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Aus der Akad.-Augenklinik Diisseldorf (ehem. Dir.: Prof. Poos).

Augentabes.

Die spezifisch okularen und orbitalen Bedingungen bei der lokalen Ent-
stehung der tabischen Symptome im Bereiche des Sehorgans.

Von
Fritz Poos.

(Eingegangen am 7. April 1949.)

Die Erfolge der empirischen Fiebertherapie der Taboparalyse haben
uns beziiglich der kausalanalytischen Fragestellungen des Problems
der Metalues nicht viel weiter gebracht. Vor allem haben sie auch keine
Antwort auf die grundsitzliche Frage zu geben vermocht, warum denn
die ,,spezifische Behandlung* machtlos ist. Die #lteren und auch alle
modernen Methoden technisch-klinischer, immunbiologischer, bak-
teriologischer, pathologisch-anatomischer, histopathologischer, humoral-
pathologischer und vergleichend-pathologischer Art haben viel geleistet
in der Forderung unserer Erkenntnis dieses , klinischen Riesen* mit der
Breite seiner krankhaften Manifestationen. Sie haben aber trotz einer
solchen Bereicherung der Diagnostik und Statistik nicht bis zum inneren
Wesen des metaluischen Krankheitsprozesses vordringen konnen.

Welche von den zahlreichen ungelésten Problemen wir heraus-
greifen mogen, sei es die schon erwihnte Frage nach der Unwirksamkeit
der spezifischen Behandlung, nach dem Intervall vom Zeitpunkt der
Infektion bis zum Auftreten der typischen Frithsymptome, nach den
noch ungeklirten Beziehungen zwischen Lokalisation der oft nur miih-
sam aufzufindenden Spirochiten zu den lokalen Organverinderungen,
nach der Charakterisierung des Krankheitsverlaufes durch ein typisches,
zeitliches und ridumliches Nacheinander vieler eigentiimlicher Mani-
festationen oder andere —, sie alle appellieren bei Vergegenwirtigung
der andersartigen Verhéltnisse bei der cerebrospinalen und visceralen
Lues an unseren klinischeti Instinkt, fiir die Taboparalyse nicht einen
von der Spirochite geschaffenen Quantitétsunterschied, sondern einen
Qualitdtsunterschied der Ursachenketten anzunehmen. Fir einen
solchen fehlt freilich noch bis heute der entschiedene Beweis, und es
lieBe sich mit Worten dariiber streiten, ob die Taboparalyse, zum
mindesten in ihrem weiteren Verlauf nach der Infektion, als ein grund-
sitzlich eigentiimlicher KrankheitsprozeB mit der Bezeichnung ,,Meta-
lues* von der iibrigen Lues abzusondern sei.
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Angesichts des sehr ausgedehnten Bereichs der Erkrankung und der
relativen Erfolglosigkeit der kausalanalytischen Bestrebungen ent-
spricht es vielleicht einer gewissen Resignation und Ermiidung, die
vielen ungelosten Probleme zu sehen, wenn in der letzten Zeit eine
Anzabhl namhafter Forscher, insbesondere auf Grund pathologisch-
anatomischer Erhebungen, bestrebt ist, den Begriff der Metalues als
etwas grundsétzlich Eigentiimliches auszumerzen und der Taboparalyse
gegeniiber der Neurolues keinen Qualitdtsunterschied zuzuerkennen.
Die histologisch-morphologische Methode wird aber hierbei nicht das
letzte Wort zu sprechen haben, denn die Mehrzahl der Probleme entzieht
sich einer Beantwortbarkeit durch den Anatomen. Die Analogisierung
mit den Verhiltnissen bei der Neurolues, die eine mehr unmittelbare,
lokale, vorwiegend entziindliche Reaktion auf die Durchseuchung der
Gewebe mit der Spirochéte darstellt, vermag nicht den grofien Fragen-
komplex zu erhellen, der bisher mafigeblich dafiir war, an dem Begriff
der Metalues als einer qualitativ unterschiedlichen Krankheitsform
mit nur ihr zukommenden urséchlichen Bedingungen festzuhalten.
Wabhrscheinlich wird man nur auf ganz neuen, von der bisherigen
Forschung noch nicht beschrittenen Wegen hier vordringen kénnen und
zur Erkenntnis von spezifischen Wirkungsfaktoren gelangen, die nur

oder vorwiegend der Pathogenese der Metalues eigentiimlich sind.

F. JauxEL schreibt im Kapitel Syphilis und Nervensystem im JADASSOHENschen
Handbuch: ,,Die Tabes stellt sich also nach SPIELMEYER als eine selbsténdige, syste-
matisch elektive Erkrankung dar. Wir miissen bekennen, dafl wir heute noch nicht
imstande sind, iiber diese Feststellung hinaus die zwischen Spirochite und tabischer
Erkrankung ausgespannte Kette pathogenetischer Mechanismen ans Licht zu ziehen.
Deshalb sollten wir, so lange uns nicht neue histologische oder histoparasitologische
Tatsachen ein Recht dazu geben, auf unfruchtbare Deutungsversuche lieber ver-
zichten. So wollen wir auch jegliche Prophezeiung lieber unterlassen, ob die NAGE-
oTTE-RICHTERSche oder OBERSTEINER-REDLICHsche Stelle im Lichte neuer Be-
weisstiicke wieder einmal zu Ehren kommen, oder ob eine zukiinftige Tabespatho-
genese vollig neue, bisher noch nicht vorbereitete Wege beschreiten wird.*

In der vorliegenden Abhandlung wird ein solcher neuer Weg zur
Deutung des Entstehungsmechanismus der metaluetischen Erschei-
nungen im Bereiche des Sehorgans beschritten. Mit der Titelbezeichnung
»Augentabes® soll zum Ausdruck gebracht werden, daf die tabischen
Symptome im Bereiche des Sehorgans lokal auf Grund der spezifisch
intraokularen und intraorbitalen Bedingungen in nur mittelbarem Zu-
sammenhange mit der Spirochéte und ganz unabhingig von Vorgingen
im Zentralnervensystem entstehen. Trifft diese These zu, so wird die
Pathogenese des Argyll-Robertsonschen Phi#nomens, der Netzhaut-
Optikusatrophie und der typischen Augenmuskelstérungen als meta-
luetische Manifestationen nicht allein vom pathologischen Anatomen
und Neurologen, sondern in erster Linie von dem wissenschaftlich
entsprechend eingestellten Ophthalmologen geklirt werden kénnen.
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Die Schwierigkeiten beim Losungsversuch der mir gestellten Aufgabe
von weittragender Bedeutung liegen aber nicht nur im sachlichen,
sondern auch im psychologischen Gebiet; denn wo gibt es eine innigere
Begriffsverschmelzung als zwischen einer ,,reflektorischen Pupillen-
starre* oder einer Augenmuskelstorung und einem zentralen organischen
Herd, trotzdem hierfiir noch kein giiltiger Beweis beigebracht werden
konnte ¢ Gelingt es, die tabischen Frscheinungen im Bereiche des Seh-
organs, nimlich das ArgYLL-RoBERTSONsche Phinomen, die Netzhaut-
Optikusatrophie und Augenmuskelstorungen als mittelbare luische,
d. h. als metaluische Manifestationen auf spezifisch intraokulare und
spezifisch intraorbitale Bedingungen zuriickzufithren, so wire im Hin-
blick auf die vielseitige Analogie zwischen Sehorgan und Gehirn plus
Riickenmark das ganze Problem der Taboparalyse auf eine neue Be-
trachtungsgrundlage gestellt.

