolischen Druck von 90 bis
100 g bei einem Augeninnendruck von 20 mm Hg und einem mittleren
Femoralisdruck von 150 mm Hg. Beim wachen Tier erwiesen sich die
Druckwerte etwas niedriger: diastolischer Netzhautarteriendruck 30 bis
50 g, systolischer Netzhautarteriendruck 90 g.

Beim normalen erwachsenen Menschen ergaben zahlreiche indirekte
Messungen des Netzhautarteriendruckes einen diastolischen Druck von
30 bis 40 mm Hg und einen systolischen Druck von 65 bis 70 mm Hg.

Der diastolische Netzhautarteriendruck betrigt bei der Katze und
beim Menschen 45 bis 509, des Femoralis- bzw. des Brachialisdruckes,
der systolische Netzhautarteriendruck 60 bis 65%,.

Beim Menschen ist der diastolische Druck in den Netzhautarterien
und in der A. brachialis konstanter als der systolische Druck. Der dia-
stolische Netzhautarteriendruck steht mit dem diastolischen Brachialis-
druck in enger Beziehung; das Verhéltnis andert sich kaum, wenn man
statt in mm Hg umgerechnete Druckwerte, die in Gramm gemessenen
Werte angibt. Die Werte in Gramm sind etwas geringer als die in mm Hg
umgerechneten. Man kann somit den diastolischen Netzhautarteriendruck
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in Gramm direkt auf den diastolischen Brachialisdruck in mm Hg be-
ziehen. Unter solchen Bedingungen gilt das praktische Gesetz, daBl der
normale diastolische Netzhautarteriendruck in Gramm ungefihr der
Hilfte des diastolischen Brachialisdruckes in mm Hg entspricht.

a) Paralleles Verhalten des Netzhautarteriendruckes und
des allgemeinen Blutdruckes.

Ein enges Verhéltnis zwischen dem diastolischen Netzhautarterien-
druck und dem diastolischen Brachialis- oder Femoralisdruck 148t sich
nicht nur im Ruhezustand, sondern auch bei korperlicher Tatigkeit
nachweisen. So werden kiinstlich erzeugte Anderungen des allgemei-
nen Blutdruckes von gleichsinnigen Anderungen in den Netzhautar-
terien begleitet (MONNIER und STREIFF 1942). Dieses Verhaltnis laft
sich sowohl bei den sogenannten Nutritionsreflexen wie auch bei den
sogenannten Entlastungsreflexen (HEss) des Kreislaufapparats nach-
weisen.

Die durch eine allgemeine Erregung des sympathico-adrenergischen
Systems vermittelten Nutritionsreflexe kennzeichnen sich durch eine Er-
hohung des allgemeinen Blutdruckes mit gleichzeitiger Drucksteigerung
in den Arterien der Netzhaut und des Gehirns. Diese passive, hdmo-
dynamisch bedingte Druckerhohung im Kopfgebiet bleibt jedoch quanti-
tativ beschrinkt, da gleichzeitig eine Vasokonstriktion der Arteriolen
durch Erregungen des Halssympathicus stattfindet. Deshalb la8t sich
wiahrend der natiirlich oder kiinstlich ausgel6sten Nutritionsreflexe
(korperliche Tatigkeit, Reizung des Bauchsympathicus bzw. der Nervi
splanchnici, Injektion von Adrenalin) eine Steigerung des Netzhaut-
arteriendruckes oft kaum erfassen, um so weniger, als jede Steigerung des
allgemeinen Blutdruckes sehr rasch durch die Kreislaufentlastungsreflexe
(Depressorreflex, Carotissinusreflex) kompensiert wird. Unter patho-
logischen Bedingungen 148t sich dagegen die mit dem Blutdruck parallel
verlaufende Netzhautarteriendrucksteigerung leichter nachweisen, vor
allem wenn der allgemeine Blutdruck dauernd erhoht ist (abnorme
Steigerung der Nutritionsreflexe, essentielle Hypertonie, Arteriosklerose
usw.).

