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Augentabes. 
Die spezifisch okularen und orbitalen Bedingungen bei der lokalen Ent-  

stehung der tabisehen Symptome im Bereiehe des Sehorgans. 

Von 
FRITZ I~OOS. 

(Eingegangen am 7. April  1949.) 

Die Erfolge der empirischen Fiebertherapie der Taboparalyse haben 
uns bezfiglich der kausalanalytischen Fragestellungen des Problems 
der Metalues nicht viel weiter gebracht. Vor allem haben sie auch keine 
Antwort auf  die grundsi~tzliche Frage zu geben vermocht,  warum denn 
die ,,spezifische Behandlung" machtlos ist. Die ~lteren und auch alle 
modernen ?r technisch-klinischer, immunbiologischer, bak- 
teriologischer, pathologisch-anatomischer, histopathologischer, humoral- 
pathologischer und vergleichend-pathologischer Art haben viel geleistet 
in der FSrderung unserer Erkenntnis dieses ,,klinischen t~iesen" mit  der 
Breite seiner krankhaften Manffestationen. Sie haben aber trotz einer 
sotchen Bereicherung der Diagnostik und Statistik nicht bis zum inneren 
Wesen des meta]uischen Krankheitsprozesses vordringen k6nnen. 

Welche von den zahlreichen ungelSsten Problemen wir heraus- 
greifen m6gen, sei es die schon erw/~hnte Frage nach der Unwirksamkeit  
der spezifischen Behandlung, nach dem Intervall  vom Zeitpunkt der 
Infektion bis zum Auftreten der typischen Friihsymptome, nach den 
noch ungekli~rten Beziehungen zwischen Lokalisation der oft nur miih- 
sam aufzufindenden Spiroch~ten zu den lokalen Organver~nderungen, 
nach der Charakterisierung des Krankheitsverlaufes dureh ein typisches, 
zeitliches und r~umliches Nacheinander vieler eigentfimlicher Mani- 
festationen oder andere - - ,  sie alle appe]lieren bei Vergegenw/~rtigung 
der andersartigen Verh/~ltnisse bei der cerebrospinMen und viseeralen 
Lues a n  unseren kliniseheti Ins t ink t ,  fiir die Tabopgralyse nicht einen 
yon der Spirochiite geschaffenen Quantit~tsunterschied, sondern einen 
Qua]iti~tsuntersehied der Ursachenketten anzunehmen. Fiir einen 
solchen fehlt freilich noch bis heute der entschiedene Beweis, und es 
liege sich mit  Worten dariiber streiten, ob die Taboparalyse, zum 
mindesten in ihrem Weiteren Verlauf nach der Infektion, als ein grund- 
si~tzlich eigentiimlicher Krankheitsprozeg mit  der Bezeichnung ,,Meta- 
lues" yon der iibrigen Lues abzusondern sei. 
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Angesichts des sehr ausgedehnten Bereichs der Erkrankung und der 
relativen Erfolglosigkeit der kausalanalytisehen Bestrebungen ent- 
sprieht es vielleicht einer gewissen Resignation und Ermiidung, die 
vielen ungelSsten Probleme zu sehen, wenn in der letzten Zeit eine 
Anzahl namhafter Forscher, insbesondere anf Grund pathologisch- 
anatomischer Erhebungen, bestrebt ist, den Begriff der Metalues als 
etwas grunds~ttz]ich Eigentiimliches auszumerzen und der Taboparalyse 
gegenfiber der 1Neuro]ues keinen Qualit/itsunterschied zuzuerkennen. 
Die histologisch-morphologische Methode wird aber hierbei nicht das 
]etzte Wort zu sprechen haben, denn die Mehrzahl der Probleme entzieht 
sieh einer Beantwortbarkeit durch den Anatomen. Die Analogisierung 
mit den Verh/iltnissen bei der Neurolues, die eine mehr unmittelbare, 
]oka]e, vorwiegend entziindliche l~eaktion auf die Durchseuchung der 
Gewebe mit der Spiroch/ite darstellt, vermag nieht den grol~en Fragen- 
komplex zu erhellen, der bisher ma~geblich dafiir war, an dem Begriff 
der Metalues a]s einer qualitativ unterschiedlichen Krankheitsform 
mit nur ihr zukommenden urs/~chlichen Bedingungen festzuhalten. 
Wahrscheinlieh wird man nur auf ganz neuen, yon der bisherigen 
Forsehung noch nieht beschrittenen Wegen bier vordringen kSnnen und 
zur Erkenntnis yon spezifischen Wirkungsfaktoren gelangen, die nur 
oder vorwiegend der Pathogenese der Metalues eigentiimlieh sind. 

F. JAttNEL schreibt im Kapitel Syphilis und ~Nervensystem im JADAsso~cschen 
ttandbuch: ,,Die Tabes stellt sich also nach SI'I~L~EYEa als eine selbstandige, syste- 
matisch elektive Erkrankung dar. Wh" mfissen bekennen, dal] wir heute noeh nicht 
imstande sind, fiber diese Feststellung hinaus die zwischen Spirochete and tabischer 
Erkrankung ausgespannte Kette pathogenetischer Mechanismen ans Licht zu ziehen. 
Deshalb sollten wir, so lange uns nicht neue histologisehe oder histoparasitologische 
Tatsachen ein Reeht dazu geben, auf unfruehtbare Deutungsversuche lieber ver- 
zichten. So wollen wir auch jegliche Prophezeiung lieber unterlassen, ob die NAG~- 
OTTE-RIC~fT]~Rsehe oder OB]~ST]~INE~-REDLIetrsche Stelle im Lichte neuer Be- 
weisstficke wieder einmal zu Ehren kommen, oder ob eine zukfinftige Tabespatho- 
genese vSllig neue, bisher noch nicht vorbereitete Wege beschreiten wird." 

In  der vorliegenden Abhandlung wird ein solcher neuer Weg zur 
Deutung des Entstehungsmechanismus der metaluetisehen Ersehei- 
nungen im Bereiehe des Sehorgans beschritten. Mit der Tite]bezeichnung 
,,Augentabes" so]l zum Ausdruck gebraeht werden, dal~ die tabischen 
Symptome im Bereiche des Sehorgans lokal auf Grund der spezifisch 
intraokularen und intraorbitalen Bedingungen in nur mittelbarem Zu- 
sammenhange mit der Spiroch/ite und ganz unabh/ingig von Vorg/ingen 
im Zentralnervensystem entstehen. Trifft diese These zu, so wird die 
Pathogenese des Argyll-Robertsonschen Phanomens, der I~etzhaut- 
Optikusatrophie und der typisehen AugenmuskelstSrungen als meta- 
]uetische Manifestationen nicht allein vom patho]ogischen Anatomen 
und Neurologen, sondern in erster Linie yon dem wissenschaftlieh 
en~sprechend eingestellten Ophthalmol0gen gekl/irt werden k5nnen. 
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Die Sehwierigkeiten beim L6sungsversueh der mir gestellten Aufgabe 
yon weittragender Bedeutung liegen aber nieht nut  im saehliehen, 
sondern aueh im psyehologisehen Gebiet; denn wo gibt es eine innigere 
Begriffsversehmelzung Ms zwisehen einer ,,reflektorisehen Pupfllen- 
starre" oder einer AugenmuskelstSrung und einem zentrMen organisehen 
Herd, t ro tzdem hierfiir noeh kein giiltiger Beweis beigel~raeht werden 
konnte ? Gelingt es, die tabisehen Erseheinungen im Bereiehe des Seh- 
organs, namlieh das A~GYLL-RoBE~TSO~sehe Phanomen, die Netzhaut- 
Optikusatrophie und AugenmuskelstSrungen als mittelbare luisehe, 
d. h. als metaluisehe Manifestationen auf spezifiseh intraokulare und 
spezifiseh intraorbitale Bedingungen zurfiekzuftihren, so ware im Hin- 
bliek auf die vielseitige Analogie zwisehen Sehorgan und Gehirn plus 
P~fiekenmark das ganze Problem der Taboparalyse auf  eine neue Be- 
traehtungsgrundlage gestellt. 

Um ausftihrliehe Wiederholungen zu vermeiden, sei auf die Publikationen ver- 
wiesen, die als Vorarbeiten fiir die vorliegende Abhandlung anzusehen sind, und 
deren Ergebnisse im Rahmen des aufgezeiehneten Problems yon besonderer Be- 
deutung shad: ,,Die Kreislauftheorie des menschliehen Auges. Entwickhmgsphysio- 
logisehe Grundlagen der anatomischen und dynamisehen Kreislaufgestaltung in 
gesehlossenen Hohlorganen mit Druckspannung" im Arehiv ffir Kreislaufforschung. 
,,Die ascendierende Gefggsystematrophie, Netzhautisobaren und progressive, kon- 
zentrisehe Gesiehgsfeldeinengung", Klinische Monatsblgtter fiir Augenheilkunde, 
1949. ,,Die kansalontogenetisehe Differenzierung der Kreislanfsysteme des menseh- 
lichen Auges" in Rotrx ~ Archiv fill- Entwieklungsmechanik, 1948. ,,Das System der 
Pupillenstarren in seinen pathogenetisehen Zusammenhiingen" im Archly fiir 
Psychiatric and Neurologie, 1949. ,,Physiologic der nicht liehtreflektorisch beding- 
ten Pupillenverengerungsreaktionen. Naheinstellungsreaktionen, LidsehluBreaktion, 
Sehlafreaktion, Operationsreaktion," Archiv fiir Psychiatric 1949. 

J 

Theorie des A~GYLL-RO]~E~TSO~schen Phiinomens. 

Wenn man yon einer Theorie des ARGYLL-ROBERTSON spricht, so 
erschSpft sich diese nicht mit  einer Erklarung der ,reflektorischen 
Pupillenstarre". Diese typische Form einer Lichtreflexstarre der Pupille 
ist nur ein Teilsymptom des ARGYLn-I~o]3ERTSONschen Phanomens, 
welches sieh in der i~egel aus kleinsten Anfangen entwickelt und sehlieG- 
lich als progressiver, mMigner, irreparab]er KrankheitsprozeB die 
ganze Iris als Organ mit allen ihren Gewebsbestandteilen erfur t  und 
neben dem Untergang der motorischen Nervenendorgane Mle die 
Symptomenquali taten erzeugt, die wir im ,,ausgerefften" Zustande 
vor uns haben. Die meisten Autoren haben bisher versucht, das Krank-  
heitsbild des ARr165 yon einem zentrMen tabetisehen 
Herd besonderen Sitzes und mit besonderen Eigenschaften im  Sphinkter- 
kerngebiet herzuleiten. 

In  einer vorangehenden Abhandlung fiber ,,]:)as System der Pupillen- 
starren in seinen kausMgenetischen Zusammenhangen" habe ich aus- 
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ffihrlich zu begrfinden versucht, weshMb eine zentrale Verursaehung 
der Vorg~nge, die zum ARGYL~-RoBE~TSO~schen Ph~nomen als einer 
eeht metaluisehen Manifestation ffihren, nieht in Frage kommen 
kann. Am meisten spreehen die sich ~ndernden t~eaktionsqualitgten 
d er Pupille bei der Entwicklung der ,,reflektorisehen Pupillenstarre" 
dagegen; ferner die ausschlieBlieh im Gebiete der Endneuronen er- 
hobenen krankhaften neurohistologischen Befunde. 

Durch eine Theorie des AnG~L-Ro~ERTSOX mug aber nieht nur d i e  
F~higkeit der metaluisch bedingten PupillenstSrungen zu ihrem 
entwicklungsm~Bigen Gestaltwandel yon einer typischen Starreform 
in eine andere erkl~rt werden, sondern in ihr mfissen gleiehzeitig eine 
Anzahl anderer wichtiger Fragen zur Beantwortung stehen. Diese 
sind, abgesehen yon den vielen Besonderheiten der ,,reflektorischen 
Starre" im Rahmen des A~GYLL-RoB~,~TSO~ und den immer vor- 
handenen, atrophiseh-degenerativen Gewebsver/~nderungen, z. B. die 
Tatsache, dag nach langem Zeitintervall naeh der Infektion der ARGYLL- 
ROB~TSON in der Regel als erstes und friihestes Symptom, das fiber 
lange Jahre oder zeitlebens das einzige Tabessymptom bleiben kann, 
auftritt ,  dab also, bei Betraehtung der ganzen Augenregion, der A~GYLL- 
ROBERTSO~ isoliert bleiben kann, dagegen die progressive Netzhaut- 
atrophie und die AugenmuskelstSrungen nicht mehr isoliert auftreten, 
sondern bei diesen i n  de r  Regel die PupillenstSrung sehon zur Aus- 
bildung gelangt ist. Hierin kommt ohne unmittelbare Spiroch~ttenwirkung 
ein gesetzm~13iges Nacheinander der metMuisehen Symptome zum 
Ausdruek, das seine Erklgrung finden mul~ ; gleiehfMls aueh die Unbeein- 
flugbarkeit dieser Krankheitsmanifestationen dureh die spezifische 
Luesbehandlung. 