Um ausfithrliche Wiederholungen zu vermeiden, sei auf die Publikationen ver-
wiesen, die als Vorarbeiten fir die vorliegende Abhandlung anzusehen sind, und
deren Ergebnisse im Rahmen des aufgezeichneten Problems von besonderer Be-
deutung sind: ,,Die Kreislauftheorie des menschlichen Auges. Entwicklungsphysio-
logische Grundlagen der anatomischen und dynamischen Kreislaufgestaltung in
geschlossenen Hohlorganen mit Druckspannung‘‘ im Archiv fiir Kreislaufforschung.
,»Die ascendierende GefaBsystematrophie, Netzhautisobaren und progressive, kon-
zentrische Gesichtsfeldeinengung®, Klinische Monatsblatter fiir Augenheilkunde,
1949. ,,Die kausalontogenetische Differenzierung der Kreislaufsysteme des mensch-
lichen Auges* in Roux’ Archiv fiir Entwicklungsmechanik, 1948. ,,Das System der
Pupillenstarren in seinen pathogenetischen Zusammenhangen im Archiv fir
Psychiatrie und Neurologie, 1949. ,,Physiologie der nicht lichtreflektorisch beding-
ten Pupillenverengerungsreaktionen. Naheinstellungsreaktionen, Lidschlufireaktion,
Schlafreaktion, Operationsreaktion,* Archiv fiir Psychiatrie 1949.

’
Theorie des ARGYLL-ROBERTSONSChen Phinomens.

Wenn man von einer Theorie des ARGYLL-ROBERTSON spricht, so
erschopft sich diese nicht mit einer Erklirung der ,reflektorischen
Pupillenstarre’. Diese typische Form einer Lichtreflexstarre der Pupille
ist nur ein Teilsymptom des ArcyrL-RoBERTSONschen Phédnomens,
welches sich in der Regel aus kleinsten Anfingen entwickelt und schliefi-
lich als progressiver, maligner, irreparabler Krankheitsprozel die
ganze Iris als Organ mit allen ihren Gewebsbestandteilen erfallt und
neben dem Untergang der motorischen Nervenendorgane alle die
Symptomenqualitdten erzeugt, die wir im ,ausgereiften” Zustande
vor uns haben. Die meisten Autoren haben bisher versucht, das Krank-
heitsbild des AReYLL-ROBERTSON von einem zentralen tabetischen
Herd besonderen Sitzes und mit besonderen Eigenschaften im Sphinkter-
kerngebiet herzuleiten.

In einer vorangehenden Abhandlung tber ,,Das System der Pupillen-
starren in seinen kausalgenetischen Zusammenhingen® habe ich aus-
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fithrlich zu begriinden versucht, weshalb eine zentrale Verursachung
der Vorginge, die zum ARGYLL-RoBERTSONschen Phénomen als einer
echt metaluischen Manifestation fithren, nicht in Frage kommen
kann. Am meisten sprechen die sich dndernden Reaktionsqualitdten
der Pupille bei der Entwicklung der ,reflektorischen Pupillenstarre®
dagegen; ferner die ausschlieflich im Gebiete der Endneuronen er-
hobenen krankhaften neurohistologischen Befunde.

Durch eine Theorie des ArRgYLL-ROBERTSON muB aber nicht nur die
Fahigkeit der metaluisch bedingten Pupillenstérungen zu ihrem
entwicklungsmiBigen Gestaltwandel von einer typischen Starreform
in eine andere erklirt werden, sondern in ihr miissen gleichzeitig eine
Anzahl anderer wichtiger Fragen zur Beantwortung stehen. Diese
sind, abgesehen von den vielen Besonderheiten der ,reflektorischen
Starre” im Rahmen des Arcyrr-RoBerTsoN und den immer vor-
handenen, atrophisch-degenerativen Gewebsverinderungen, z. B. die
Tatsache, dafl nach langem Zeitintervall nach der Infektion der ArgyrLL-
RoBErTSON in der Regel als erstes und frithestes Symptom, das tiber
lange Jahre oder zeitlebens das einzige Tabessymptom bleiben kann,
auftritt, daBl also, bei Betrachtung der ganzen Augenregion, der ARgYLL-
RoBERTSON isoliert bleiben kann, dagegen die progressive Netzhaut-
atrophie und die Augenmuskelstérungen nicht mehr isoliert auftreten,
sondern bei diesen in der Regel die Pupillenstérung schon zur Aus-
bildung gelangt ist. Hierin kommt ohne unmittelbare Spirochétenwirkung
ein gesetzmifBiges Nacheinander der metaluischen Symptome zum
Ausdruck, das seine Erkldrung finden muB; gleichfalls auch die Unbeein-
fluBbarkeit dieser Krankheitsmanifestationen durch die spezifische
Luesbehandlung.

