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rose bei einem 36-jahrigen
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Irreversible Bilateral Amaurosis in a 36-year-Old Immigrant

Anamnese und Befunde konnen bewegt werden. Die Sensibilitat istnostisch kame auch ein Infarktim Rahmen
allseits symmetrisch vorhanden, das Baeiner Basilarismigrane in Frage [6], die bei
Ein 36-jahriger, illegal aus Bosnien-Herze-binskizeichen ist bds. negativ. Hauptbenegativer Kopfschmerzanamnese und feh-
gowina in die Schweiz eingereister Mann fundlich liegt eine kortikale Blindheit vor. lender Begleitsymptomatik eher unwahr-
wird inhaftiert und stiirzt am gleichen Tag scheinlich scheint. Der angiographische
auf einer Toilette ohne Vorboten zu Boden.. . . . Befund, der im Bereich der A. carotis in-
Im Anschluss an den Sturz klagt der Paplf'l:erentlaldlagnose terna und externa Unregelmassigkeiten im
tient Uber eine Schwache des rechten ArZerebrovaskulare Erkrankungen, herzchirRahmen einer fiboromuskularen Dysplasie
mes und einen beidseitigen Visusverlusturgische Eingriffe sowie zerebrale undzeigt, ist bei sonst unauffalligen Flussver-
im Weiteren wird ein rechtsseitiges Hinkenkoronare Angiographien gelten heute aldaltnissen der intrakraniellen Gefasse
bemerkt. Zwei Tage danach erfolgt die erhaufigste Ursachen kortikaler Blindheit [1, kaum an der Pathogenese beteiligt. Insbe-
ste neurologische Untersuchung zur Beur2]. sondere wurde keine Gefassdissektion
teilung der Haft- und Transportféahigkeit Im Weiteren wurde in mehreren Fallbe-nachgewiesen. Die mit einer kortikalen
des Patienten. Zu diesem Zeitpunkt wirdschreibungen eine transiente kortikaleBlindheit auch in Zusammenhang ge-
die Diagnose eines psychogenen AusnalBlindheit bei der Praeklampsie infolge Va-brachte zerebrale Angiitis [7] konnte bei

mezustandes bei drohender Ausschaffungospasmen beobachtet [3, 4 ,5]. normalen Entziindungsparametern und ne-
gestellt. Neun Tage spater, nach AuftretemVeitere Ursachen einer kortikalen Blind-gativen Autoimmunantikdrper weitgehend
eines ataktischen Gangbildes, eines kindreit sind in Tab 1. zusammengefasst. ausgeschlossen werden. In den Laborun-

lichen Verhaltens, einer Nahrungsverwei-Neben Blindheit leiden die Patienten hautersuchungen gab es keine Hinweise fir
gerung, einer Amnesie und einer Enuresifig an Verwirrtheit, Desorientiertheit und Elektrolytstérungen [8, 9] und auch keinen
wird eine Schadel-CT-Untersuchung ver-visuellen Halluzinationen. Die Gedacht- Nachweis von Drogenkonsum [10]. Even-
anlasst. Diese zeigt ausgedehnte Infarktzasisstérungen kdnnen durch bilaterale hiptuelle vorgangige Untersuchungen mit
nen, nahezu den gesamten Okzipitallappepokampische oder thalamische Lé&sionerKontrastmitteln fanden keine statt [1, 11].
beidseits einschliessend. Als Nebenbefunérklart werden. Diese Strukturen werdenObwohl eine zerebrale Blindheit bereits
wird eine Subarachnoidalzyste links tem-ebenfalls durch die Arteria cerebri poste-bei milden Kopfverletzungen auftreten
poropolar beschrieben (Abb. 1). rior versorgt. kann [12, 13] und unser Patient initial ge-
Der Patient wird daraufhin zur weiteren Eine Sonderform der kortikalen Blindheit stiirzt ist, scheint diese Ursache in diesem
Betreuung und Abklarung auf die Bewa-stellt das Anton-Syndrom dar, bei wel-
chungsstation des Inselspital Bern verlegtchem der Betroffene die Blindheit nicht
Bei Eintritt kbnnen eine blande personli-wahrnimmt und sogar verneint.