Indem ich auf die schon vorerw/~hnte Abhandlung in diesem Archiv 
verweise, soll noeh auf folgendes hingewiesen werden. Das zweidimen- 
sional, fl~ehenhaft orientierte Blutgef/~Bsystem der Iris ist das weitest- 
ausgestreekte System im Auge, d. h. das System mit der l~ngsten, 
dureh die Druckrgume Orbita und Auge fiihrenden Blutzufuhrstrecken. 
Bei der regelm~gigen, radigren und konzentrischen Angioarchitektonik 
des fl~chenhaft konzentrischen Organs linden sich naeh dem Po~- 
SEU~nL~schen Gesetz die Punkte gleichen mittleren Blutdruekes auf 
Kreislinien, die das Pupillenzentrum zum Mittelpunkt haben (Irisiso- 
baren). Die niedrigste Isobare liegt in der ~tugersten Peripherie des 
Sphinkterteiles der Iris, wo entsprechend dem Widerstand (lurch die 
l~ngste Blutzufuhrstrecke im Auge mit seiner hohen Spannung yon 
der in den Arterien und pri~capillaren Arteriolen vorhandenen Herz- 
kraft am meisten verbraucht ist und wo normalerweise der intravasale 
Druek mit dem Augendruek nur ~quilibriert ist. Eine geringfiigige 
Unterschreitung des GefgBdruckes in der Endstrombahn, wozu die 
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allgemeine Unordnung des Kreislaufs bei der Tabes zu gegebener Zeit 
(Latenzzeit yon der Infektion bis zum ersten Symptom) die Veran- 
lassung bietet, muff zu einer CapillarisationsstSrung, die sich nach 
physikalischen Gesetzen zuerst als nutritive Insuffizienz im Sphinkter- 
gebiet bemerkbar macht, ffihren. Da den Irismuskeln, ~hnlich wie der 
kr~ftigen, indirekt ern~hrten Gef~Bmuskulatur, die indirekte Er- 
n~hrung durch den Liquorstrom zur Verfiigung steht, behalten sie 
nach Denervierung ihre Automatie, sodaB auch nach vollst~ndiger 
parasympathischer und sympathischer Blockierung der Irismuskeln der 
Sphinkter sich prompt und ungehemmt, d. h. iiberschfissig, auf Ent- 
spannung der radi/~ren Irisfasern bei der Linsenakkommodation ver- 
kfirzen kann (Entspannungsmiosis). Der StBrungsprozeB kann sich, je 
nach dem Verhalten des Kreislaufs, langsam oder schnell, in der ~uBer- 
sten Peripherie beginnend, konzentrisch und in gesetzm~Bigem, zeit- 
]ichem und r~umlichem Nacheinander, fiber die ganze Iris erstrecken, 
wobei die gleichzeitig eintretende ascendierende Gefi~Bsystemver- 
kleinerung (l~eduktion des Gesamtquerschnittes) dem Krankheits- 
prozeB den Charakter der Malignit~t und Irreparabilit~t verleiht ispe- 
zifische I)ruckraumkrankheit des Auges). 

Theorie der tabischen Netzhaut-Optilcusatrophie. 

Bei den verschiedenen Autoren tritt i n  10--20~/o nach UHTHOFF 
in 15% der F~lle die progressive, zur Erblindung ffihrende tabische 
Optikusatrophie auf. Es verl/~uft also eine groge Anzahl yon F~llen 
mit A~CYLL-RoBE~TSO.Nschen Ph~nomen ohne Optikusatrophie. Da- 
gegen ist aus der Literatur nicht festzustellen, ob und wie h~ufig eine 
Optikusatrophie ohne Vergesellschaftung mit einem ARGYLL-ROBErT- 
SOn vorkommt. I ch  selbst habe eine isolierte Optikusatrophie, d. h. 
ohne gleichzeitige PupillenstBrung, nicht gesehen. Wenn wir irgend- 
einen ProzeB bei der Taboparalyse als sicher nur mittetbar im Zu- 
sammenhang mit der Spirochi~te, d. h. als rein metaluetisch betrachten 
dfirfen, dann ist es die tabische Optikusatrophie. 

Ffir die Pathogenese ist  die Frage yon groBer Bedeutung, ob der 
atrophierende Proze$ zuerst retrobulbKr im Optikus oder intraokular 
in der Netzhaut entsteht. Weder die klinische Untersuchung (h/~ufige 
Inkongruenz zwischen ophthalmoskopischem Papillenbefund und Urn- 
fang der FunktionsstSrung), noch die pathologisch-anatomische Unter- 

suchung (immer gleichzeitiges Auftreten yon entsprechendem Nerven- 
faserschwund in Netzhaut und Optikus) haben die Frage nach einer 
Ascension oder Descension des Prozesses sicher entscheiden kBnnen. 
Da eine Reihe yon Tatsachen in fiberwiegendem MaBe ffir eine Optikus- 
atrophie aufsteigenden Charakters spricht, nimmt auch der grSBere 
Tell der Autoren an, dab der DegenerationsprozeB primer in der Netz- 
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haut, und zwar in ihren inneren Schichten, die yon der direkten Er- 
n~hrung durch das Netzhautgefi~Bsystem abh/~ngig sind, beginnt. Die 
Beobachtung yon ROE~E,  dab bei der tabischen Optikusatrophie 
gelegentlieh auch eine Gesichtsfeldst6rung yore Typ des nasalen Sprun- 
ges auftritt, wobei das yon unten oder aueh yon oben auf der nasalen 
Seite eingeschr~tnkte Gesiehtsfeld die Netzhautraphe respektiert, 
sprieht nieht gegen die vorwiegend intraokulare Genese der Optikus- 
atrophic. Wenn- es n~mlieh Gefi~l~st5rungen bestimmter Art sind, die 
eine progressive Atrophie der Netzhaut bedingen, so k6nnen auch 
~hnliche Gef~6- und Ern~hrungsst6rungen ffir die Papille, den intra- 
skleralen und retrobulbi~ren Optikusteil (ZIN~scher Gef~gkranz) zu- 
stande kommen, die dann descendierende Faserskotome mit Respek- 
tierung der Netzhautraphe erzeugen. 

In  der Regel handelt es sich bei der Tabes aber um uncharakteristi- 
sche, peripherische, mehr konzentrische, fortschreitende Einengungen 
des Gesichtsfeldes, wobei der ProzeB hgufig auf der nasalen Seite oder 
in anderen Sektoren sehneller voransehreitet. 

Spirochi~ten hat man im Optikus noeh nieht gefunden. Die friih- 
zeitige Abblassung der Papitle und vor allem aueh der hiiufig fest- 
gestellte Beginn des tabischen Prozesses gerade im vorderen Abschnitt der 
optischen Leitungsbahn sprieht ffir einen aseendierenden ProzeB. 
Die Faserdegeneration beginnt am distalen Teil, aber nicht diffus, 
den ganzen Optikusquerschnitt betreffend, sondern erst in einem 
~ui~eren Randbezirk des Querschnittes, wobei aber das hier au6en 
verlaufende papfllomakulare Bfindel immer verschont bleibt, da beim 
tubischen Gesichtsfeldverfall ein zentrales Skotom zu den allergr6Bten 
Seltenheiten geh6rt. Auch dieser Umstand spricht sehr ffir einen in- 
traokularen Beginn der tabischen Erkrankung, und zwar fiir einen 
Beginn in der Netzhautperipherie. 

STARGA~DT, IGERSHE~E~, ]~E~R U.a. glauben die 0ptikusa$rophie auf eine 
direkte, lokale Spiroeh~tenwirkung zurfiekffihren zu kSnnen, obwohl sieh die 
Spirochiiten dem Nachweis im Optikus bisher entzogen haben. STn]CGARDT h~lt 
einen Spiroeh~tennachweis auch garnicht ffir n6tig, da die Gegenwart yon Plasma- 
zellen dasselbe bedeuten solle, und diese tr~fe man auch in der Pia des Optikus an. 
SPIELM]~u tritt aber einer solchen Beweisffihrung sehr entgegen mit dem Hinweis, 
dab Plasmazellen Elemente yon Gramflationsgewebe fiberhaupt seien und diese sieh 
fiberall dort linden, wo etwas (z. B. rein degenera~iv) nicht in Ordnung is~. IGERS- 
ItEIM~R vermutet, ~hnlich wie in den Meningen des Gehirns, aueh in den H~uten des 
Olotikus Spiroch~ten, da die Nervendegeneration dicht unter der Pia beginne; es 
mfil~ten daher wohl yon hier aus Spiroch~ten in das Nervengewebe eindringen. 
Evil. sollen dabei auch, wie BEm~ annimmt, ,,Gifte" frei werden und das Gewebe 
angreffen. Aber dariiber wissen wit ja absolut noch gar nichts, ob Spiroch~tten ohne 
Umweg fiber den gummOsen Prozel] oder entziindlich-~raskul~re Vergnderungen in 
tier Lage sind, direkb einen Untergang yon Nervengewebe zu erzeugen. Bei aus- 
gedehnten Degenerationsherden und r~iumlich weiten Untergangsbezirken im 
C. N. S. finder man immer nur sehr kleine ,,entzfindliche" Bezirke. 

Arch.  f. P sych ia t r .  u. Z. ~-eur. Bd.  183. 4 6  
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SehMtet ffir uns die prim~re En t s t ehung  des tabischen Prozesses 
in der retrobulbi~ren optischen Le i tungsbahn  als sehr unwahrschein-  
lich aus, so werden wit uns  n u n  mit  dem Mechanismus der in t raoku-  
laren Bedingthei t  der tabischen Optikusatrophie zu besch/~ftigen haben.  
Wir  werden die Tatsache, dab die Ne tzhau t  mi t  sehr sel tenen Aus- 
n a h m e n  nicht  diffus im ganzen a t rophier t ,  sondern der Degenerat ions-  
prozeB y o n  der Peripherie in R ich tung  auf  das Zen t rum allm~hlich 
fortschreitet,  als s t r ik ten  Beweis dafiir in Ansprueh zu nehmen  haben,  
dab die mi t te lbare  Wi rkung  der Spirochete in erster Linie eine Er- 
n~hrungss tSrung infolge spezif isch-intraokularer  S t S r ung  der perL 
pherischen Kre i s l aufdynamik  darstellt .  