Das parallele Verhalten des Netzhautarteriendruckes und des all-
gemeinen Blutdruckes kommt bei den sogenannten Kreislaufentlastungs-
reflexen noch deutlicher zum Ausdruck. Die Auslosung dieser Schutz-
reflexe durch Erregungen aus der Herzwand und dem Arcus aortae iiber
den Nervus vagus und Nervus depressor, aus dem Sinus caroticus iiber
den Nervus glossopharyngeus, sowie aus dem Vestibularapparat hat eine
deutliche Blutdrucksenkung mit gleichzeitiger Herabsetzung des Netz-
hautarteriendruckes zur Folge. Diese depressorischen Effekte werden
jedoch durch die Blutdruckziigler rasch wieder kompensiert. Chemische
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Stoffe, die eine kreislaufentlastende Wirkung entfalten (cholinergische
Stoffe, Gewebshormone des Histamintypus usw.), kénnen dhnliche Druck-
senkungen verursachen. Man beobachtet ferner auch eine Senkung des
Netzhautarteriendruckes bei allen Erkrankungen, die eine dauernde
Herabsetzung des allgemeinen Blutdruckes zur Folge haben (Steigerung
der Entlastungsreflexe bei Ubererregbarkeit des Sinus caroticus, Hypo-
tonie cardialen oder toxisch-infektisen Ursprungs).

b) Netzhautarteriendruck und Augeninnendruck.

Der Augeninnendruck ist wie der Netzhautarteriendruck vom all-
gemeinen Blutdruck abhingig; beide variieren mit diesem gleichzeitig und
gleichsinnig. Die intraokularen Druckschwankungen sind aber mit den-
jenigen des allgemeinen Blutdruckes nicht quantitativ proportional, da
lokale Regulationsvorginge kompensatorisch eingreifen. So kann z. B. eine
durch Reizung des Sympathicus oder durch Adrenalin ausgeléste lokale
Konstriktion der Arteriolen und Précapillaren im Corpus ciliare den Augen-
druck relativ herabsetzen, wihrend der allgemeine Blutdruck ansteigt.
Der unter solchen Bedingungen gemessene Netzhautarteriendruck er-
scheint dann relativ erhoht, namentlich wenn man ihn in mm Hg aus-
driickt. Anderseits geniigt bei erhohtem Augendruck ein verhiltnismiBig
geringer Gegendruck mit dem Ophthalmodynamometer, um die Pul-
sationen der Netzhautarterien in Erscheinung treten zu lassen.

In der Theorie muB also bei Bestimmung des Netzhautarteriendruckes
der Augeninnendruck beriicksichtigt werden, besonders dann, wenn ,,ab-
solute’* Werte verlangt werden. In der Praxis wird die Beriicksichti-
gung des intraokularen Druckes zweckmiBig, wenn an beiden Augen
verschiedene Netzhautarteriendruckwerte gefunden werden.

2. Netzhauteapillardruck.

Der Netzhautcapillardruck ist in den proximal gelegenen Arteriolen
und in den distal gelegenen Venen vom Blutdruck direkt abhingig.
Deshalb kénnen seine Schwankungen nur dann richtig festgestellt werden,
wenn gleichzeitig in den afferenten und efferenten GefiBen der Druck
auch bestimmt wird und wenn an beiden Stellen gleichsinnige Druck-
dnderungen festgestellt werden. Unter solchen Bedingungen liegen die
Werte des Netzhautcapillardruckes normalerweise zwischen denjenigen
des diastolischen Netzhautarteriendruckes und des Netzhautvenen-
druckes bzw. des intraokularen Druckes. Liegt die tiefere Grenze fiir den
diastolischen Netzhautarteriendruck bei 40 mm Hg und die héhere
Grenze des Augeninnendruckes bei 25 mm Hg, so wird der Netzhaut-
capillardruck im eigentlichen Capillarabschnitt zwischen 40 und 30 mm Hg
schwanken. Annéhernd gleiche Werte fanden die meisten Autoren, die
nach indirekten Methoden versucht haben, den Netzhautcapillardruck zu
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bestimmen. Es besteht jedoch bei solchen Messungen die Gefahr, daB
etwas hohere Druckwerte erhalten werden als sie den wahren Verhalt-

nissen entsprechen.
3. Netzhautvenendruck.

Damit das Blut aus dem Auge unbehindert abflie8t und die Netzhaut-
venen nicht kollabieren, mufl der Blutdruck in diesen etwas hoher sein
als der Augeninnendruck. Tatséchlich ergaben direkte Druckmessungen
beim Versuchstier, daB der Netzhautvenendruck um einige mm Hg
hoher ist als der intraokulare Druck. Die beim Menschen nach indirekten
Methoden durchgefithrten Messungen bestétigen diese Feststellung. Der
Netzhautvenendruck schwankt beim Menschen um 25 mm Hg. Die
genaue Bestimmung des Netzhautvenendruckes ist aber sehr schwierig
und unterliegt groBen Fehlerquellen, weshalb man ihr keine zu grofe Be-
deutung beimessen darf.