Indem ich auf die schon vorerwdhnte Abhandlung in diesem Archiv
verweise, soll noch auf folgendes hingewiesen werden. Das zweidimen-
sional, flichenhaft orientierte BlutgefiBsystem der Iris ist das weitest-
ausgestreckte System im Auge, d. h. das System mit der lingsten,
durch die Druckrdume Orbita und Auge fithrenden Blutzufuhrstrecken.
Bei der regelmiBigen, radifiren und konzentrischen Angioarchitektonik
des flichenhaft konzentrischen Organs finden gsich nach dem Por-
sEviLLEschen Gesetz die Punkte gleichen mittleren Blutdruckes auf
Kreislinien, die das Pupillenzentrum zum Mittelpunkt haben (Irisiso-
baren). Die niedrigste Isobare liegt in der dullersten Peripherie des
Sphinkterteiles der Iris, wo entsprechend dem Widerstand durch die
langste Blutzufuhrstrecke im Auge mit seiner hohen Spannung von
der in den Arterien und précapillaren Arteriolen vorhandenen Herz-
kraft am meisten verbraucht ist und wo normalerweise der intravasale
Druck mit dem Augendruck nur dquilibriert ist. Eine geringfiigige
Unterschreitung des GefaBidruckes in der Endstrombahn, wozu die
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allgemeine Unordnung des Kreislaufs bei der Tabes zu gegebener Zeit
(Latenzzeit von der Infektion bis zum ersten Symptom) die Veran-
lassung bietet, mufl zu einer Capillarisationsstérung, die sich nach
physikalischen Gesetzen zuerst als nutritive Insuffizienz im Sphinkter-
gebiet bemerkbar macht, filhren. Da den Irismuskeln, dhnlich wie der
kraftigen, indirekt ernihrten CefdBmuskulatur, die indirekte Er-
nihrung durch den Liquorstrom zur Verfigung steht, behalten sie
nach Denervierung ihre Automatie, sodall auch nach vollstandiger
parasympathischer und sympathischer Blockierung der Irismuskeln der
Sphinkter sich prompt und ungehemmt, d. h. tberschiissig, auf Ent-
spannung der radidren Irisfasern bei der Linsenakkommodation ver-
kiirzen kann (Entspannungsmiosis). Der Storungsprozel kann sich, je
nach dem Verhalten des Kreislaufs, langsam oder schnell, in der dufier-
sten Peripherie beginnend, konzentrisch und in gesetzméBigem, zeit-
lichem und réumlichem Nacheinander, iiber die ganze Iris erstrecken,
wobei die gleichzeitig eintretende ascendierende GefiBsystemver-
kleinerung (Reduktion des Gesamtquerschnittes) dem Krankheits-
prozeB den Charakter der Malignitédt und Irreparabilitit verleiht Zspe-
zifische Druckraumkrankheit' des Auges).

Theorie der tabischen N etzhaut-Optikusatrophie.

Bei den verschiedenen Awtoren tritt in 10-—209%, nach UsTHOrF
in 159, der Fialle die progressive, zur Erblindung fithrende tabische
Optikusatrophie auf. Es verliuft also eine groBe Anzahl von Féllen
mit AreyLL-ROBERTSONschen Phinomen ohne Optikusatrophie. Da-
gegen ist aus der Literatur nicht festzustellen, ob und wie haufig eine
Optikusatrophie ohne Vergesellschaftung mit einem ARGYLL-ROBERT-
soN vorkommt. Ich selbst habe eine isolierte Optikusatrophie, d. h.
ohne gleichzeitige Pupillenstorung, nicht gesehen. Wenn wir irgend-
einen ProzeB bei der Taboparalyse als sicher nur mittelbar im Zu-
sammenhang mit der Spirochite, d. h. als rein metaluetisch betrachten
diirfen, dann ist es die tabische Optikusatrophie. ' .

Fiir die Pathogenese ‘ist die Frage von grofier Bedeutung, ob der
atrophierende ProzeB zuerst retrobulbdar im Optikus oder intraokular
in der Netzhaut entsteht. Weder die klinische Untersuchung (hiufige
Inkongruenz zwischen ophthalmoskopischem Papillenbefund und Um-
fang der Funktionsstérung), noch die pathologisch-anatomische Unter-
-suchung (immer gleichzeitiges Auftreten von entsprechendem Nerven-
faserschwund in-Netzhaut und- Optikus) haben die Frage nach einer
Ascension oder Descension des Prozesses: sicher entscheiden konnen.
‘Da eine Reihe von Tatsachen in fiberwiegendem Male fiir eine Optikus-
atrophie aufsteigenden Charakters spricht, nimmt auch der gréBere
Teil der Autoren an, daB der Degenerationsprozel primér in der Netz-
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haut, und zwar in ihren inneren Schichten, die von der direkten Er-
nidhrung durch das NetzhautgefaBsystem abhingig sind, beginnt. Die
Beobachtung von RorxnE, dall bei der tabischen Optikusatrophie
gelegentlich auch eine Gesichtsfeldstorung vom Typ des nasalen Sprun-
ges auftritt, wobei das von unten oder auch von oben auf der nasalen
Seite eingeschrinkte Gesichtsfeld die Netzhautraphe respektiert,
spricht nicht gegen die vorwiegend intraokulare Genese der Optikus-
atrophie. Wenn- es namlich GefdBstorungen bestimmter Art sind, die
eine progressive Atrophie der Netzhaut bedingen, so kénnen auch
shnliche Gefdl- und Erndhrungsstérungen fiir die Papille, den intra-
skleralen und retrobulbdren Optikusteil (Zrnwscher GefiBkranz) 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 Prozef hdufig auf der nasalen Seite oder
in anderen Sektoren schneller voranschreitet.

Spirochéiten hat man im Optikus noch nicht gefunden. Die friih-
zeitige Abblassung der Papille und vor allem auch der haufig fest-
gestellte Beginn des tabischen Prozesses gerade im vorderen Abschnitt der
optischen Leitungsbahn spricht fir einen ascendierenden Prozel.
Die Fagerdegeneration beginnt am distalen Teil, aber nicht diffus,
den ganzen Optikusquerschnitt betreffend, sondern erst in einem
sufBeren Randbezirk des Querschnittes, wobei aber das hier aullen
verlaufende papillomakulare Biindel immer verschont bleibt, da beim
tabischen Gesichtsfeldverfall ein zentrales Skotom zu den allergréfiten
Seltenheiten gehort. Auch dieser Umstand spricht sehr fiir einen in-
traokularen Beginn der tabischen FErkrankung, und zwar fiir einen
Beginn in der Netzhautperipherie.

STARGARDT, IGERSHEIMER, BEHR u.a. glauben die Optikusatrophie auf eine
direkte, lokale Spirochétenwirkung zuriickfithren zu konnen, obwohl sich die
Spirochéten dem Nachweis im Optikus bisher entzogen haben. STarGARDT halt
einen Spirochidtennachweis auch garnicht fiir notig, da die Gegenwart von Plasma-
zellen dasselbe bedeuten solle, und diese trife man auch in der Pia des Optikus an.
SPIELMEYER tritt aber einer solchen Beweisfiithrung sehr entgegen mit dem Hinweis,
daB Plasmazellen Elemente von Granulationsgewebe tiberhaupt seien und diese sich
iiberall dort finden, wo etwas (z. B. rein degenerativ) nicht in-Ordnung ist. IcERs-
HEIMER vermutet, ahnlich wie in den Meningen des Giehirns, auch in den Hauten des
Optikus Spirochiiten, da die Nervendegeneration dicht unter der Pia beginne; es
miiten daher wohl von hier aus Spirochiiten in das Nervengewebe eindringen.
Evtl. sollen dabei auch, wie BEHR annimmt, ,,Gifte* frei werden und das Gewebe
angreifen. Aber dariiber wissen wir ja absolut noch gar nichts, ob Spirochéaten ohne
Umweg liber den gummosen Prozef oder entziindlich-vaskulire Verdnderungen in
der Lage sind, direkt einen Untergang von Nervengewebe zu erzeugen. Bei aus-
gedehnten Degenerationsherden und rdumlich weiten Untergangsbezirken im
C. N. 8. findet man immer nur sehr kleine ,,entztindliche’* Bezirke.