Die ersten, die bei der tabischen Optikusatrophie an das Gefggsystem, an eine 
ErnahrungsstSrung gedaeht haben, waren SOBAXSKY (1935, 1936, 1937) und LAUBE~ 
(1935, 1936, 1937). LAVBE~ sehreibt darfiber 1944: ,,Es hat sich herausgestellt, dab 
die Lues in manchen Fgllen yon Tabes den allgemeinen, insbesondere den diastoli- 
schen Blutd~uck herabsetzt, Infolgedessen wird das normale Verhaltnis des diastoli- 
schen Druekes in den Netzhautargerien und -kapillaren zur ttShe des intraokularen 
Druckes gestSrt. Normalerweise ist der diastolische Arteriendruck in der Netzhaut 
um mindestens 20 mm Hg hSher als der Augenbinnendruck. Sinkt der diastolische 
Arteriendruck bei normal hohem Augendruck, so kommt es zur Erschwerung der 
Biutzirkulation in den Netzhautkapillaren, wodurch die Ernghrung der Netzhaut 
leidet. Die Funktion Sinkt, und sehliel~lieh kommt es zur Atrophie der Netzhaut und 
fiann auch der Sehnerven. Die Aufggbe der Behandlung besteht in der Wiederher- 
stellung des normalen Verhaltnisses zwischen diastolisehem Arteriendruck und 
Binnendruek des Auges. In manchen Fi~llen lal3t sich als Ursaehe der allgemeinen 
und 5rtliehen Hypotonie eine spezifische Erkrankung der Aorta und des Herzens 
nachweisen. In anderen F/~llen gelingt dieser Naehweis nicht. Praktisch und theore- 
tiseh wiehtig sind die Beobachtungen, dab spezifische Behandlung (Quecksilber, 
Jod, Salvarsan, Wismut, Malaria) stark senkend auf den Blutdruck wirken. Dieser 
Umstand erkliirt die deletgre Wirkung der spezifischen ]~ehandlung auf den Seh- 
nervenprozel3 bei Tabes. Die spezifisehe Behandlung darf also nieht primar bei 
tabischem" Sehnervenschwund angewendet werden. Da die Steigerung des allge- 
meinen Blutdruekes nur im geringen Grade oder oft tar nieht zu erreiehen ist, wird 
der Binnendruek des Auges herabgesetzt, entweder durch Miotika oder durch Opera- 
tion (Zyklodialyse). Ist das Auge weich, so kann die spezifische Behandlung durch 
Besser.ung des etwa vorhandenen GefiiBleidens den BluMruck heben und dadurch 
zur weiteren Besserung der Netzhautern~hrung beitragen. Unsere Beobaehtungen 
haben gezeigt, dab es im Verlaufe der Tabes Perioden yon Hypotonie gibt, wghrend 
derer das Sehverm6gen sinkt. Mit diesen Perioden k6nnen solehe abweehseln, in 
denen der allgemeine Blutdruek sieh bessert, wodureh sieh die Zeiten des Still- 
standes des Entartungsprozesses der Netzhaut und des Sehnerven erklaren. Die Un- 
gleiehheit des Binnendruekes beider Augen erkl~irt den mitunter versehiedenen 
Verlauf der Erkrankung an beiden Augen. Das Auge mit dem h6heren Binnendruek 
ist stets das mit der schlechteren Funktion. Die Behandlung naeh unserem Verfahren 
hat in vielen (fiber 40) Fallen eine Besserung der Funktion der Augen herbeigefiihrt. 
Was hier interessiert, ist der Umstand, dab auch das Gesiehtsfeld an der Besserung 
teilnimmt." 

Es bedeutet einen groBen Fortschritt in der Erforsehung der Genese der Netz- 
haut-Optikusatrophien, wenn SOBANSKY und LAVBER den im u zum Augen- 
druck erniedrigten diastolischen Blutdruck in die Waagschate werfen und einert 
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~rs&ch;ichen Zusammenhang mi~ den reg~'essivez~ Ver&nderungen in  der ~Tetzhatlt 
vermuten. Die VerhMtnisse sm Objekt ]iegen jedoch in maneher  Hinsicht anders 
und wesenflich komplizierter sls dell allgemeinen Darstellungen yon SOBANSKY und 
LAUBER entsprechen. Eine allgemeine Hypotonie, a.ueh wenn sie mit einer erheb- 
lichen Herabsetzung besonders der di~stolisehen Druckwer~e e~nhergeht, fiihrt a.uY 
dem V%ge einer intraokularen Durehblu~ungss~6rung nich~ ohne weiteres zu einer 
Netzha.uta.brophie mit anfsteigender Sehnervenenta.rtung, jedenfalls nicht yore Typ 
der l~e~initis pigmentosa oder der Ta.bes. Dis schweren Hypotonien der letzten 
Ja.hre, die sehr za.hlreichen I-lypotonien im Zusammenha.ng mit erhebliehcr Unter- 
ernghrung und a.uch die exzessiven I-Iypotonien z. B. beim Morbus ADDISO~ ~ er- 
zeugen keine Un~ererniihrung der Netzhau~. 

Der Augendruck, der seinerseits ja auch abhiingig ist yon dem hydro- 
statischen ]~]utdruck in den Gef~if~en, kann und wird als St6rungs- 
faktor fiir die Netzhautern~hrung nur dann guftreten, wenn das 
JnLraokulare Gef~system im Zusammenhang mit dem Grundlei- 
den eine anatomische und funktionelle Xnderung eri~ghrt, wobei der 
gllgemeine Blutdruck sogar gesteigert sein kann. Ferner kann sich die 
Sb6rung immer nut auf die jeweils guBerste Peripherie der GefiiBbgume 
beziehen (siehe Kreislauftheorie des Auges bei Poos, 1950), wobe~ 
dann der peripherische P~renchymschwund eine fortlaufende Ver- 
kleinerung des ganzen GefgBbaumes zur Folge hgt. Diese ascendierende 
GefiiBsystematrophie ist fiir das VerstSndnis der Pathogenese der 
tabisohen Netzhaut-Optikusatrophie so grundlegend, dal~ an dieser 
Stelle die Ableitung dieses morphologisch-funktionellen Begriffes am 
Beispiel der Retinitis pigmentosa wiederholt werden soil: 

I. Nach den Str6mungsgesetzen nimmt entsprechend der Verteilung der ~rider- 
s~nde der mit~lere Gef~I~druck in der l~etzhaut yore hinteren Pol zur Peripherie 
a.nf allen l~a.dien in gleiohm~Biger Weise a.b. Ebenso werden entspreehend der regel- 
m~Bigcn Angio~rchitektonik die Druckgefglle zwischen dem sieh in der Oberfl~iehe 
a.ufteilenden deriva.torischen und in regelm~Bigen Abstgnden senkreeht dazu a.b- 
gezwcigten nutritiven System yore hinteren Pol bis zur Peripherie in ~llen Ra.clien 
zunehmend kleiner. Verbindel man Punkte gleicher, mit~lerer Gef~drucke, wie sie 
in dem in der Flitehe ~usgebreiteten pritkapillaren Ar~eriennetze herrsehen, so ent- 
stehen Kreislinien, die pa.ra.llel zur Netzha.utperipherie verla.ufen. 

2. Diese gleichf6rmig den hinteren Augenpol umziehenden Zonen gleichen mittle- 
ten Gef/iBdruckes kSnnen mit  ,,[soba.ren der Netzhaut" bezeiehnet werden. _&us 
entwicklungsgesehich~lichen Grtinden, die eine ungleiche Versorgungsftgche fiir dis 
na.salen and temporalen Arterienas~e bedingen, sowie aus en~wickhmgsmechanischen 
Griinden, die den bogenf6rmigen Verla.uf der st~rkeren tempora.len Xste bedingen, 
liegt der Mittelpunkt fiir die regelm~Bige Verteilung der Widerst/~nde und Druck- 
gef/~lle nicht in der Fapille, sondern ira Netzhautzen~rum. Die Isobaren sind also 
konzen~rische Kreise gleichen mittleren Gef/~Bdruckes, die das Netzhautzen~rum 
zum Mi~etpunk~ ha.ben. 

3. Der eine progressive Gesiehtsfeldeinengung vom konzentrischen Typ herbei- 
ffihrende Kra.nkheitsprozeB beginn~ in der Netzha.u~peripherie in dem Augenblick, 
we der in der ga.nzen Ch'cumferenz herrschende niedrigste GefaBdruck nich~ mehr 
ausreieht, die nutritive Kapilla.rarbei~ zu gew/~hrleisten. Hierbei ist es gleichgiiltig, 
ob der erhShte intra.okula.re Druck den normalen Gef/t$druck iiberschreitet oder 
der erniedrigte Gef~tBdruek den norma.len intra.okula.rcn Druck unterschreitet. 

46* 
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4. Die durch die peripherische ~Netzhautatrophie entstehende konzentrische 
,,NetzhauSverkleinerung" hat ihrerseits eine Verklelnerung des Gesamtquersehnittes 
des Netzhautgefii$baumes (Atrophie) zur Folge, wodurch die dem Augendrucke 
gegeniiber insuffizienten Gefi~l]druckverhaltnisse an der jeweiligen Peripherie der 
noch funktionierenden Netzhau~ bestehen bleiben. Es erSffnet sieh ein Circulus 
vitiosus, dem eine sogenannte ,,ascendierende Gef~flsystematrophie" zugrunde 
liegt. Hierbei mui~ sich die Ascension auf konzentrischen Kreisen niedrigster Drucke 
in dem Gef~netze bewegen, das zwischen derivatorisehem und nutritivem Kreis- 
]auf ausgespannt ist. 

5. Diese Zu~Ummenh~nge erkli~ren die Malignit~t des Krankheitsprozesses, wie 
sie in der unaufhaltsamen Progressivit~t Und/rreparabilits zum Ausdruck kommt; 
sie erkl~ren ferner, w~rum tier Prozel3 in der Peripherie beginnen mul~ und vor allem, 
warum der Gesiehtsfeldverfall nieht diffus erfolgt, sondern die jeweilige Gesichts- 
feldgrenze auch ann~hernd die Grenze zwischen toter und noch lebender Netzhaut 
darstellt; und schlieBlich erkl~ren sie die Konzentriziti~t, d.h., daft die fortschreitende 
Einengungsbewegung fiber Kreislinien, den Netzh~utisobaren, erfolgen mul3, die 
das Netzhautzentrum zum Mittelpunkt haben. 

6. Bei der Retinitis pigmentosu ffihren uns noch unbekannte Ursachen zu einer 
Funktionsminderung, die zuni~ehst die ~etzhaut allgemein betrifft (ErlSsehen des 
AdaptationsvermSgens und der Sehpurpurbildung). Diese bedingt, besonders wah- 
rend der Naehtperioden, ein zunehmendes Stoffumsatzdefizit der ganzen Netzhaut, 
welches der Gefai3baum mit einer zun~ehst noch unerkennbaren Verkleinerung 
seines Gesamtquersehnittes beantworten muff, wodurch sehliel~lich in der Peripherie 
der ffir die Ern~thrung notwendige Gefii~druck den normalen Augendruck unter- 
sehreitet. Erst ]etzt beginnt durch das Hinzutreten einer progressiven ascendierenden 
Gef~i3systematrophie zwangsls die maligne, konzentrisehe Gesiehtsfeldein- 
eugungsbewegung bis zum Erl6schen des Zentrums. 

Der durchgehende Verlauf einer progressiven konzentr ischen Ge- 
sichtsfeldeinengung unter  Wahrung  einer reinen oder anniihernd reinen 
Konzentr iz i t~ t  bis zum Zent rum setzt eine gleiehmi~l~ige Wirksamkei t  
der F~ktoren in der Rich tung  aller Radien yon  der  Peripherie zum 
Zent rum vo ra us .  Diese Bedingungen sind bei der Ret in i t i s  p igmentosa  
erffillt, da es sieh bei ihr um eine prim~re, diffus die ganze Netzhau t  
betreffende Funkt ions~nderung handelt~. Bei der Tabes ist abet eine 
prim~ire ~Vetzhautdegenenation, etwa unter dem direkten Ein]lu/3 eines 
,,Spiroch~itengi]tes" sehr unwar~cheinlich. Vielmehr handelt  es sich 
bei ihr mit  fiberwiegender Wahrscheinlichkeit  um eine pr imate  StSrung 
der peripherischen Kreis laufdynamik m i t  andauernder  oder krisenfSrmig 
zunehmender  St5rung derjenigen Gef~Bfunktion, die intraokular  die 
,,Druekraumkrankheit" dutch  Unterschrei tung der peripherisehen End-  
gefi~i~drucke unter  den normalen Augendruck erzeugt. Da aber die Funk-  
tionslabilit~t, die evtl. krisenfSrmige Bereitschaft  zu Kaliberimderungen,  
die Bereitschaft  zur Involut ion,  die pr~formierte, besonders bei der 
Tabes ausgepr~gte Alterssklerose usw. in allen Hauptgefi~13i~sten nicht  
vollst~ndig gleich sein kSnnen, wird auch der Augendruck als StSrungs- 
fak tor  in den einzelnen Gefi~13verzweigungssystemen verschieden s tark 
auf t re ten und entsprechende Gesichtseldformen schaffen. 
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Ist aber im mittelbaren Zusammenhange mit der Spiroeh/~tose des 
Organismus, vermutlich fiber den Weg des ganzen Stoffweehsels 
(Hypotonie der Gesamtmuskulatur) ein Zustand des Netzhautgef/~B- 
systems eingetreten, bei dem dauernd oder in gewissen Perioden der 
mittlere Btutdruek im Gebiet der peripherischsten Endaufzweigungen 
nicht mehr genfigt, um gegenfiber dem intraokularen Druek eine ge- 
niigende 0ffnung der Kapillaren aufrectit zu erhalten, dann setzt, 
nun /~hnlich wie beim Glaukom, und bei der Retinitis pigmentosa, eine 
progressive Verkleinerung der Netzhaut, resp. des Gesichtsfeldes ein, 
und zwar auch bei der Tabes fiber den Weg der ascendierenden Gef/il]- 
systematrophie. Der VerJall erjolgt in einem zeitlichen und ~'gumlichen 
Nacheinander. Niemals kann es zu einem dfffusen Netzhaut- und Gesichts- 
feldschwund kommen, wenn aueh in manehen rapide ablaufenden und 
prognostisch ungfinstigeren F/illen die Isopteren ffir Wei$ einerseits 
und Rot-Grfin andererseits welt auseinander fallen kfnnen oder der 
Verlust des Farbensinnes bei noch erhal~enem, d. h. sieh langsamer 
einengenden Weil]gesiehtsfeld, eingetreten sein kann. Den Vorg/~ngen 
in der Netzhaut entsprieht im Optikus der Beginn der Faserdegener~- 
tion dieht unter der Pia und das Fortschreiten yon auBen nach innen. 
Die Verengerung der ophthalmoskopisch sichtbaren Gef/~Be geht im 
allgemeinen mit dem Grade der Aufhellung der Papille parallel. Ge- 
legentlieh finder sieh aber schon am Anfang der Atrophie eine auf- 
fallende Verengerung der Arterien bei noeh normalem Verhalten der 
Venen. DUFOUR und Go~I~ halten diese Erscheinung diagnostisch 
ffir Tabes wichtig. 