che und Systemanamnese erhoben werdebje kortikale Blindheit ist am haufigsten ® Zerebrovaskulare Erkrankungen
insbesondere werden Alkohol-, Nikotin- durch einen beidseitigen Verschluss de ® Herzchirurgie

oder Drogenkonsum verneint. RelevantéArteriae (Aa) cerebri posteriores bedingt, :ﬁ:ﬁigﬂg:s(koronarlzerebral)
internistische oder neurologische Krank-sodass in unserem Fall ein thromboemboao Basilarismigréne

heiten werden negiert. Im Status prasenlisches Geschehen (Top-of-the basilar: o yyperkalkimie; Hypomagnesiamie
tiert sich ein junger Patient, wechselnd ko-Syndrom) in Frage kommen kénnte. Die e Heroin

operativ/orientiert mit globaler Gedacht- Suche nach einer Emboliequelle blieb je- e Zytostatika

nisstorung. Im Neurostatus kann die Koor-doch unergiebig und ein oft dabei beob- ® Porphyrie

dination bei eingeschrankter Kooperationachtetes langandauerndes Koma, bedin¢ ® Posttraumatisch

nicht geprift werden, der Positionsversuctdurch die ausgedehnten Infarzierungen de R

. . . - .. . . S, e Anton-Syndrom [16]; Churg-Strauss [17]
ist symmetrisch, alle vier Extremitaten Okzipitalhirns, fehlte. Differentialdiag-

Tab. 1: Kortikale Blindheit: Ursachen
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Fall eher unwahrscheinlich, Hinweise fir
ein schweres Schadelhirntrauma fande
sich bei den bildgebenden Untersuchun
gen keine. Zerebrale Blindheit nach mil-
den Kopfverletzungen wird hauptsachlich
bei Kindern beschrieben und ist nahez
immer vollstandig regredient.

Kortikale Versorgungsgebiete der Hirnarterien

Arteria cercbri anterior
Arteria cerebri media

Weiterfithrende
Abklarungen

Die zerebrale Angiographie sowie die Aor-
tenbogenangiographie zeigen Veranderu
gen, die mit einer fiboromuskularen Dys- Abb. 1 Abb. 2
plasie vereinbar sind. Die A. basilaris ist

eher kaliberschwach mit deutlich vermin-mehrmals taglich darauf aufmerksam ge
derter und unregelmassiger Kontrastierungnacht werden, dass er nichts mehr sieht.
der Aa. cerebri posteriores beidseits. Bei der psychiatrischen Beurteilung fallt
In der MRI- und CT-Untersuchung desneben der Blindheit eine deutliche Beein-
Schadels (Abb. 1) werden ausgedehnte, etrachtigung der mnestischen Funktioner
was blutig inbibierte altere bis subakute In-auf, die ansatzweise an das amnestische
sulte okzipital, temporo-okzipital sowie Syndrom bei Lasion der temporomesiale
links thalamisch nachgewiesen. Die Loka-Strukturen erinnert. Die Angaben zur Ana-{ A. carotis
lisationen der Insulte entsprechen den Vermnese sind sehr unzuverlassig und eing™
sorgungsgebieten der Aa. cerebri posteriokonfabulation wird vermutet.
res. Zudem findet sich eine Arachnoidal-Die Genese der ausgedehnten bilateralgn A pasilaris
zyste temporopolar links. Frische Schadelinsulte okzipital und temporo-okzipital bei
kalottenfrakturen als Hinweise fiir Gewalt- diesem jungen Patienten blieb nach umt
einwirkung wurden ausgeschlossen. fangreicher Diagnostik unklar. Im An- Abb.3