Arch, f, Psychiatr. u. Z. Neur. Bd. 183. 46
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Sehaltet fiir uns die primire Entstehung des tabischen Prozesses
in der retrobulbdren optischen Leitungsbahn als sehr unwahrschein-
lich aus, so werden wir uns nun mit dem Mechanismus der intraoku-
laren Bedingtheit der tabischen Optikusatrophie zu beschiftigen haben.
Wir werden die Tatsache, daff die Netzhaut mit sehr seltenen Aus-
nahmen nicht diffus im ganzen atrophiert, sondern der Degenerations-
prozell von der Peripherie in Richtung auf das Zentrum allméhlich
fortschreitet, als strikten Beweis dafiir in Anspruch zu nehmen haben,
daB die mittelbare Wirkung der Spirochite in erster Linie eine Er-
néhrungsstérung infolge spezifisch-intraokularer Stérung. der —peri-
pherischen Kreislanfdynamik darstellt.

Die ersten, die bei der tabischen Optikusatrophie an das Gefidfsystem, an eine
Ernahrungsstérung gedacht haben, waren Sosaxsky (1935, 1936, 1937) und LauBER
(1935, 1936, 1937). LAUBER schreibt dariiber 1944: ,,Es hat sich herausgestellt, daB
die Lues in manchen Fillen von Tabes den allgemeinen, ingbesondere den diastoli-
schen Blutdruck herabsetzt. Infolgedessen wird das normale Verhiltnis des diastoli-
schen Druckes in den Netzhautarterien und -kapillaren zur Héhe des intraokularen
Druckes gestort. Normalerweise ist der diastolische Arteriendruck in der Netzhaut
um mindestens 20 mm Hg héher als der Augenbinnendruck. Sinkt der diastolische
Arteriendruck bei normal hohem Augendruck, so kommt es zur Erschwerung der
Blutzirkulation in den Netzhautkapillaren, wodurch die Ernihrung der Netzhaut
leidet. Die Funktion sinkt, und schlieBlich kommt es zur Atrophie der Netzhaut und
dann auch der Sehnerven. Die Aufgabe der Behandlung besteht in der Wiederher-
stellung des normalen- Verhaltnisses zwischen diastolischem Arteriendruck und
Binnendruck des Auges. In manchen Fallen 148t sich als Ursache der allgemeinen
und &rtlichen Hypotonie eine spezifische Erkrankung der Aorta und des Herzens
nachweisen. In anderen Fallen gelingt dieser Nachweis nicht. Praktisch und theore-
tisch wichtig sind die Beobachtungen, daBl spezifische Behandlung (Quecksilber,
Jod, Salvarsan, Wismut, Malaria) stark senkend auf den Blutdruck wirken. Dieser
Umstand erklart die deletire Wirkung der spezifischen Behandlung auf den Seh-
nervenprozeBl bei Tabes. Die spezifische Behandlung darf also nicht primér bei
tabischem Sehnervenschwund angewendet werden. Da die Steigerung des allge-
meinen Blutdruckes nur im geringen Grade oder oft gar nicht zu erreichen ist, wird
der Binnendruck des Auges herabgesetzt, entweder durch Miotika oder durch Opera-
tion (Zyklodialyse). Ist das Auge weich, so kann die spezifische Behandlung durch
Besserung des etwa vorhandenen Gefallleidens den Blutdruck heben und dadurch
zur weiteren Besserung der Netzhauterndhrung beitragen. Unsere Beobachtungen
haben gezeigt, daf es im Verlaufe der Tabes Perioden von Hypotonie gibt, wihrend
derer das Sehvermdogen sinkt. Mit diesen Perioden kénnen solche abwechseln, in
denen der allgemeine Blutdruck sich bessert, wodurch sich die Zeiten des Still-
standes des Entartungsprozesses der Netzhaut und des Sehnerven erklaren. Die Un-
gleichheit des Binnendruckes beider Augen erklirt den mitunter verschiedenen
Verlauf der Erkrankung an beiden Augen. Das Auge mit dem héheren Binnendruck
ist stets das mit der schlechteren Funktion. Die Behandlung nach unserem Verfahren
hat in vielen (iiber 40) Fallen eine Besserung der Funktion der Augen herbeigefiihrt.
Was hier interessiert, ist der Umstand, daB auch das Gesichtsfeld an der Besserung
teilnimmt.

Es bedeutet einen groBen Fortschritt in der Erforschung der Genese der Netz-
haut-Optikusatrophien, wenn SoBANSKY und LausER den im Verhéltnis zum Augen-
druck erniedrigten diastolischen Blutdruck in die Waagschale werfen und einen
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urséchlichen Zusammenhang mit den regressiven Verénderungen in- der Netzhaut
vermuten. Die Verhaltnisse am Objekt liegen jedoch in mancher Hinsicht anders
und wesentlich komplizierter als den allgemeinen Darstellungen von SoBaxsky und
LAUBER entsprechen. Eine allgemeine Hypotonie, auch wenn sie mit einer erheb-
lichen Herabsetzung besonders der diastolischen Druckwerte einhergeht, fithrt auf
dem Wege einer intraokularen Durchblutungsstorung nicht ohne weiteres zu einer
Netzhautatrophie mit aufsteigender Sehnervenentartung, jedenfalls nicht vom Typ
der Retinitis pigmentosa oder der Tabes. Die schweren Hypotonien der letzten
Jahre, die sehr zahlreichen Hypotonien im Zusammenhang mit erheblicher Unter-
erndhrung und auch die exzessiven Hypotonien z. B. beim Morbus AppIsox er-
zeugen keine Untererndhrung der Netzhaut.

Der Augendruck, der seinerseits ja auch abhéngig ist von dem hydro-
statischen Blutdruck in den Gefdflen, kann und wird als Stérungs-
faktor fir die Netzhauterndhrung nur dann auftreten, wenn das
intrackulare Gefillsystem im Zusammenhang mit dem Grundlei-
den eine anatomische und funktionelle Anderung erfihrt, wobei der
allgemeine Blutdruck sogar gesteigert sein kann. Ferner kann sich die
Stérung immer nur auf die jeweils duflerste Peripherie der Gefifibiume
beziehen (siehe Kreislauftheorie des Auges bei Poos, 1950), wobei
dann der peripherische Parenchymschwund eine fortlaufende Ver-
kleinerung des ganzen GefdfBbaumes zur Folge hat. Diese ascendierende
GefiBlsystematrophie ist fiir das Verstindnis der Pathogenese der
tabischen Netzhaut-Optikusatrophie so grundlegend, daB an dieser
Stelle die Ableitung dieses morphologisch-funktionellen Begriffes am
Beispiel der Retinitis pigmentosa wiederholt werden soll:

1. Nach den Strémungsgesetzen nimmt entsprechend der Verteilung der Wider-
stande der mittlere GefaBdruck in der Netzhaut vom hinteren Pol zur Peripherie
auf allen Radien in gleichmafiger Weise ab. Ebenso werden entsprechend der regel-
méaBigen Angioarchitektonik die Druckgefalle zwischen dem sich in der Oberfliche
aufteilenden derivatorischen und in regelmaBigen Abstinden senkrecht dazu ab-
gezweigten nutritiven System vom hinteren Pol bis zur Peripherie in allen Radien
zunehmend kleiner. Verbindet man Punkte gleicher, mittlerer GefaBdrucke, wie sie
in dem in der Flache ausgebreiteten prakapillaren Arteriennetze herrschen, so ent-
stehen Kreislinien, die parallel zur Netzhautperipherie verlaufen.