Die tabische Optikusatrophie entsteht also aus spezifiseh-intra- 
okularen Ursachen, wobei der Spiroch/~te selbst oder ihrer Stoffweehsel- 
produkte keine direkte Einwirkung auf die Netzhaut oder den Optikus 
zukommen, vie]mehr dureh sie mittelbar eine dauernde oder in krisen- 
haften Perioden auftretende StSrung der Dynamik in den Endsystemen 
der Strombahn hervorgerufen wird, die intraokular den Augendruck als 
StSrungsfaktor wirksam werden 1/~gt. Diese zur Ern/~hrungsinsuffizienz 
ffihrende KreislaufstSrung ist eine in doppeltem Sinne spezifisehe. 
Erstens kann diese St5rung der B]utbewegung in dieser Form und mit 
diesen Folgeerscheinungen nur in einem gesehlossenen mit Flfissigkeit 
angeffillten und unter Druckspannung stehenden Hohlorgan. zustande 
kommen und zweitens ist sehr wahrscheinlich die Art der dauernd be- 
stehenden oder kritiseh auftretenden peripherischen Kreislaufst5rung, 
ffir die eine allgemeine Hypotonie nicht die Voraussetzung, aber wahr- 
scheinlieh eine Begiinstigung ist, spezffisch ffir eine lange Zeit bestehende 
luische Infektion, wenn aueh gewisse )~hnlichkeiten mit dem Ver- 
halten tier peripherischen Gef/~Be bei der Migr/~ne oder gewissen Gift- 
wirkungen besteht. In diesen Zusammenh/~ngen gesehen, erseheint 
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uns die tabische, uuf dem Boden einer luetischen Infektion entstandene 
Netzhaut-Optikusatrophie als ein :echt metaluetisches Symptom. 

Theorie der A ugenmuskelstSrungen bei Tabes. 

Die prinzipiell wiehtige Frage nach dem Sitz der ~uBeren Augen- 
muskelstSrungen bei Tubes hat  bis heute noeh nieht gekl~rt werden 
kSnnen. Lunge Zeit hat man im Zusammenhang mit  der ,,Toxinlehre" 
und der Lehre v o n d e r  ,,elektiven Giftempfindliehkeit" den prim~ren 
Sitz d er MuskelstSrungen mit Sicherheit in das Gebiet der Kerne legen ~ 
zu kSnnen geglaubt. Auch U~T~OFF war Yon einer solchen Genese 
~iberzeugt, vor allem aueh im Hinbliek auf die Fllichtigkeit und h~u- 
fige Unvollst~ndigkeit der Paresen, die naeh UHTHOFF besonders beim 
Okulomotorius angetroffen wird. Die zahlreichen pathologiseh-ana- 
tomischen Untersuchungen haben abet bis heute keine isolierte Er- 
krankung de r  Kernpart ien ergeben. Fast  stets fund sich bei Muskel- 
l~hmungen eine Erkrankung der Fasern des austretenden Nervenstammes. 
E i n e  vorwiegend peripherische Degeneration der ~e rven  wurde schon 
yon D~JEI~IN]~, STI~tYmeEI~L, MARINA u. a. festgestellt. Nach STAI~GARDT, 
der in allen seinen Fgllen mit  ein- and doppelseitiger Ptosis das Kern- 
gebiet normal fund, ist nur in seltenen F~llen bei Muskellghmungen im 
Bereiche des Okulomotorius der Sitz d e r  Erkrankung im Kerngebiet 
zu suehen. Auch WILBRA~D-SAENGER nehmen fiir die Augenmuskel- 
lghmungen bei Tubes eine basale Ursache an. Es linden sich aber auch 
F~lle, bei denen im Bereiche der Nervenbahn kein anatomiscber Be- 
fund nachgewiesen werden konnte. 

Das Charukteristikum der tabischen (gu]3eren) Augenmuskelst5rungen 
ist die UnVollst~ndigkeit der Lghmung (besonders beim Okulomotorius), 
der sehnell wechselnde Charakter, indem einma] dieser Muskel und 
sp~ter:ein anderer befallen ist, die grolte Fliichtigkeit der Paresen mit 
ihrer Neigung zu ]gezidiven und ihre Bedeutung  als ausgesproehene, 
eclat metaluetische Friihsymptome. Es sind Fgl]e bekannt  geworden, 
bei denen eine Okulomotoriuslghmung in den gugeren Asten bis zu 
siebenmal rezidivierte. Finder sich bei diesem Verhalten der ~ul~eren 
Augenmuskeln g]eichzeitig eine ref]ektorische Pupillenstarre, dann 
ist die Tubes als Ursache sichergestellt. 

Bei Paralyse ohne Tubes ist eine dauernde Muskellghmung sehr 
selten und t r i t t  nach WILm~AND-SA~NGEn' nur in 2 - - 3 %  der Fglle 
auf. Die transitorischen Paresen, besonders aueh die, welche mit  vor- 
iibergehender Ptosis einhergehen, finden sich am hgufigsten im Initial- 
stadium der Tubes. Einige Autoren stellen zuhlenmgf3ig die einseitige 
Abduzenzpurese an die. erste Stelle. Eine Kernlgsion kann ftir diese 
Fglle aber  kaum angenommen werden, du wegen der Verbindung mit  
dem Kern des RectuSdnternus der anderen Seite zumeist eine Deviation 
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conjug6e auftreten miif3te und keine isolierte L~hmung des gleich- 
seitigen t~ectus externus ; da sich der FuziMiskern um den Abduzenzkern 
schtingt, geht im allgemeinen mit der nukle~ren Abduzenzlahmung 
eine Fazialisparese vom peripherischen Typ einher. Die isolierte Ex- 
ternusl~hmung ist die Folge einer infranuklegren Abduzenzlghmung. 
Trotzdem die Nervenfasern fiir die inneren und ~uBeren Augenmuskeln 
gemeinsam im Okulomotoriusstamm verl~ufen, sollen nicht selten, 
sofern Kernl~sionen nicht in Frage kommen, auch einzelne Muskeln 
isoliert paretisch werden kSnnen dureh Erkrankung des Okulomotorius- 
s tammes (UHTHOFF, WILBRAND-SAENGER U. a.). Bei (ter Tabes, und 
zwar eharakteristiseh fiir diese, spie]t eine besondere Rolle die chro- 
nisehe, progressive 0Phthalmoplegie, die haufig auch den iibrigen 
Tabessymptomen voraufgeht. Is t  dieser Symptomenkomplex ausge- 
bildet, dann hat  er nieht mehr den flfiehtigen Charakter. Eine Erkl/irung 
des Sitzes dieser Affektion ist sehr sehwierig; UETHOFF nimmt hierfiir 
einen nuklearen Prozeg an. 

I m  Hinbliek auf  die nieht eindeutigen anatomisehen Befunde bei der 
Tabes und insbes~ im Hinbliek auf die bisher negativen Spiro- 
ehatenbefunde kame man dabei aber nieht ohne die recht unbefriedigen- 
den Hilfshypothesen yon der , ,Spiroehatentoxinwirkung" und der 
,,elektiven Giftwirkung" aus. Abet  aueh mit  diesen lassen sich keine 
annahernd brauehbaren Vorstellungen davon bilden, wa.rum die 
Muskelst6rungen so h~tufig Fri ihsymptome sind und vor allem warum 
sie so haufig nur passageren und rezidivierenden Charakter haben. 
Bei der Annahme einer neurogenen Entstehung der MuskelstSrungen 
k6nnte man noeh an Zustiinde wie bei peripheriseher ,,Neuritis" 'oder 
an lokalisierte vasomotorisehe StSrungen in den KerngebieteIs denken. 
Alle diese Vorstellungen sind, als nieht sehr wahrscheinlieh, im Rahmen 
des ganzen tabisehen Krankheitsablaufes unbefriedigend. Und sehliefllieh 
sollte man yon allen diesen Hypothesen und Hil]shypothesen aueh noch die 
Antwort au/ die wichtige Frage verlangen, warum es denn nur immer 
yon der AugenhShle eingeschlossene Muslceln, d. h. Augenbewegungs- 
muskeln und Lidheber sincl, die in dieser eigentiimlichen Weise be]allen 
werden. Eine Orbikularisparese Ms Folge einer iso]ierten Fazialisl~hmung 
ist bei der Tabes nicht bekannt.  

Es soll im t~o]genden der Versueh unternommen werden , diese ganz 
besonderen Muskelst6r~ungen mit allen klinisehen Qualit~ten ihrer 
Symptomatologie als eeht meta]uetische Manifestationen ,,myogen" 
aus spezifisch-intraorbitMen und fiir die Tabes typisehen Ursaehen zu 
erkl~ren. Wir werden unsere Ableitung hierfiir ganz in Analogie zu 
den Verh~ltnissen beim A~GYLL-ROBERTSO~schen Ph~nomen dureh- 
s miissen. Um die aueh bier wie im Auge ganz unabhgngig vom 
C. N. S. ablaufenden typisehen Krankheitszusammenh~nge zu verstehen, 
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s ind zuvor  grunds/~tzliche Bemerkungen  fiber die E igen t i iml ichke i ten  
des orb i ta len  Druek raumes  und  fiber die Physiologie  der  querges t re i f ten  
Augenmuske ln  notwendig .  

Der  in t r ao rb i t a l e  Druck  ist  eine bis heute  in der  Ophtha lmologie  
k a u m  in Rechnung  gestel l te  GrSl~e. Seit  der  A n n a h m e  LIMBERS, daf~ 
d e r  re t robulb~re ,  i n t r ao rb i t a l e  Druck  ode r  die Druckspannung  im 
Muskel t r ich te r  k a u m  als e twas Pos i t ives  ins Gewicht  falle, h a t  sich 
an  dieser Auffassung k a u m  etwas gei~ndert. Es hande l t  sich u m  die 
Druckspannung ,  die durch  die K r a f t w i r k u n g  der  R u h e s p a n n u n g  des 
/~ul~eren Muskelmante l s  gegen die Herzkra f t ,  soweit  diese in der  Spannung  
der  grSl~eren Orbitalgef~l~e zum Ausdruck  kommt ,  en ts teh t .  Das schwe- 
bende  Druckgle ichgewicht  zwisehen den expuls iven  und  repuls iven  
Kr~f ten  b e s t i m m t  im Verein mi t  dem pass iven  F a s z i e n a p p a r a t  die 
Lage  des Bulbus  in der  Orbi ta .  S tSrungen dieses Gleichgewichtes der  
Kr/~fte dureh  Zunahme  oder  A b n a h m e  der  Expu l s ion  oder  Repuls ion  
machen  sich gleich b e m e r k b a r  durch  ~ n d e r u n g  der  Lage  des Bulbus  
(Exoph tha lmus  oder  Enoph tha lmus ) .  Durch  die daue rnde  A nspa nnung  
der  ~ul]eren Augenmuske ln  und  die gle i tende F ix ie rung  des  Bulbus  
im fe t tgewebl ichen  Ff i l lpols ter  wie in einem Kugelge lenk  sind die 
exakten ,  e rschi i t te rungsfre ien  und  zielsicheren Bl ickbewegungen  der  
Bulbi  erst  mSglich. 