4. Netzhautgeféidruck und Liquordruck.

Die Beziehungen des Netzhautarterien- und Netzhautvenendruckes
zum Liquordruck werden erst verstindlich, wenn man iiber die Be-
dingungen des Liquorkreislaufes orientiert ist. Der Liquor cerebro-
spinalis wird von den Plexus chorioidei in den Hirnventrikeln sezerniert;
eine Steigerung des allgemeinen Blutdruckes wird deshalb eine Zunahme des
Liquordruckes und als gleichzeitige Teilerscheinung eine Erhéhung des
Neétzhautarteriendruckes zur Folge haben. Die scheinbar direkte Beziehung
zwischen Netzhautarteriendruck und Liquordruck beruht also auf der
gemeinsamen Abhingigkeit vom allgemeinen arteriellen Blutdruck.

Der Liquor cerebro-spinalis wird im Bereich des Sinus sagittalis
superior, wo der Venendruck besonders niedrig ist, riickresorbiert. Eine
Behinderung des vendsen Abflusses im Bereich der Schéidel- oder Hals-
venen, wie dies im Queckenstedtschen Versuch z. B. kiinstlich erzeugt
wird, hat eine Erhohung des Venendruckes im Sinus sagittalis zur Folge.
Die Riickresorption des Liquors wird dadurch beeintrachtigt und der
Liquordruck steigt. Als Ausdruck des erhohten Venendruckes im Kopf-
gebiet tritt auch eine Erhohung des Netzhautvenendruckes auf, welcher
die gleiche symptomatische Bedeutung beizumessen ist wie der Erhchung
des Liquordruckes. Das Verhiltnis zwischen Netzhautvenendruck und
Liquordruck beruht also auf ihrer gemeinsamen Abhéngigkeit vom Blut-
druck in den Venen des Kopfes. Das Bestreben, durch den Netzhaut-
venendruck Einblick in die Druckverhiltnisse des Liquorkreislaufes zu
bekommen, wire also vom theoretischen Standpunkt aus begriindet.
Die Schwierigkeit der genauen Messung des Netzhautvenendruckes er-
klirt aber, warum diese funktionelle Beziehung praktisch nur eine be-
schrinkte Bedeutung hat.
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B. Der Netzhautarteriendruck unter pathologischen
Bedingungen.
Auf Grund variationsstatistischer Untersuchungen konnte gezeigt
werden, daB praktisch eine Abweichung von mindestens 10 g vom zu

erwartenden diastolischen Netzhautarteriendruck (Netzhautarterien-

B iali L. . .
druck = ——rﬂ}—ni;—sir—lﬁ—k) notwendig ist, um die Annahme einer Ab-

weichung von der Norm wahrscheinlich zu machen. Theoretisch kann
erst bei einer Abweichung von 4+ 20 g mit Sicherheit von einer, im Ver-
héltnis zum allgemeinen Blutdruck, pathologischen Abweichung ge-
sprochen werden. Fiir gréBere Reihenuntersuchungen und statistische
Vergleiche ist es gegeben, den bezeichnenden Unterschied von + 15¢g
zugrunde zu legen, wie es in der vorliegenden Arbeit durchgefiihrt wurde.

Als konkordant mit dem allgemeinen Blutdruck kann der diastolische
Netzhautarteriendruck dann angesehen werden, wenn er in Gramm der
Hilfte des diastolischen Druckes i der A. brachialis (in mm Hg) ent-
spricht. Bemerkenswert ist, daBl diese Regel auch bei pathologisch er-
hohtem oder herabgesetztem allgemeinem Blutdruck gilt.

Weicht der Netzhautarteriendruck + 15 g oder mehr von der oben
angegebenen Regel, so handelt es sich um einen diskordanten Netzhaut-
arteriendruck.

Von absoluter Diskordanz (Hypertension oder Hypotension) sprechen
wir dann, wenn bei einem normalen allgemeinen Blutdruck der Netz-
hautarteriendruck im oben angegebenen Sinne zu hoch oder zu niedrig
befunden wird.

Relative Diskordanz liegt dann vor, wenn bei einem pathologisch ver-
dnderten allgemeinen Blutdruck der Netzhautarteriendruck eine Ab-
weichung von + 15 g oder mehr von dem zu erwartenden Wert aufweist.
Ist z. B. bei einem hohen allgemeinen Blutdruck der Netzhautarterien-
druck zu niedrig, so sprechen wir von einer relativen Hypotension, ist er
zu hoch, von einer relativen Hypertension. Ebenso kann auch bei herab-
gesetztem allgemeinem Blutdruck eine relative Hypertension oder Hypo-
tension vorkommen.