2. Diese gleichformig den hinteren Augenpol umziehenden Zonen gleichen mittle-
ren GefaBdruckes konnen mit ,,Jsobaren der Netzhaut* bezeichnet werden. Aus
entwicklungsgeschichtlichen Griinden, die eine ungleiche Versorgungsflache fitr die
nasalen und temporalen Arteriendste bedingen, sowie aus entwicklungsmechanischen
Griinden, die den bogenformigen Verlauf der stirkeren temporalen Aste bedingen,
liegt der Mittelpunkt fir die regelmaBige Verteilung der Widerstdnde und Druck-
gefille nicht in der Papille, sondern im Netzhautzentrum. Die Isobaren sind also
konzentrische Kreise gleichen mittleren GefaBdruckes, die das Netzhautzentrum
zum Mittelpunkt habern.

3. Der eine progressive Gesichtsfeldeinengung vom konzentrischen Typ herbei-
fithrende KrankheitsprozeB beginnt in der Netzhautperipherie in dem Augenblick,
wo der in der ganzen Circumferenz herrschende niedrigste GefdBdruck nicht mehr
ausreicht, die nutritive Kapillararbeit zu gewahrleisten. Hierbei ist es gleichgiiltig,
ob der erhshte intrackulare Druck den normalen GefaBdruck iiberschreitet oder
der erniedrigte GeféBdruck den normalen intrackularen Druck unterschreitet.

46*
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4. Die durch die peripherische Netzhautatrophie entstehende konzentrische
.»Netzhautverkleinerung* hat ihrerseits eine Verkleinerung des Gesamtquerschnittes
des NetzhautgefiBbaumes (Atrophie) zur Folge, wodurch die dem Augendrucke
gegeniiber insuffizienten Gefifldruckverhiltnisse an der jeweiligen Peripherie der
noch funktionierenden Netzhaut bestehen bleiben. Es ertffnet sich ein Circulus
vitiosus, dem eine sogenannte ,ascendierende GefiBsystematrophie® zugrunde
liegt. Hierbei muf} sich die Ascension auf konzentrischen Kreisen niedrigster Drucke
in dem GefaBnetze bewegen, das zwischen derivatorischem und nutritivem Kreis-
Jauf ausgespannt ist. ’

5. Diese Zusammenhange erkliren die Malignitdt des Krankheitsprozesses, wie
sie in der unaufhaltsamen Progressivitat und Irreparabilitét zum Ausdruck kommt;
sie erklaren ferner, warum der ProzeB in der Peripherie beginnen mull und vor allem,
warum der Gesichtsfeldverfall nicht diffus erfolgt, sondern die jeweilige Gesichts-
feldgrenze auch aunshernd die Grenze zwischen toter und noch lebender Netzhaut
darstellt ; und schlieBlich erkliren sie die Konzentrizitit, d.h., dafl die fortschreitende
Einengungsbewegung iiber Kreislinien, den Netzhautisobaren,. erfolgen mu8, die
das Netzhautzentrum zum Mittelpunkt haben.

6. Bei der Retinitis pigmentosa fiihren uns noch unbekannte Ursachen zu einer
Funktionsminderung, die zunichst die Netzhaut allgemein betrifft (Erléschen des
Adaptationsvermogens und der Sehpurpurbildung). Diese bedingt, besonders with-
rend der Nachtperioden, ein zunehmendes Stoffumsatzdefizit der ganzen Netzhaut,
welches der Gefaflbaum mit einer zunéichst noch unerkennbaren Verkleinerung
seines Gesamtquerschnittes beantworten mu8, wodurch schlieBlich in der Peripherie
der fiir die Erndhrung notwendige GefaBdruck den normalen Augendruck unter-
schreitet. Brst jetzt beginnt durch das Hinzutreten einer progressiven ascendierenden
GeféBsystematrophie zwangsiiufig die maligne, konzentrische Gesichtsfeldein-
engungsbewegung bis zum Erlschen des Zentrums.

Der durchgehende Verlauf einer progressiven konzentrischen Ge-
sichtsfeldeinengung unter Wahrung einer reinen oder annihernd reinen
Konzentrizitidt bis zum Zentrum setzt eine gleichméfBige Wirksamkeit
der Faktoren in der Richtung aller Radien von der Peripherie zum
Zentrum voraus. Diese Bedingungen sind bei der Retinitis pigmentosa
erfilllt, da es sich bei ihr um eine primire, diffus die ganze Netzhaut
betreffende Funktionsinderung handelt. Bei der Tabes ist aber eine
primédre Netzhautdegenenation, etwa unter dem direkten Einflufi eines
,,Spirochétengiftes sehr unwarscheinlich. Vielmehr handelt es sich
bei ihr mit iiberwiegender Wahrscheinlichkeit nm eine primére Storung
der peripherischen Kreislaufdynamik mit. andauernder oder krisenformig
zunehmender Stérung derjenigen GefilBfunktion, die intraokular die
,,Druckraumkrankheit® durch Unterschreitung der peripherischen End-
gefiBdrucke unter den normalen Augendruck erzeugt. Da aber die Funk-
tionslabilitit, die evtl. krisenférmige Bereitschaft zu Kaliberinderungen,
die Bereitschaft zur Involution, die pridformierte, besonders bei der
Tabes ausgeprigte Alterssklerose usw. in allen HauptgefaBisten nicht
vollstindig gleich sein kénnen, wird auch der Augendruck als Stoérungs-
faktor in den einzelnen GefiBverzweigungssystemen verschieden stark
auftreten und entsprechende Gesichtseldformen schaffen.
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Ist aber im mittelbaren Zusammenhange mit der Spirochdtose des
Organismus, vermutlich tber den Weg des ganzen Stoffwechsels
(Hypotonie der Gesamtmuskulatur) ein Zustand des Netzhautgefa$3-
systems eingetreten, bei dem dauernd oder in gewissen Perioden der
mittlere Blutdruck im Gebiet der peripherischsten Endaufzweigungen
nicht mehr geniigt, um gegeniiber dem intraokularen Druck eine ge-
niigende Offnung der Kapillaren aufrecht zu erhalten, dann setzt,
nun dhnlich wie beim Glaukom, und bei der Retinitis pigmentosa, eine
progressive Verkleinerung der Netzhaut, resp. des Gesichtsfeldes ein,
und zwar auch bei der Tabes iiber den Weg der ascendierenden Gefis3-
systematrophie. Der Verfall erfolgt in einem. zeitlichen wnd rdumlichen
Nacheinander. Niemals kann es zu einem diffusen Netzhaut- und Gesichts-
feldschwund kommen, wenn auch in manchen rapide ablaufenden und
prognostisch ungiinstigeren Fillen die Isopteren fiir Weifl einerseits
und Rot-Griin andererseits weit auseinander fallen konnen oder der
Verlust des Farbensinnes bei noch erhaltenem, d. h. sich langsamer
einengenden Weiflgesichtsfeld, eingetreten sein kann. Den Vorgingen
in der Netzhaut entspricht im Optikus der Beginn der Faserdegenera-
tion dicht unter der Pia und das Fortschreiten von auflen nach innen.
Die Verengerung der ophthalmoskopisch sichtbaren Gefille geht im
allgemeinen mit dem Grade der Aufhellung der Papille parallel. Ge-
legentlich findet sich aber schon am Anfang der Atrophie eine auf-
fallende Verengerung der Arterien bei noch normalem Verhalten der
Venen. Durour und GoniN halten diese Erscheinung diagnostisch
fiir Tabes wichtig.