Wir verffigen fiber keine Methode, um ohne grol~e FehlerqueUen die H6he des 
extrabulb/iren Druekes in der Orbita direkt zu messen. In einer ausfiihrliehen Ab- 
handlung fiber die ,,Kreislauftheorie des menschlichen Auges" habe ich zu begrtin- 
den versueht, dab die HShe des extrabulb/iren Druckes ann~therungsweise aus den 
Kreislaufph/~nomen des Auges zu erschlieBen ist; und zwar ergab die Analyse der 
druckstol~freien intraokularen Blutzirkulation, sowie die Analyse der putsatorischen 
Erscheinungen Anhaltspunkte ftir die Annahme eines Druckes in den extraokularen 
Vertaufsstrecken der Zentralvene und der Vortexvenen, dernur  um so .~iet. unter 
dem Druck in dem intraokularen Endstrecken dieser Venen gelegen sein kann, als 
dem physiologisehen Druckgefi~lle dieser Venenstrecken entsprieht, d.h.  etwas 
niedriger liegt als der intraokulare Druck. Da die auffallend zarten Venenwandungen 
in geschlossenen, unter Druckspannung stehenden Hohlr/~umen aber ann/~hernd 
spannungslos sind, darf angenommen werden, dab der VenenauBendruek in der 
Orbita nur um ein geringes unter dem Venenbinnendruck liegt.  Aber auch aus 
anderen Erscheinungen, die der kreislauf~heoretischen Analys.e unterworfen wurden, 
ergab sieh ffir die H6he der intraorbitalen Druckspannung die wahrseheinliche An- 
nahme, dal~ diese um einen ganz bestimmten, aber nicht erheblichen Betrag unter der 
HShe des intraokularen Druckes liegt. Vor allem ist dieses die ~bertragung der Blut- 
druekwellen IL Ordnung, die Mechanik der Atembewegung dureh die Orbitalvenen als 
feine Schwankungen auf den Augendruek bei seiner manometrischen Registrierung. 

In ahnlieher Weise wie im Arterienrohr die passivelastischen Stfitzsubstanzen 
(Intima) zusammen mit dem aktiven ]V[uskelgewebe (Media,) dem mittteren Blut- 
druck das Gleichgewicht halten, ist es wahrend der Entwicklung des Bulbus nicht 
die Sklera allein, die mit dem intraokularen Druck ins Gleichgewicht zu kommen 
bestrebt ist, s0ndern es sind Sklera und /~uBerer Muskelmantel als statisch-dyna, 
misches System. Nicht der absolute intraokulare Druck, sondern die Differenz, die 
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zwischen den Drucken innerhalb und auSerhalb des Augapfels besteht, ist der fiir 
das Wachstum der Bulbushiille entwicklungsmeehanisch ausschlaggebende Faktor. 

Schon aus diesen Hinweisen ergibt sich die grol3e Bedeutung des extrabulbaren, 
intraorbitalen Druckes ftir die Physiologie des Sehorgans, vor allem ftir die Ent- 
wieklungsphysiologie des Bulbus, sein Wachstum, seine Wachstermination und die 
zeitlebens bestehenden Beziehungen zwischen intraokularem und extraokularem 
Blutkreislauf mit den durch sie geregelten intraokularen Druekverh~ltnissen. Ge- 
gentiber der Herzkraft, soweii diese in den Sdhwankungen des Blutdruckes zum 
Ausdruek kommt, ist die Kraft des gegenspielenden Muskelapparates yon ann/~hernd 
unveranderlieher Konstanz, und gleichzeitig bestimmt die Kraft, die in der Ruhe- 
spannung des ~uBeren Muskelmantels zum Ausch'uek kommt, die Norm der Druck- 
werte, wie sie uns in den Gef~Ben yon Auge und Orbita sowie in der DruckhShe in 
diesen gesehlossenen R/i.umen empirisch entgegentritt (Poos, a. a. 0.). 

Nicht die Bewegungsfunktion, sondern die Erffillung dieser wiehtigen statisehen 
Funktion ist seit Beginn der frfihesten ontogenetisehen Entwieklung die gaupt- 
aufgabe der Augenmuskeln. Uberblickt man die S~ugetierreihe, so f~llt, abgesehen 
von den Primaten, bei denen als sp/~te Vervollkommnung der phylogenetisehen 
Entwieklung die Blickbewegungen und Konvergenz st/~rker entwiekelt sind, ganz 
allgemein die groge Bewegungsarmut der Bulbi aufi Bei vielen V6geln ist trotz 
normaler Entwicklung der 6 Augenmuskeln eine Motilit/~t tiberhaupt nicht m6glich. 
Die groBen Wassers/iugetiere haben auffallend groBe und starke Muskeln und kaum 
eine Beweglichkeit der Bulbi; s ist es bei den niederen Wirbeltieren. Ent- 
spreehend ihrer vorwiegend Statischen Funktion weichen auch die ~iuBeren Augen- 
muskeln in ihrem histologisehen Charakter, in der Konstitution der einzelnen 
Muskelfaser, der Anzahl yon Nervenendigungen und Kapillaren, sowie in ihrem 
pharmakologisehen Verhalgen nieht unerheblieh von der iibrigen quergestreiften 
Muskul~tur des Skeletes ab. 

Die ~Frage, warum die kr/iftig entwiekelten Augenmuskeln trotz der groBen Be- 
wegungsarmut bei den meisten Tieren und aueh bei ganz fehlender Motilit~t wie bei 
den VSgeln im Gegensatz zur Skeletmuskulatur nicht inaktivit/itsatropiseh werden, 
kann nur beantwortet werden unter Hinweis auf die besonderen Bedingungen, die 
ftir den Blutkreislauf in einem geschl0ssenen unter Druekspannung stehenden Hohl- 
raum bestehen und die innerhalb der Orbita zu einem ganz exeeptionellen Ern/~h- 
rungs~nodus der quergestreiften Muskulatur ftihren. 

W ~ ' e n d  im ruhenden Skeletmuskel nur ein kleinerTeil der sehr zahlreiehen 
Kapillaren er6ffnet ist, kommt es erst unter dem EinfluB der Kontraktionen des 
arbeitenden Muskels zu einer weitgehenden Kapillarisation, der dem Blutbedarf bei 
dem erh6hten Stoffumsatz entsprieht. Ein maBgeblieher Faktor ist hierbei die 
Spannungszunahme selbst, die den Druck im Muskelvenensystem und damit auch 
in dell Kapillaren erhSht, wobei die Herzkraft in den Arterien bestrebt ist, den 
Kreislauf gegen die Widerstgnde aufrecht zu erhalten. Diese Hydraulisierung, die 
den Muskelkreislauf wghrend der Kontraktion in ein Hochdrucksystem umwandelt, 
verhindert nieht nur den weiteren Kollaps der Kapillaren, sondern ftihrt zwangs- 
]/~ufig zur Er6ffnung der vorher geschlossen gewesenen Kapillaren entgegen dem 
sieh erh6henden Augendruck. Fallen aber ftir lange Zeit oder dauernd jegliehe Be- 
wegungsimpulse fort, dann k6nnen, besonders bei hinzutretender Tonusverminde- 
rung, die Kapillarisationen im Verhgltnis zur Muskelmasse so geringffigig bleiben, 
dal~ die Ern~hrung fiir die Fleisehfaser nicht mehr ausreieht und Atrophie die Folge 
sein kann. Freilich liegen die Verhaltnisse im ganzen komplizierter, aber dieser me- 
ehanische Faktor wurde als ein zweifellos wichtiger besonders hervorgehoben im 
Hinblick auf die Verhaltnisse bei den ~ul~eren Augenmuskeln, die wir jetzt zu be- 
trachten haben. 
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Was die Kontraktionen der Skeletmuskeln in hydromeeh~niseher 
Hinsieht ffir den Muskelkreislauf bewirken, das entsteht in der ge- 
sehlossenen, unter  Druekspan~ung stehenden Orbita zwangsli~ufig als 
Dauerzustand dureh die konstanteiRuhespannung des okularen Mnskel- 
mantels. Der Druek in den Muskelvenen kann nieht niedriger sein Ms 
der Druek, der im Muskeltriebter herrseht. Dieser wandelt aber den 
Kreislauf in der Orbita in ein entspreehendes Hoehdrueksystem, bei 
welehem s~mtliehe Kapillaren aueh des ruhenden Muskels er6ffnet 
sind, und wit gleiehzeitig aueh a~n~hernd invariable Verh~ltnisse. der 
Kapillarweite und des Permeabilit/~tsgr~des der Wandung anzunehmen 
haben, wie bei unbewegliehen 0rganen in gesehlossenen Druekr~umen, 
insbesondere in Netzhaut, Gehirn und Riiekenmark. 

Es ist also dutch die besonderen Eigenseha/ten des Blutkreislau/s in 
der Orbita eine die Substanz und die Funktionsti~chtigkeit erhaltende Er- 
niihrung audh des dauernd immobilen AugenmuskeZs im Gegensatz zurn 
immobilen Skelettmuskel gewi~hrleistet. Voraussetzung hier/iir ist abet 
eine dauernd ungestSrte Dynamil~ do" peripherisehen Strombahn, die dem 
im orbitalen Druclcraum zwangsliiu/ig ffegebenen Hoehdrueksystem ge- 
wachsen ist. Hier wird das Ge/ahrenmoment erkennbar, das /iir die iiuflere 
Augenmuskeln yon Seiten des Kreislau/s drohen kann. 

Es kann n~mlich, genau wie im Auge, Gehirn und t~fickenmark, 
much in der Orbita, als einem unter Druckspannung stehenden ge- 
schlossenen l~aum, der Binnendruck dann Ms St6rungsfaktor auftreten, 
wenn aus bestimmten Griinden der peripherische Kreislauf in der 
Orbita, insbesondere im Netz des intraorbitalen Muskelsystems dauernd 
oder in krisenf6rmigen Perioden insuffizient wird. Damit ist abet der 
pathogenetische Meehanismus bestimmt, der innerhalb der Orbita unab- 
hiingig yon Vorgi~ngen im C. N. S. zu den/iir die Tabes typischen fliieh- 
tigen, rezidivierenden, das Muskelindividuum wechselncten, unvollstiindigen, 
progressiven und schliefllich persistierenden Musl~elparesen /iihren lcann. 

Auch hierbei ist, /~hnlieh wie ffir die anMogen" intraokularen Ver- 
hi~ltnisse, eine Mlgemeine Hypotonie wohl Ms disponierendes, f6rderndes 
Moment, aber nicht als der eigenttich wirksame oder tiberhaupt not- 
Wendige Faktor anzusehen, da bei sonst gesunden Individuen auch ein 
erhebliches Absinken des diastolischen Blutdruekes noch nieht zu 
fliiehtigen und unvollst~ndigen Augenmuskelparesen fiihren mu~. 
Dagegen sind uns Vorstellungen fiber e in  Versagen des Kreislaufs 
~orwiegend in bestimmten Bezirken der peripherischen Strombahn, 
z. B. bei der Migr~ne und migr~ne-~hnliehen Zust~nden gelaufig, und 
aneh bei diesen k6nnen sowohl Pupillenst6rungen als aueh passagere, 
rezidivierende und schlieBlieh ~ueh persistierende Augenmuskelparesen 
auftreten. Naeh der Statistik rangiert hierbei der Abduzenz vor dem 
Okulomotorius, ghnlieh wie naeh einigen Autoren bei der Tabes. Dieses 
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hgngt vielleicht mit dem anatomisch sehw/~cheren GefgBbaum des 
Abduzenz zusammen, der daran erkenntlieh ist, dag aus dem Kreis- 
lauf dieses Muskels im Gegensatz zu den anderen geraden Augen- 
muskeln nur eine vordere Ciliararterie ffir die Urea  des Auges abge- 
geben wird. 