Die Bestimmung des systolischen Netzhautarteriendruckes, der in der
Regel etwas mehr (10 bis 15 g) als dem Doppelten des diastolischen Netz-
hautarteriendruckes entspricht, ist auch von praktischer Bedeutung. In
manchen krankhaften Zustinden ist der Differentialdruck zwischen
diastolischem und systolischem Netzhautarteriendruck erhoht oder ver-
mindert. Dabei kanp er mit dem Differentialdruck in der A. brachialis
konkordant oder diskordant sein.

Die von uns und von anderen Autoren bei Augenerkrankungen und
bei Allgemeinerkrankungen durchgefiilhrten Messungen des Netzhaut-
arteriendruckes haben folgende Resultate ergeben:
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Bei Augenerkrankungen ist der Netzhautarteriendruck meist konkor-
dant. Eine diskordante Hypertension kommt o6fters vor bei senilem
Pseudotumor der Macula, Arteriosklerose der Netzhaut- und Aderhaut-
gefifle, Embolie der Zentralarterie, Venenthrombosen, Retinopathia
arteriosclerotica (Foster-Moore), Retinopathia albuminurica. Ein er-
hohter Differentialdruck wurde auch 6fters bei senilen Maculaerkrankungen
beobachtet. Es zeigt sich also, daB der Netzhautarteriendruck besonders
bei Augenerkrankungen vasculidren Ursprungs eine Diskordanz aufweisen
kann.

Demgegeniiber kommt es bei Allgemeinerkrankungen viel haufiger zu
einer Diskordanz des Netzhautarteriendruckes.

Eine absolute (isolierte) Hypertension kann im Vorstadium einer ,,essen-
tiellen Hypertonie, als Zeichen eines intrakraniellen Hochdruckes, bei
sympathico-trigeminalen Reizzustinden, Schideltrauma, Arteriosklerose
des Gehirns beobachtet werden.

Eine relative Hypertension kann bei Hypertonie, bei Hemiplegie auf
Seite des Herdes; bei Nephritis, Urdmie, Schwangerschaftstoxicose
mit pathologischem Augenbefund beobachtet werden.

Eine absolute (isolierte) Hypotension kommt vor bei essentieller
Epilepsie, Parkinsonscher Krankheit, postencephalitischen Zusténden,
multipler Sklerose, Encephalopathia posttraumatica, neuro-vegetativer
Dystonie, Involutionspsychose, Dementia praecox, chronischem Alko-
holismus, progressiver Paralyse; Myocarditis, Myokarderweichung, Herz-
insuffizienz, Endokarditis; perniziéser Andmie, Lymphogranulomatose;
Tuberkulose, Fleckfieber.

Ein erhohter Differentialdruck kommt bei Schideltrauma, bei der
Raynaudschen Krankheit, Basedow und Aorteninsuffizienz vor.

Eine relative Hypotension kommt vor bei Arhythmie, Asystolie,
Angina pectoris, Mitralinsuffizienz, Endarteriitis, Arteriosklerose, Herz-
insuffizienz; Asthma, Bronchitis, Pneumonie; Hepatitis mit Ikterus,
Lebercirrhose; Basedow, Addison, Diabetes mellitus mit oder ohne
pathologischen Augenbefund; Neoplasmen; Hirnsyphilis.

Eine relative oder absolute Hypotension wurde auch beim Carotis-
sinussyndrom, bei Hirntumoren der vorderen und mittleren Schiadelgrube
beobachtet.

In den meisten pathologischen Zustdnden besteht zwischen den Ver-
dnderungen des Netzhautarteriendruckes und des Brachialisdruckes eine
enge Beziehung (konkordanter Netzhautarteriendruck). In zahlreichen
Fillen aber kommt es zu einer relativen oder absoluten Diskordanz. Eine
zweckmiBige Verwertung und Interpretation dieser Resultate kann aber
nur in Beziehung zur gesamten Funktionslage des Patienten und unter
Beriicksichtigung der lokalen Bedingungen (Augeninnendruck) statt-
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finden. Unter solchen Bedingungen lassen sich aus dem Netzhautarterien-
druck wertvolle diagnostische und prognostische Riickschliisse ziehen.

Zuletzt konnen auch aus den Ergebnissen der Ophthalmodynamo-
metrie interessante patho-physiologische Fragen iiber den EinfluB der
intraokuldren und extraokuliren Faktoren, sowie iiber periphere und
zentrale Regulationsmechanismen im vegetativen System aufgeworfen
werden.
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