Die tabische Optikusatrophie entsteht also aus spezifisch-intra-
okularen Ursachen, wobei der Spirochite selbst oder ihrer Stoffwechsel-
produkte keine direkte Einwirkung auf die Netzhaut oder den Optikus
zukommen, vielmehr durch sie mittelbar eine dauernde oder in krisen-
haften Perioden auftretende Stérung der Dynamik in den Endsystemen
der Strombahn hervorgerufen wird, die intraokular den Augendruck als
Storungsfaktor wirksam werden 148t. Diese zur Erndhrungsinsuffizienz
fiihrende Kreislaufstérung ist eine in doppeltem Sinne spezifische.
Erstens kann diese Storung der Blutbewegung in dieser Form und mit
diesen Folgeerscheinungen nur in einem geschlossenen mit Fliissigkeit
angefiiliten und unter Druckspannung stehenden Hohlorgan zustande
kommen und zweitens ist sehr wahrscheinlich die Art der dauernd be-
stehenden oder kritisch auftretenden peripherischen Kreislaufstorung,
fiir die eine allgemeine Hypotonie nicht die Voraussetzung, aber wahr-
scheinlich eine Begiinstigung ist, spezifisch fiir eine lange Zeit bestehende
luische Infektion, wenn auch gewisse Ahnlichkeiten mit dem Ver-
halten der peripherischen Gefiile bei der Migrine oder gewissen Gift-
wirkungen besteht. In diesen Zusammenhéngen gesehen, erscheint
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uns die tabische, auf dem Boden einer luetischen Infektion entstandene
Netzhaut-Optikusatrophie als ein echt metaluetisches Symptom.

Theorie der Augenmuskelstorungen bei Tabes.

Die prinzipiell wichtige ¥rage nach dem Sitz der duBeren Augen-
muskelstorungen bei Tabes hat bis heute noch nicht geklirt werden
konnen. Lange Zeit hat man im Zusammenbang mit der ,, Toxinlehre
und der Lehre von der ,elektiven Giftempfindlichkeit den primiren
Sitz der Muskelstérungen mit Sicherheit in das Gebiet der Kerne legen-
zu konnen geglaubt. Auch UHTHOFF war von einer solchen Genese
iiberzeugt, vor allem auch im Hinblick auf die Fliichtigkeit und héu-
fige Unvollstdndigkeit der Paresen, die nach UnrHOFF besonders beim
Okulomotorius angetroffen wird. Die =zahlreichen pathologisch-ana-
tomischen Untersuchungen haben aber bis heute keine isolierte Er-
krankung -der Kernpartien ergeben. Fast stets fand sich bei Muskel-
lshmungen eine Erkrankung der Fasern des austretenden Nervenstammes.
Einé: vorwiegend - peripherische Degeneration der Nerven wurde schon
von DRIERINE, STRUMPELL, MARINA u. a. festgestelit. Nach STaRGARDT,
der in allen seinen Fillen mit ein- und doppelseitiger Ptosis das Kern-
gebiet normal fand, ist nur in seltenen Fillen bei Muskelldhmungen im
Bereiche des Okulomotorius der Sitz der Erkrankung im Kerngebiet
zu suchen. Auch WILBRAND-SAENGER nehmen fiir die Augenmuskel-
lshmungen bei Tabes eine basale Ursache an. Es finden sich aber auch
Fille, bei denen im Bereiche der Nervenbahn kein anatomischer Be-
fund nachgewiesen werden konnte.

Das Charakteristikum der tabischen (duBeren) Augenmuskelstorungen
ist die Unvollstindigkeit der Lahmung (besonders beim Okulomotorius),
der schnell wechselnde Charakter, indem einmal dieser Muskel und
spiter ein anderer befallen ist, die groffe Flichtigkeit der Paresen mit
ihrer Neigung zu Rezidiven und ihre Bedeutung als ausgesprochene,
echt metaluetische Frithsymptome. Es sind Fidlle bekannt geworden,
bei denen eine Okulomotoriuslihmung in den #duBeren Asten bis zu
siebenmal rezidivierte. Findet sich bei diesem Verbalten der duBeren
Augenmuskeln gleichzeitig eine reflektorische Pupillenstarre, dann
ist die Tabes als Ursache sichergestellt.