Es sei an dieser Stelle darauf  hingewiesen, dab das innere uveale 
Gef~ftsystem und das guftere Gefgftsystem des Muskelmantels ein- 
schlieNieh des Lidhebers sich aus denselben Kapillaren des unsegmen- 
tierten Kopfmesoderms differenziert, und daft clie Geschlossenheit 
beider Systeme zu einem Kreislaufsystem zeitlebens durch die vorderen 
Ciliararterien und Ciliarvenen bestehen bleibt (siehe bei Poos 1948: 
,,Die kausalontogenetische Differenzierung tier Kreislaufsysteme des 
Auges"). Im Hinblick auf die bei der Tabes so h~tufige friihsymptoma- 
tische, gemeinsame Erkrankung der inneren und auSeren Augenmuskeln 
nach dem in dieser Abhandlung aufgezeigten pathogenetisehen Me- 
chanismus ist die Tatsaehe des gemeinsamen Blutkreislaufs yon Iris- 
muskeln und des ~tul~eren Muskelmantels einschlieglieh des Lidhebers 
yon besonderer Bedeutung. 

Eine dauernd bestehende oder krisenhaft auRretende, spezifiseh- 
tabische St6rung in diesem gemeinsamen Blutkreislauf, der dem Grade 
nach noch nieht geeignet ist, eine voriibergehende oder dauernde Sehw~- 
che eines frier mehrerer ~ufterer Augenmuskeln zu erzengen, vermag 
sehr wohl sehon eine funktionsbeeintrachtigende Ern/~hrungsinsuffi- 
zienz in tier auftersten Stromkreisperipherie, d. i. im Bereiche tier Pu- 
pille bedingen; denn bis hierhin verlauft die l~tngste Wegstrecke fiir 
das Blut mit entspreehender Summierung der Widerstande, besonders 
im intraokularen Verlauf, und entsprechend h5herem Druckverlust 
in den Endstreeken. Deshalb ist bei vorhandenen ~ufteren Musket 
stSrungen die reflektorisehe Pupillenstarre, bzw. alas Al%GYLL-]%O- 
BERTSO~sehe Phanomen so gut wie immer schon vorhanden, und deshalb 
tr i t t  alas letztere etwa doppelt so haufig in Erseheinung als die St6- 
rungen im ~tugeren Muskelapparat. 

Abgesehen yon der anf~tngliehen Fliichtigkeit geh6rt zu dem Charakter 
der ausschlieftlich orbital bedingten Muskelst5rung die Progressivit~t 
und schlieNiche Irreparabilitat. Es handett sich dabei urn dieselbe in 
der Euftersten Peripherie der Gef~l~b~ume beginnende Atrophie des 
Parenchyms, die dann fiber den Weg der ascendierenden Gef~gsystem- 
atrophie zu einer nur in der Riehtung v o n d e r  Peripherie zum Zentrum 
fortsehreitenden Degeneration des Organs ffihrt, wie wit diesen Prozel~ 
als typischen Vorgang einer spezifisehen KreislaufstSrung im Druek- 
raum (,,Druckraumkrankheit") an der Netzhaut und an der Iris kennen- 
gelernt haben. Wird innerhalb der Orbita, mit oder ohne Begiinstigung 
dureh eine allgemeine I-Iypotonie, dauernd oder in krisenhaften 
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Perioden der peripherische Kreislauf den hier herrsehenden Druekver- 
h~ltnissen gegeniiber insuffizient) so wird in den Kreisliufen des einen 
oder anderen, oder auch gleiehzeitig mehreren ~uskeln der intraor- 
bitale Druck als StSrungsfaktor auftreten. Nach dem Verhalten des 
Blutkreislaufs in einem gesehlossenen unter Druckspannung stehenden 
Raum kann aber die Behinderung der Kapillarisation und damit der 

Ernghrung  nur in der jeweiligen Peripherie der Strombahn auftreten 
und von bier aus mit der konsekutiven Verkleinerung des Gef~l~baumes 
fortschreitend schliel~lich das ganze Organ erfassen. Dieses gesetz- 
mgflige Verhalten erkli~rt bei aIlmi~hlichem Beginn des Krankhei~s- 
prozesses die Unvollstiindigkeit der Paresen und die spiitere Progression, 
genau wie die PupillenstSrung, d. h. die progressive, lokale Erkrankung 
der Irismuskeln in der Regel tiber den Weg der reflektorischen Tri~g- 
heir nur allm~hlieh zur vollst~ndigen reflektorisehen Starre ausreift. 

Ftir die lokale Entstehung der tabischen AugenmuskelstSrungen aus 
spezifiseh-orbitalen Ursachen spricht schliei~lieh auch der pathologisch- 
anatomische Befund, der an den befallenen Muskeln erhoben werden 
kann. W~hrend, wie oben des n~heren ausgefiihrt wurde, aueh voU- 
st~indig immobile Augenmuskeln, wie z. B. bei vielen VSgeln, unter 
den Kreislaufbedingungen der  Orbita geniigend ern~hrt werden, keine 
Atrophie oder sonstige degenerative Verinderungen zeigen, kann mit 
der allm~hlieh fortscln-eitenden, metaluiseh bedingten FunktionsstSrung 
eine zunehmende Dekomposition der Muskelsubstanz einhergehen, 
und zwar durch die lokal bedingte fortsehreitende ErnihrungsstSrung 
in ~r Stadien. I n  den darauf  untersuchten F~llen land 
man in spi~ten Stadien Atrophie der Substanz der gel~hmten Muskeln 
mit metamorphotisehen Zustandsinderungen in Form y o n  Zerfall 
des Protoplasmas, fettiger Degeneration u. a. In diesen F~llen war 
dann  gleichzeitig auch die Degeneration der zugehSrigen Nerven nach- 
weisbar. Diesen Befunden kommt deshalb eine relativ hohe Beweiskraft 
zu, weft die Augenmuskeln einschlieGlich Lidheber unter den Kreislauf- 
bedingungen der Orbita nach einer zentral bedingten neurogenen 
Ls nicht mit Substanzsehwund unter dem erwghnten histo- 
logisehen Bride reagieren. 

Zum'Problem der Metaluestherapie. 

Mit therapeutischen Vorschligen, die sieh aus den entwickelten Zu- 
sammenh~ngen ergeben, bin ieh vorerst noch zuriickhaltend, da mir 
eine MSglichkeit, sie selbst kliniseh anzuwenden, nicht zur Verfiigung 
steht. Aber es kann nun eine wissensehaftlich begriindete Beurteilung 
der bisher gefibten Behandlungen bei diesen Krankheitsprozessen, 
deren metaluischer Oharakter als yon ganz besonderer Art und Weise 
erkannt worden ist, versucht werden. Ist einmal der progressive ARGYLL- 
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]{O~TSO~ oder die progressive Gesiehtsfeldeinengungsbewegung in 
Gang gekommen, so ist erfahrungsgemig in der Regel die spezifisehe 
Luesbehandlung so gut wie maehtlos. Dieses hat nun ~ber mehrere 
Grtinde. Selbst wenn es gelingt, dutch eine Chemotherapie eine voll- 
st/indige oder ann/~hernd vollstindige Sterilisation zu erreiehen, k6nnen 
damit die bis dahin eingetretenen, wahrseheinlieh aueh organiseh ver- 
ankerten Sg6rungen des Mlgemeinen Kreislaufs mig seinen abnormen 
]{eaktionsweisen nieht riiekg~ngig gemaeht werden. ~D~s entsprieht 
unseren Erfahrungen. Es entsprieht abet aueh gleiehfalls unseren Er- 
fahrungen, dab selbst bei gelungener Sterilisation die sehon in Gang 
gekommenen Prozesse rein metaluisehen Charakters weder sieh 
zurtiekbilden kSnnen noeh sistieren miissen. Es kann aueh nieht selgen 
eine seronegative Tabes, wenn ~ueh im allgemeinen mit gfins~igerer 
Prognose, for~sehreiten. Dieses wird, jedenfMls bei Betraehtung der 
Verh~tltnisse am Auge, verst~ndlieh. Es wurde in meinen Abhandlungen 
immer wieder auf die Malignitit des Prozellverlaufes bei den als metalu- 
iseh erkannten Vorgingen hingewiesen. ])iese leitet sieh yon dem 
Umstande her, dag sieh in die Ursaehenkette zwisehen Insuffizienz 
des Hochdruekkreislaufs in l%iumen mig I)ruekspannung einerseits 
und Gewebesehwund der kreislaufgefihrdeten Organe andererseits die 
aseendierende Gefi~Bsystematrophie als Cireulus vitioses einsehMtet. 
Bei einer yon der Peripherie her fortsehreitenden ,,Verkleinerung" des 
Organs, in unserem Falle also der Iris und der Netzhaut, ftihrt die 
konsekutiv parMtel verlaufende Gesamtquersebnittsverkleinerung der 
Gef&l]biume zu gleiehbleibenden ung/instigen Druekverhgltnissen in 
der jeweils neuen Peripherie, sodal~ eine Progression stattfinden kann, 
auch wenn die Mlgemeinen Kreislanfverh/iltnisse selbst sieh i~ieht 
versehleehtern. 

Man daft ein solehes Verhalten nieht ohne weiteres auf das Konto 
der am betroffenen Organ wirkungslosen Cllemotherapie sehreiben. Ieh 
m6ehte tiberhaupg sine ,,deletgre Wirkung" der spezffisehen Lues- 
behandlung ffir den eigengesetzliehen Metaluesprozeg nieht tiber- 
sehgtzen. Man hat Ms Kliniker j~ ~ueh zu bedenken, d~l] viele Metalu- 
etiker zu einer bestimmten Zeit einer spezifisehen ]~ehandlungskur 
unterworfen wurden, weil sine ungtinstige Periode einer rapideren 
oder weiter um sieh greifenden Progression der Symptome den Pa- 
tienten zum Arzt ftihrte. Im tIinbliek auf den totalen, den ganzen 
Organismus betreffenden Krankheitsprozeg wh-d man eine ]~ek~mp- 
fung der Spirochete als eigentliehe und erste Ursaehe mit allen Mit~eln 
zu versuehen haben, wobei freilieh die Dosierung nieht zu iiberfliissigen 
GJftwirkungen, die bekanntlieh ja aueh das Gefigsystem betreffen, 
ffihren sotlte und ein wirkungsvolles Kombinieren und Alternieren 
mit versehiedenen Mitteln zur Kunst des Therapeuten geh6rt. 
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Eine, wenn aueh nur teilweise, lgeparation oder mehr oder weniger 
l~ngeres Sistieren der  Progression kann hierdureh im allgemeinen nieht 
erwartet werden. Dagegen wird uns bei den oben entwiekelten Vor- 
stellungen fiber das Wesen des metaluetisehen Krankheitsprozesses 
dieser therapeutisehe Effekt dureh die gefibte Fiebertherapie wohl 
verst~ndlich, lV[an kann eine Durehblutungssteigerung in der Peri- 
pherie, besonders bei Insuffizienz des Hoehdruekkreislaufes im ge- 
sehlossenen lgaum mit Druekspannung, nieht yore Iterzen her oder 
dutch eine an sich sehwierige Beeinflussung des allgemeinen Blut- 
druekes erreiehen. Daffir sind in allen Organen die Endstrombahn- 
systeme in regulatoriseher Hinsieht zu selbst~ndig. Eher wird man 
eine solche Wirkung, wenn aueh vielleieht nieht in konstanter und 
andauernder Weise, yon der ehirurgisch gefibten Methode der Grenz- 
strangdurehsehneidung oder Gef/~gdenervation zweeks Hebung der 
Durehblutung in der Peripherie erwarten kSnnen. Fiir das Auge hat 
MAGITOT die Aussehaltung des Augensympathikus empfoMen. 