In der Ultraschall-Untersuchung der hirn-schluss an die Akuthospitalisierung folgte

versorgenden Arterien zeigt sich ein un-eine 4-wochige intensive stationéare neurotransienten beidseitigen Blindheit litt [14].
auffalliger Befund der Karotisstrombah- logische Rehabilitation mit Verbesserungl826 beschrieb J.P. Gamma als erster Arzt
nen und des vertebrobasilaren Systemsles Gangbildes und Forderung der Selbeine transiente zerebrale Blindheit eines
Die transkranielle Untersuchung ist bis aufstandigkeit. Die Blindheit blieb bestehen.22-jahrigen Hufschmiedes, der sich mit
eine diskrete Asymmetrie der Flussge-Der weitere Krankheitsverlauf ist unbe-einem schweren Hammer am Hinterkopf
schwindigkeit in den Aa. cerebri posterio-kannt. Der Patient wurde zur weiteren Be-verletzt und nach Aderlass und 100-fachem

g SR

Arteria cerebri posterior

A. cerebri ant.

A. communicans ant.

. cerebri
media

A. cerebri post.

res ohne nachweisbare Gefassstenose utmeuung in sein Heimatland tberfihrt.
auffallig.

Im weiteren werden folgende Befunde er—,.
hoben: normaler Gerinnungsstatus; nor-Dlagnose

male Koronarangiographie; negative SeroKortikale Blindheit m/b:

logien bei leichter Transaminasenerht-® ausgedehntem Infarkt okzipital bds. im
hung; kein Nachweis von Autoimmunanti-  Basilarisstromgebiet unklarer Aetiolo-
korpern; leichte Schrankenstdrung in der gie

Liquorpunktion; hochnormales Homocy- ® Anosognosie

stein (15 umol/L).

Kommentar

Ansetzen von Blutegeln am Hinterkopf das
Augenlicht wiedergewinnt [15].

Die kortikale Blindheit ist charakterisiert
durch einen Sehverlust bei intaktem vorde-
rem Sehapparat (normaler Pupillenreflex
auf Licht, intakter Korneareflex, normale
Augenmotilitat) und wird verursacht durch
bilaterale Lasionen der temporo-okzipita-
len Sehrinde, meist bedingt durch beidsei-
tigen Verschluss der A. cerebri posterior.
Die beiden Aa. cerebri posteriores gehen in
der Regel T-formig aus der A. basilaris her-

Verlauf Der erste dokumentierte Fall einer tran-vor und sind durch die Aa. communicantes
Wahrend des Aufenthalts fallt eine ausgesienten kortikalen Blindheit geht auf Alex- posteriores mit den Karotiden verbunden.
pragte Anosognosie (= Unfahigkeit, eige-ander den Grossen zurtick, der wahrend dén etwa 10% der Falle entspringt die A. ce-
ne, durch Krankheit bedingte Funktions-Schlacht von Cyropolis 329 n. Chr. durchrebri posterior direkt aus der Arteria caro-
ausfalle zu erkennen; in diesem Fall korti-einen Stein eines Katapults am Kopf gedis interna. Mit ihren Hauptasten, der A.
kale Blindheit) des Patienten auf. Er musgroffen wurde und anschliessend an einequadrigeminalis, der A. temporalis inferior
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Schlisselworter:Kortikale Blindheit —
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pitale Infarkte

les postérieures. Aucune cause de 'apo-
plexie a pu étre trouvée. Malgré la rare-
té de la cécité corticale chez les jeunes,
les antécédents médicaux et un examen . N

. o1 . . und Klinische Ernahrung
clinigue détaillés devraient toujours .
A N Inselspital
étre exécutés, et par manque de clarté

. . o 3010 Bern

des investigations additionnelles de-
vraient étre considérées.
Mots-clés:amaurose — accident vascu-
laire — cérébral —traumatisme cranien
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