Bei Paralyse ohne Tabes ist eine dauernde Muskellihmung sehr
selten und -tritt nach WILBRAND-SAENGER nur in 2—39%, der Fille
auf. Die transitorischen Paresen, besonders auch die, welche mit vor-
iibergehender Ptosis einhergehen, finden sich am hiufigsten im Initial-
stadium der Tabes. Einige Autoren stellen zahlenmifig die einseitige
Abduzenzparese an die- erste Stelle. Eine Kernlésion kann fiir diese
Fille aber kaum angenommen werden, da wegen der Verbindung mit
dem Kern des Rectussinternus der anderen Seite zumeist eine Deviation
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conjugée auftreten miillte und keine isolierte Lahmung des gleich-
seitigen Rectus externus; da sich der Fazialiskern um den Abduzenzkern
schlingt, geht im allgemeinen mit der nukledren Abduzenzlihmung
eine Fazialisparese vom peripherischen Typ einher. Die isolierte Ex-
ternuslahmung ist die Folge einer infranukleiren Abduzenzlihmung.
Trotzdem die Nervenfasern fir die inneren und &ulleren Augenmuskeln
gemeinsam im Okulomotoriusstamm verlaufen, sollen nicht selten,
sofern Kernlidsionen nicht in Frage kommen, auch einzelne Muskeln
isoliert paretisch werden konnen durch Erkrankung des Okulomotoritg-
stammes (UnTHOoFF, WILBRAND-SAENGER U. 2.). Bei der Tabes, und
zwar charakteristisch fiir diese, spielt eine besondere Rolle die chro-
nische, progressive Ophthalmoplegie, die h#ufig auch den iibrigen
Tabessymptomen voraufgeht. Ist dieser Symptomenkomplex ausge-
bildet, dann hat er nicht mehr den flichtigen Charakter. Eine Erklarung
des Sitzes dieser Affektion ist sehr schwierig; UnTHOFF nimmt hierfiir
einen nukleéiren Prozel} an.

Im Hinblick auf die nicht eindeutigen anatomischen Befunde bei der
Tabes und insbesondere im Hinblick auf die bisher negativen Spiro-
chétenbefunde kiime man dabei aber nicht ohne die recht unbefriedigen-
den Hilfshypothesen von der ,,Spirochitentoxinwirkung und der
,elektiven Giftwirkung® aus. Aber auch mit diesen lassen sich keine
anndhernd brauchbaren Vorstellungen davon bilden, warum die
Muskelstérungen so hiufig Frihsymptome sind und vor allem warum
sie so h#ufig nur passageren und rezidivierenden Charakter haben.
Bei der Annahme einer neurogenen Entstehung der Muskelstérungen
konnte man noch an Zustdnde wie bei peripherischer ,,Neuritis“ oder
an lokalisierte vasomotorische Stérungen in den Kerngebieten denken.
Alle diese Vorstellungen sind, als nicht sehr wahrscheinlich, im Rahmen
des ganzen tabischen Krankheitsablaufes unbefriedigend. Und schiieflich
sollte man von allen diesen Hypothesen und Hilfshypothesen auch noch die
Antwort auf die wichtige Frage verlangen, warum es denn nur immer
von der Augenhohle eingeschlossene Muskeln, d. h. Augenbewegungs-
muskeln und Lidheber. sind, die in dieser eigentiimlichen Wesse befallen
werden. Eine Orbikularisparese als Folge einer isolierten Fazialislihmung
ist bei der Tabes nicht bekannt.

Es soll im Folgenden der Versuch unternommen werden, diese ganz
besonderen Muskelstérungen mit allen klinischen Qualititen ihrer
Symptomatologie als echt metaluetische Manifestationen ,,myogen
aus spezifisch-intraorbitalen und fir die Tabes typischen Ursachen zu
erklaren. Wir werden unsere Ableitung hierfir ganz in Analogie zu
den Verhiltnissen beim ARreyLL-ROBERTSONschen Phinomen durch-
fithren missen. Um die auch hier wie im Auge ganz unabhiingig vom
C.N. 8. ablaufenden typischen Krankheitszusammenhi#nge zu verstehen,
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sind zuvor grundsitzliche Bemerkungen iiber die Eigentiimlichkeiten
des orbitalen Druckraumes und iiber die Physiologie der quergestreiften
Augenmuskeln notwendig.

Der intraorbitale Druck ist eine bis heute in der Ophthalmologie
kaum in Rechnung gestellte GriBe. Seit der Annahme LEBERs, dafl
der retrobulbdire, intraorbitale Druck oder die Druckspannung im
Muskeltrichter kaum als etwas Positives ins Gewicht falle, hat sich
an dieser Auffassung kaum etwas gedndert. Es handelt sich um die
Druckspannung, die durch die Kraftwirkung der Ruhespannung des
#uBeren Muskelmantels gegen die Herzkraft, soweit diese in der Spannung
der gréBeren Orbitalgefife zum Ausdruck kommt, entsteht. Das schwe-
bende Druckgleichgewicht zwischen den expulsiven und repulsiven
Kriften bestimmt im Verein mit dem passiven Faszienapparat die
Lage des Bulbus in der Orbita. Storungen dieses Gleichgewichtes der
Krifte durch Zunahme oder Abnahme der Expulsion oder Repulsion
machen sich gleich bemerkbar durch Anderung der Lage des Bulbus
(Exophthalmus oder Enophthalmus). Durch die dauernde Anspannung
der #uBeren Augenmuskeln und die gleitende Fixierung des Bulbus
im fettgeweblichen Fillpolster wie in einem Kugelgelenk sind die
exakten, erschiitterungsfreien und zielsicheren Blickbewegungen der
Bulbi erst moglich.

Wir verfiigen iiber keine Methode, um ohne grofie Fehlerquellen die Héhe des
extrabulbiren Druckes in der Orbita direkt zu messen. In einer ausfiihrlichen Ab-
handlung iiber die ,,Kreislauftheorie des menschlichen Auges™ habe ich zu begriin-
den versucht, daB die Hohe des extrabulbiren Druckes anndherungsweise aus den
Kreislaufphinomen des Auges zu erschlieflen ist; und zwar ergab die Analyse der
druckstoBfreien intraokularen Blutzirkulation, sowie die Analyse der pulsatorischen
Erscheinungen Anhaltspunkte fiir die Annahme eines Druckes in den extraokularen
Verlaiifsstrecken der Zentralvene und der Vortexvenen, der nur um so “viel. unter
dem Druck in dem intrackularen Endstrecken dieser Venen gelegen sein kann, als
dem physiologischen Druckgefille dieser Venenstrecken entspricht, d.h. etwas
niedriger liegt als der intrackulare Druck. Da die auffallend zarten Venenwandungen
in geschlossenen, unter Druckspannung stehenden Hohlrdumen aber annidhernd
spannungslos sind, darf angenommen werden, daB der VenenauBendruck in der
Orbita nur um ein geringes unter dem Venenbinnendruck liegt.- Aber auch aus
anderen Erscheinungen, die der kreislauftheoretischen Analyse unterworfen wurden,
ergab sich fiir die Hohe der intracrbitalen Druckspannung die wahrscheinliche An-
nahme, daf diese um einen ganz bestimmten, aber nicht erheblichen Betrag unter der
Hohe des intrackularen Druckes liegt. Vor allem ist dieses die Ubertragung der Blut-
druckwellen IT. Ordnung, die Mechanik der Atembewegung durch die Orbitalvenen als
feine Schwankungen auf den Augendruck bei seiner manometrischen Registrierung. .