Am wirkungsvollsten ist dieses abet wohl erreiehbar dutch eine all- 
gemeine Fieberreaktion, deren peripherisehe Kreislaufwirkung sieh 
vor allem aueh in gesehlossenen Organen mit Druekspannung bemerk- 
bar maeht. Es ist dutch WESS~LY u. a. bekannt, dab der Augendruek 
nieht nut  bei lokaler Entzfindung, sondern besonders aneh bei s tar-  
kerer, allgemeiner Fieberreaktion mit Senkung des allgemeinen Blut- 
druekes abf~llt. Diese lgeaktion beweist freilieh noeh niehts ffir eine 
Durehblutungssteigerung in der Peripherie in d e m  bei der Metalues 
anznstrebenden Sinne, denn die Erniedrignng des Augendruekes kann 
nur~ die Folge eines entspreehenden Sinkens des hydrostatisehen Blut- 
druckes in den Kapillaren sein. Die vorbestandene ungfinstige Pro- 
portion der verh~ltnism~13igen Drueke k6nnte also bestehen bleiben. 
Leider ist dieses wahrseheinlieh aueh weitgehend der Fall bei den Be- 
mfihungen, auf augenehirurgisehem Wege ein giinstigeres Verhaltnis 
zwisehen Augenbinnendruek und diastolisehem Blutdruek herzustellen 
(s. o. LAUSEa und SOBASsXY). Bei der Mlgemeinen Fieberreaktion 
liegen die Verh~iltnisse aber etwas anders. I-Iierbei weist die Inspektion 
des Augeninneren, mit dem wit den Kreislauf unmittelbar betraehten, 
auf solehe Kaliberver~nderungen und Ffillu'ngen der Arterien, Venen 
und kleinsten GefgBe hin, die fraglos eine unter Umsti~nden wesentlieh 
vergr6gerte Fluxion in der Zeiteinheit anzeigen. Es sind also die Ar- 
teriolensehleusen fiir die Kapillargebiete er6ffnet, wobei aber gleieh- 
zeitig der Blutdruek niedrig bleibt, weil ein groger Teil der Gesamt- 
blutmenge in d e r  Peripherie aufgenommen wird. Bei diesbegfigliehen 
Untersuchungen beim Mensehen babe ieh' aber aueh feststellen, k6nnen, 
dag be i  m~gigen Fieberreaktionen der Augenbinnendruek normal 
oder ann/~hernd normal blieb und im Netzhautkreislanf ophthalmosko- 
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pisch alle Anzeichen fiir eine verst~rkte Fluxion vorhanden waren. 
Es wurde also die hierbei sonst naeh Arteriolener6ffnung eintretende 
Steigerung des hydrostatisehen Kapillardruekes vom allgemeinen 
Kreislauf her ausgegliehen. Dieses besagt aber, dab sieh die peripheri- 
sehen Kreislaufverhfi.ltnisse unter den Bedingungen einer allgemeinen 
Fieberreaktion so ~ndern, dag sieh die Durehblutungsgr6ge in der 
Peripherie im Verhaltnis zum jeweils herrsehenden Organbinnendruck 
gfinstiger gestMtet als unter den normalen oder krankhaften Bedin- 
gungen zuvor. Eine /~hnliehe Kreislaufwirkung erreieht man, speziell 
im Kopfgebiet, dutch Amylnitrit  und verwandte Stoffe. Es lieg sieh 
hierbei die Wirkung bei der Inhalation so dosieren, dab wohl dureh die 
ArteriolenerSffnung eine verst~irkte Kapillarfluxion eintrat, der Augen- 
druek aber gar nieht oder nur geringfiigig mit Steigerung reagierte. 

Gelingt es, die dureh die Fiebertherapie teilweise und vorfibergehend 
korrigierbare peripherisehe metaluetisehe Insuffizienz der Kapillar- 
arbeit, die in Verbindung mit einer Spiroeh~tenverniehtung in grin- 
stigen F~llen aueh endgfiltige Erfolge haben kann, dutch zus~itzliehe 
oder andersartige Magnahmen oder dureh spezielle Gef/iBmittel zu 
rationalisieren, vor allem aueh im Hinbliek auf die Dauer der Anwend- 
barkeit der Methode ohne wesentliehe Belastung des ganzen Organis- 
mus, so bedeutet das einen weiteren Fortsehritt  in der erfolgreiehen 
Behandlung der Metalues, der auger yon der Spiroeh~itenbek/~mpfung 
vornehmlich yon der Wiederherstellung einer genfigenden Filtration 
und Igesorption in der Peripherie der physiologisehen Hoehdruekkreis- 
l~ufe zu erwarten ist. 

Allgemeines. 
In den voraufgehenden drei Kapiteln wurden die tabisehen Symptome 

im Bereiehe des Sehorgans, n/imlieh das AaGYLL-I%oBsRTSOZ~sehe Pha- 
nomen, die Netzhaut-Optikusatrophie und die ~iugeren Augenmuskel- 
st6rungen ffir sieh behandelt und der Naehweis zu erbringen versueht, 
dag siimtliehe Symptome entspreehend der These im Thema dieser 
Abhandlung unabhangig yon Vorggngen im Zentralnervensystem 
lokal im Auge und in der Orbita im Zusammenhang mit spezifiseh 
okularen und spezifiseh orbitalen Bedingungen entstehen. Im Folgenden 
sollen die versehiedenen, die Augentabes darstellenden Symptome 
zusammenfassend einer einheitliehen Betraehtung unterzogen werden, 
und es soll das hervorgehoben werden, was allen Erseheinungen hierbei 
gemeinsam ist. Auf dieSe Weise dringen wir tiefer in das Wesen der 
Erkrankung ein und werden aueh Einsieht in die Griinde gewinnen, 
warum zum mindesten die Erseheinungen der Augentabes keine direkten 
luetischen Reaktionen sind, die mit d e r  Neurolues auf einer Linie 
stehen, sondern Manifestationen der Spiroehatenkrankheit sind, die 
zweifellos metaluetisehen Charakter tragen. 
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Allen Symptomen ist gemeinsam, dab sie nieht in die sogenannten 
neurologischen AusfMlserscheinungen einzureihen sind, die dureh 
entsprechende zentrale Defekte, ode r  sonst ganz unvermittelt  auL 
treten, sondern dag ausnahmslos die Funktionsss sieh erst 
entwiekeln durch einen sich mehr oder weniger schnelt einschleichenden 
typischen Krankheitsprozeg der Organe selbst, mit dessen zwangs- 
l~ufiger Progressiviti~t ein sehr hohes Mag yon Maligniti~t verbunden 
ist. Es handelt sich z. B. im Aage beziiglich der Iris nicht um die Re- 
gistrierung der reflektorisehen Pupillenstarre mit neurologiseh-topischer 
Bestimmung dieses Funktions~usfalls, sondern am das Verst~ndnis 
eines vielgestMtigen Irissyndroms, das sieh mit allen einzelnen klinisehen 
Qualit~ten aus kleinsten Anf~ngen heraus entwiekelt und in gesetz~ 
m~giger l~eihenfolge allm~hlich bis zum syndromatisehen Vollbilde 
des A~YLL-I~o]n~RTSO~sehen Ph~nomens ausreift. 

Alle Symptome der T~bes im Bereiehe des Sehorganes haben eine 
einheitliche Pathogenese. Immer handelt es sich um die Folgen einer 
Erniihrungsst6rung besonderer Form, die nicht zustande kommt durch 
eine direkte Einwirkung der Spirochete auf die Gef~Be oder Gewebe 
im Sinne einer Entziindung, Gummenbildung oder Vergiftung, sondern 
deren exeeptione]ler Charakter dadurch bestimmt ist, dag die erkranken- 
den Organe sich in geschtossenen Hohlri~umen befinden, die unter 
Druekspannung stehem Die bei der Tabes sich im Laufe der Jahre 
entwickelnden Besonderheiten des allgemeinen Kreislaufs fiihren in 
Auge und Orbita zu solehen Bedingungen der peripherischen Dynamik 
der Blutbewegung, dab in diesen gesehlossenen R~umen der Binnen- 
druck Ms StSrungsfaktor fiir die Organdnrchblutung auftreten kann. 
Wir kSnnen fiir die Taboparalyse des Riiekenmarks und  des Gehirns 
ganz ~hnliche Verh~ltnisse annehmen. Zum mindesten muB man diesen 
pathogenetischen Faktor  neben anderen als etwas sehr Wesentliehes 
mit in Betracht ziehen. 

Was die tabische KreislaufstSrung selbst anbelangt, so ist diese 
mit wenigen Worten nicht ]eieht zu definieren, und sie ist aueh wohl 
nicht einheitlich, da es sich h~ufig um organisehe Symptome handelt, 
die, auf dem Boden der Lues erwachsen, die Tabes nur begleiten. In 
diesem Zusammenhang ist bei der Tabes das h~ufige Vorkommen von 
Aortenerkrankungen (Insuffizienz, Sklerose, Aneurysmen), organischen 
Herzfehtern mit ihren Folgeerseheinungen und die h~ufig schon in 
jiingeren Jahren beginnende erhebliche Arteriosklerose bekannt. 

Fiir unsere Betrachtungen haben wir vornehmlieh unser  Augenm.erk 
auf den allgemeinen, sich im Laufe der Jahre entwiekelnden, erworben- 
konstituionellen Charakter des tabischen Blutkreislaufs, der vor Mlem 
aueh Besonderheiten seines Verhaltens in der Peripherie erkennen 
l~gt, zu richten. Die Neigung zu Hypotonie und Asthenie des Kreis. 
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laufs ist allgemein und steht im Einklang mit der iibrigen pr~formierten 
oder erworbenen hypotonisehen Konstitution des Tabikers, mit der 
Hypotonie der Muskulatur and der Neigung zum Untergewieht. Gleieh- 
zeitig besteht abet eine ausgesprochene Labilit~tt, sodag aueh Blutdruck- 
steigerungen, zumeist von voriibergehender, sehr sehwankender und weeh- 
selnder Art und aueh krisenfSrmige Drucksenkungen sehr h~ufig sind. 

Die Labilitgt in der Funktionslage des peripherisehen Kreislauf- 
systems kommt aueh darin zum Ausdruek, dab der Blutdruek auf 
Adrenalininjektionen h~tufig nnregelm~Big reagiert, d. h. nut  selten 
eine deutliche Steigerung, sondern meistens eine Senkung erkennen 
ldifit. Auch linden sich bei Tabikern nicht selten bei Muslcelarbeit und 
plStzlichen ~nderungen der KSrperlage start der zu erwartenden nor- 
malen Steigerungen betrgchtliche Senkungen des Blutdruckes, womit 
zweifellos aueh die h~ufigen Schwindelanf~lle der Tabiker zusammen- 
hfingen. JO~G und PRA~KEN (1929) sehlieBen auf eine Ver~nderung 
des autonomen Gef~Btonus auf Grund der yon ihnen erhaltenen plethys- 
mographischen Kurvenbilder bei Anwendung yon psychischen und 
Sinnesreizen bei Tabikern. In der fiberwiegenden Mehrzahl der F~lle 
war eine Ver~nderung der t~eaktionsweise im Sinne des Auftretens 
yon spastischen und hemispastischen Kurven nachweisbar. Im ganzen 
sind die abnormen Gef~Bregulationen, besonders auch im Zusammen- 
hang mit den Organkrisen, bei der Tabes schwer zu anMysieren, es linden 
sich Ms Ausdruck der schon erw~hnten Labilit/~t des Kreislaufs den 
verschiedensten Anforderungen gegentiber sowohl Anzeichen einer 
verminderten als auch erhShten Ansprechbarkeit der Gefi~greflexe. 

So kann es uns auch verst/i, ndlich werden, dab eines Tages dieser so ge- 
artete Kreislauf in seiner Peripherie den hohen Anforderungen, die 
das geschlossene, unter Druckspannung stehende Hohlorgan an ihn 
stellt, nicht mehr in genfigendem Umfange gewachsen ist und, be- 
ginnend in der /~ugersten Peripherie der Gef~i3bg~ume dieser Organe 
(Netzhaut, Iris, Augenmuskeln), den Widerst~nden gegeniiber so 
insuffizient wird, dab eine fiir die Ern/~hrung notwendige Kapillari- 
sation nieht mehr mSglich ist. Der Binnendruek t r i t t  als St/Srungs- 
faktor auf und ]eitet die allm~hlieh fortsehreitende, jetzt metaluetische 
Erkrankung der Organe im Bereiehe des Sehorgans ein. Sowohl in der 
Netzhaut, der Iris, als aueh in den guBeren Augenmuskeln einsehlieglieh 
des Lidhebers fiihrt, wenn die Krankhe i t  sie ergriffen hat, die Atrophie 
der ~uBeren Peripherie zur zwangsl~ufigen Verkleinerung des Gef~B- 
baumes mit Verkleinerung des Gesamtquersehnittes der Gef~6e. Damit 
t r i t t  abet, so lunge die /~uBere Druekspannung bestehen bleibt, die 
,,aseendierende GefS~Bsystematrolohie" als Cireulus vitiosus auf und 
bewirkt die weitere Degeneration und Funktionsminderung der Organe 
in l%iehtung yon der Peripherie zum Zentrum. 

Arch.  f .  P sych i a t r .  tt. Z. N e u t .  Bd.  183, 47  
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Auf diese Weise entsteht die ri~umlich und zeitlich gerichtete, loro- 
gressive Entar tung der l~etzhautnervenfascrschicht mit dem fort- 
schreitenden Gesichtsfeldverfall, die gleichfalls ri~umlich und zeitlich 
gerichtete ascendierende Optikusatrolohie, die yon den ~uGeren Mantel- 
schichten gegen das Innere vordringt und auch die vom Olotikus selbst 
ausgehendcn descendierenden Nervenfaserskotome. So cntsteht in 
der Iris unter anderem die allm~hlich fortschreitende, schlieGlich 
komplett werdende Denervierung der Muskeln yon s~mtlichen loara- 
symloathischen und symloathischen Nervenverbindungen, bei welchem 
ProzeG der Weg bis zur vollst~tndigen l~eflexstarre (Verengerungsstarre 
plus Erweiterungsstarre) fiber den der reflektorischen Tr~gheit geht. 
In diesem Zustand kSnnen yon zentralw~rts kommende nervSse Im- 
pulse die Irismuskeln, die vermSge der indirekten Ernahrung (siehe 
obcn) selbst nut  wenig oder gar nicht atrolohieren , nicht mehr erreichen. 
Die noch einzige mSgliche Bewegung des Slohinkters, n~mlich seine 
Verkfirzung bei der Naheinstellung, der Schlafstellung und bei Lid- 
schluI~ erfo]gt, im Zusammenhang mit der Ciliarmuske]bewegung als 
mechanische ]~eaktion auf die Entsl0annung der radi~ren Irisfasern 
(Poos, ]949). - -  Und schlieGlich entsteht nach dem glcichen loatho- 
genetischen Mechanismus, aber innerhalb der Orbita, die allm~hliche 
fortschreitende FunktionsstSrung und Dencrvierung im Bcreiche der 
~uGeren Augenmuskeln und des Lidhebers mit allen ihren ffir die ta- 
bischen MuskelstSrungen charakteristischen Besonderheiten. 

Damit haben wir die Augentabes als metaluisches Krankheitsbild 
abgegrenzt und dieses dargestellt als ein wohl mit der allgemeinen 
Tabes zusammenh~ngendes, aber von den i~brigen Vorgiingen im Zentral- 
nervensystem ganz unabhiingiges und selbstgndiges Kranlcheitsgeschehen. 
Vorlaufig soll an dieser Stelle nur ganz kurz darauf hingewiesen werden, 
daG dieselben Faktoren, die im Auge die lorogressiven Degenerationen 
hervorrufen, auch in den geschlossenen, unter Drucksloannung stehendcn 
und mit Flfis.sigkeiten erffillten ttohlr~umen, in denen Gehirn und l~ucken- 
mark untergebracht sind, zur Wirkung gelangen. Ja, es wird sich viel- 
leicht herausstellen, daG derselbe metaluetische Wirkungsmechanismus, 
wie wir ihn beim Auge analysicrt haben, besonders beim t~fickenmark, 
wo die Anzeichen ffir eine unmittelbar luetische Affektion der Gewebe so 
slo~rlich und fragwfirdig sind, einc groGe l~olle spielt und die Analogisierung 
der Augentabes mit dem Prozel~ im l~fickenmark und im Gehirn, soweit er 
ein rein metaluetischer ist, in sehr weitem Umfange m5glich sein wird. 

ttinweisend auf diese Zusammenhange soll zum SchluG ledig]ich eine 
sehr wichtige Frage berfihrt wcrden, die nicht nur ffir den l~eurologen, 
sondern auch ffir den Augenarzt yon besonderem Interesse ist: das ist 
die Gesetzma~igkeit des zeitlichen und raumlichen Nacheinander im 
Ablauf des metaluetischen Krankheitslorozesses. 
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Die Zeit, welche yon der Infektion bis zur Manifestation der Tabes 
im Bereiche des Sehorgans verstreicht, entsprieht der Zeit, die er- 
forderlich ist, bis der peripherische Kreislauf in geschlossenen, unter  
Druckspannung stehenden g~umen den dortigen Anforderungen 
(Itochdrueksysteme) gegeniiber insuffizient wird. Bei der allm~hlichen 
Progression wird dieser Zeitpunkt zuerst fiir das Auge erreicht sein, 
dg der Binnendruck im Auge h6her ist als in der Orbitg, und dieser 
ist hOher als der Druck im giickenmark und Gehirn. Im Auge wird die 
Iris (A~GYnn-RoB~RTSOS) friiher und wesentlich h~tufiger befallen als die 
Netzhaut, d~ die Durchblutung der Iris mit ihren Muskeln wegen der 
langen, die Druckr~tume Auge und Orbita passierenden Blutzufuhr- 
strecken (siehe oben) bei dynamischer Insuffizienz in der Peripherie 
dem Augenbinnendruck gegeniiber besonders gef~hrdet ist. Deshalb 
kann das ARC~u Ph~tnomen aueh ffir l~nge Zeit 
das einzige Symptom bleiben. StSrungen der ~ugeren Augenmuskeln 
sind dagegen viel weniger h~ufig, miissen aber auch zu den Friihsymp- 
tomen gerechnet werden. 

Um die Zeit, wann der Augenbinnendruck ~is StSrungsfaktor far die 
Netzhautern~hrung auftritt ,  ist die Tabes im ganzen schon weiter fort- 
gesehritten. Die Netzhautoptikusatrophie t r i t t  daher nicht als isoliertes 
Symptom in Ersctieinung ; zum mindesten ist die reflektorische Pupillen- 
st~rre in Entwicklung begriffen oder schon zum AUGYLL-RoB~TSO~sehen 
Phs ausgereift. 

Bei einer Ubertragung des fiir die Augentabes in dieser Abhandlung 
analysierten path0genetischen Gesehehens auf die Verh~ltnisse beim 
gtickenmark wiirde uns auch hier das zeitliehe und r/~umliche Nach- 
einander des Degenerationsprozesses, wie es nicht selten in der auf- 
steigenden Verlaufsform zum Ausdruck kommt, verst~ndlich. Tr i t t  
n/imlich zur gegebenen Zeit der Liquordruek als StSrungsfaktor fiir 
eine geniigende Kapillarisation der Stromkreisperipherie auf, so wird 
dieser sich allm~hlieh einschleiehende und progrediente Prozeg in den 
tieferen Teilen des I~iickenmarks zuerst beginnen, da hier bei auf- 
rechter K6rperhaltung der ganze hydrostatische Druck der Liquor- 
s~ule zus~tzlich wirksam wird. 

Gerade die Beaehtung der Gesetzm~Bigkeit der Krankheitsaus- 
breitung in zeitlicher und r~umlicher Hinsicht, die fiir die unmittelb~r 
neuroluischen Affektionen nicht zutreffen, lenkt unsere Aufmerk- 
samkeit eindringlich auf die hier vertretene Pathogenese mit der Ein- 
schaltung einer qualitativ andersartigen, eben ffir die Metalues als 
typisch erkannten Ursachenkette. Wir linden diese Gesetzm~tl3igkeit 
aber nicht nur, indem wir den ganzen Krankheitsablauf yon der In- 
fektion bis zum Endzustand des totalit~ren Prozesses fiberblicken, 
nicht nut, indem wir die Griinde ermitteln far das Nacheinander deg 

47* 
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Befallenseins der versehiedenen Druekr~ume Auge, 0rbita, Sch~del 
und Wirbelsgule, sondern vor  allem bei der Betraehtung der zwangs- 
l~ufigen, progressiven, malignen und irreparablen Degeneration der 
einzelnen 0rgane selbst wie in der Iris, Netzhaut-0ptikus, dem ~tuBeren 
Muskelmantel und wahrseheinlieh aueh im Riiekenmark und Gehirn. 
Der metaluische Degenerationsprozefl ist ein unter allen Umsti~nden 8treng 
und exakt gerichteter, d. h. er vollzieht sich unter dem Zwang physikalischer 
Gesetze in einem zeitliehen und riiumlichen Nacheinander yon der ,,Peri. 
pherie zum Zentrum". ~bersichtlieh und paradigmatisch liegen hierffir 
die Verh/~ltnisse bei der tabischen Degeneration yon Netzhaut-Optikus. 
Der Prozeft beginnt in der Peripherie (niedrigste Isobare) und sehreitet 
im Zusammenhang mit der ascendierenden Gef~l~systematrophie all- 
mghlich zentralw~rts fort. 

0b und wieweit die in den vorstehenden Kapiteln im einzelnen fiir 
die selbstgndige Augentabes abgeleiteten Gesetzmai~igkeiten der Krank- 
heitsentwieklung, die gleiehzeitig die 1V[etalues als besondere Krank- 
heitsform erscheinen lassen, Giiltigkeit besitzen fiir die degenerativen 
Vorggnge im Pdiekenmark und Gehirn, wird mit VerSffentliehung dieser 
Abhandlung zur Diskussion gestellt. 

Zusammen/assung. 

In der vorliegenden Abhandlung wird fiir die Augentabes eine Auf- 
fassung des metaluischen Krankheitsgeschehens begrfindet, die 
grunds~tzlich yon den bisherigen Theorien abweicht. Die Untersuchungs- 
grundlagen hierfiir sind das ARGYLL-ROB~RTSO~sche Ph/~nomen, die 
Netzhaut-Optikusatrophie, sowie die tabischen AugenmuskelstSrungen 
als echte metaluische Manifestationen, fiir welche die spezifiseh 
okularen und orbitalen Bedingungen ihrer lokalen, unabh~ngig yon 
Vorg~ngen im Zentralnervensystem erfolgenden Entstehung analysiert 
werden. Hierbei wird der durchgreifende Wandel der allgeme~nen 
Kreislaufverh~ltnisse, insbesondere die mit diesem zusammenh/~ngenden 
StSrungen der H~modynamik in der peripherischen Strombahn als 
Ausg~ngspunkt ffir die qualitativ metaluische Ursachenkette an- 
genommen. Zu gegebenem Zeitpunkt wird dieser Kreislauf zuerst in 
einem t~aume mit hSchster Druekspannung (Auge), und zwar zun~chst 
in den zweidimensional am weitesten ausgestreckten Gef~$b~umen 
der Iris und Netzhaut und in diesem beginnend in der /~uftersten Peri- 
pherie (Sphinkterteil, Ora serrata) fiir eine genfigende Capillarisation 
insuffizient. Der Organbinnendruck als StSrungsfaktor erzeugt die 
in  einem physikalisch-gesetzmgl~igen zeitlichen und rgumlichen Naeh- 
einander fortsehreitende ascendierende Gef~systematrophie, die immer 
einen yon der Peripherie zentralw~rts geriehteten Ver]auf haben mu~. 
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Diesem lokalen pathogenet ischen Mechanismus entspr icht  in der Iris 
die En twick lung  des AlCGYLL-ROBERTS0~- mit, dem Nacheinander  der 
Blockierung der Sphinkter-  und  Di la ta tor funkt ion ,  sowie den Ver- 
i~nderungen der Gewebe, w/~hrend er in der Ne tzhau t  der fortschrei~en- 
den Gesichtsfeldeinengung und  ascendierenden 0p t ikusa t roph ie  ent- 
spricht.  Ganz ~nMog liegen die Verh~l~nisse im orbi tMen Druckr~um 

fiir die F u n k t i o n e n  der ~ugeren Augenmuskeln .  

I n  diesen ZusammenhgngeD kSnnen,  Enter  Zugrundelegung der 
Verh/~ltnisse der vom Zen t ra lne rvensys tem unabh/~ngigen Augentabes ,  
einige Haupt f r~gen  der MetMues bean~worte~ werden;  diese sind vor 

allem die Latenzzei t  seit der Infekt ion ,  die l~mgwtirdigkeit der un- 
mi t t e lba ren  Urs~che der Spirochete fiir die Neurodegenergt ionen,  der 
ARGYLL-I{oBElCTSON als erste und  oft ffir l~nge Zeit isolierte Mani- 
festat ion,  das h~ufig typische Naehe inander  in  der E r k r a n k u n g  yon  
Auge, Orbita,  R i iekenmark  (aufs~eigende Verlaufsform) und  Gehirn, 
die Maehtlosigkeit  der spezifisehen Luesbehandlung,  die Erfolge der 
Fieber therapie  u. a. - -  Es wird zur Diskussion gestellt, wie weir die 
ffir die Augentabes  abgelei te ten Gesetzm~gigkeiten des metMuischen 
Krankhe i t smechan i smus  als , ,Druekraumkr~nkhe i t "  aueh Giil t igkeit  
fiir die Degenera t ionen im Ri iekenmark  und  Gehirn besitzen. 
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