In ahnlicher Weise wie im Arterienrohr die passivelastischen Stiitzsubstanzen
(Intima) zusammen mit dem aktiven Muskelgewebe (Media) dem mittleren 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, sondern es sind Sklera und &uBerer Muskelmantel als statisch-dyna-
misches System. Nicht der absolute intrackulare Druck, sondern die Differenz, die
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zwischen den Drucken innerhalb und auBerhalb des Augapfels besteht, ist der fiir
das Wachstum der Bulbushiille entwicklungsmechanisch ausschlaggebende Faktor

Schon aus diesen Hinweisen ergibt sich die grofle Bedeutung des extrabulbéren,
intraorbitalen Druckes fiir die Physiologie des Sehorgans, vor allem fiir die Ent-
wicklungsphysiologie des Bulbus, sein Wachstum, seine Wachstermination und die
zeitlebens bestehenden Beziehungen zwischen intraokularem und extraokularem
Blutkreistauf mit den durch sie geregelten intraokularen Druckverhaltnissen. Ge-
geniiber der Herzkraft, soweit diese in den Schwankungen des Blutdruckes zum
Ausdruck kommt, ist die Kraft des gegenspielenden Muskelapparates von annéhernd
unverénderlicher Konstanz, und gleichzeitig bestimmt die Kraft, die in der Ruhe-
spannung des dulleren Muskelmantels zum Ausdruck kommt, die Norm der Druck-
werte, wie sie uns in den GefaBen von Auge und Orbita sowie in der Druckhohe in
diesen geschlossenen Raumen empirisch entgegentritt (Poos, a. a. O.).

Nicht die Bewegungsfunktion, sondern die Erfiillung dieser wichtigen statischen
Funktion ist seit Beginn der frithesten ontogenetischen Entwicklung die Haupt-
aufgabe der Augenmuskeln. Uberblickt man die Siugetierreihe, so fallt, abgesehen
von den Primaten, bei denen als spite Vervollkommnung der phylogenetischen
Entwicklung die Blickbewegungen und Konvergenz starker entwickelt sind, ganz
allgemein die groBe Bewegungsarmut der Bulbi auf. Bei vielen Vogeln ist trotz
normaler Entwicklung der 6 Augenmuskeln eine Motilitét iberhaupt nicht moglich.
Die groBlen Wassersdugetiere haben auffallend groBe und starke Muskeln und kaum
eine Beweglichkeit der Bulbi; ahnlich ist es bei den niederen Wirbeltieren. Ent-
sprechend ihrer vorwiegend statischen Funktion weichen auch die ZufBleren Augen-
muskeln in ihrem histologischen Charakter, in der Konstitution der einzelnen
Muskelfaser, der Anzahl von Nervenendigungen und Kapillaren, sowie in ihrem
pharmakologischen Verhalten nicht unerheblich von der iibrigen quergestreiften
Muskulatur des Skeletes ab.

Die Frage, warum die kriftig entwickelten Augenmuskeln trotz der groBen Be-
wegungsarmut bei den meisten Tieren und auch bei ganz fehlender Motilitit wie bei
den Vogeln im Gegensatz zur Skeletmauskulatur nicht inaktivitatsatropisch werden,
kann nur beantwortet werden unter Hinweis auf die besonderen Bedingungen, die
fiir den. Blutkreislauf in einem geschlossenen unter Druckspannung stehenden Hohl-
raum bestehen und die innerhalb der Orbita zu einem ganz exceptionellen Erndh-
rungsmodus der quergéstreiften Muskulatur fithren.

Wihrend im ruhenden Skeletmuskel nur ein kleiner Teil der sehr zahlreichen
Kapillaren ercffnet ist, kommt es erst unter dem EinfluB8 der Kontraktionen des
arbeitenden Muskels zu einer weitgehenden Kapillarisation, der dem Blutbedarf bei
dem erhshten Stoffumsatz entspricht. Ein maBgeblicher Faktor ist hierbei die
Spannungszunahme selbst, die den Druck im Muskelvenensystem und damit auch
in den Kapillaren erhsht, wobei die Herzkraft in den Arterien bestrebt ist, den
Kreislauf gegen die Widerstinde aufrecht zu erhalten. Diese Hydraulisierung, die
den Muskelkreislauf wihrend der Kontraktion in ein Hochdrucksystem umwandelt,
verhindert nicht nur den weiteren Kollaps der Kapillaren, sondern fihrt zwangs-
laufig zur Er6ffnung der vorher geschlossen gewesenen Kapillaren entgegen dem
sich erh6henden AuBlendruck. Fallen aber fiir lange Zeit oder dauernd jegliche Be-
wegungsimpulse fort, dann konnen, besonders bei hinzutretender Tonusverminde-
rung, die Kapillarisationen im Verhaltnis zur Muskelmasse so geringfiigig bleiben,
daf} die Ernahrung fiir die Fleischfaser nicht mehr ausreicht und Atrophie die Folge
sein kann. Freilich liegen die Verhiltnisse im ganzen komplizierter, aber dieser me-
chanische Faktor wurde als ein zweifellos wichtiger besonders hervorgehoben im
Hinblick auf die Verhaltnisse bei den duBeren Augenmuskeln, die wir jetzt zu be-
trachten haben.
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Was die Kontraktionen der Skeletmuskeln in hydromechanischer
Hinsicht fiir den Muskelkreislauf bewirken, das entsteht in der ge-
schlossenen, unter Druckspannung stehenden Orbita zwangsliufig als
Dauerzustand durch die konstante Ruhespannung des okularen Muskel-
mantels. Der Druck in den Muskelvenen kann nicht niedriger sein als
der Druck, der im Muskeltrichter herrscht. Dieser wandelt aber den
Kreislauf in der Orbita in ein entsprechendes Hochdrucksystem, bei
welchem simtliche Kapillaren auch des ruhenden Muskels erdffnet
sind, und wir gleichzeitig auch anndhernd invariable Verhaltnisse der
Kapillarweite und des Permeabilitdtsgrades der Wandung anzunehmen
haben, wie bei unbeweglichen Organen in geschlossenen Druckréumen,
insbesondere in Netzhaut, Gehirn und Riickenmark.

Es ist also durch die besonderen Eigenschaften des Bluthreislaufs in
der Orbita eine die Substanz und die Funktionstichtigheit erhaltende Er-
nihrung ouch des dauernd immobilen Augenmuskels im Gegensatz zum
immobilen Skelettmuskel gewdhrleistet. Voraussetzung hierfir ist aber
cine dauernd ungestorte Dynamik der peripherischen Strombahn, die dem
im orbitalen Druckroum zwangsliufig gegebenen Hockdrucksystem ge-
wachsen ist. Hier wird das Gefahrenmoment erkennbar, das fiir die dufere
Awugenmuskeln von Seiten des Kreislaufs drohen kann.

Es kann nimlich, genau wie im Auge, Gehirn und Riickenmark,
auch in der Orbita, als einem unter Druckspannung stebenden ge-
schlossenen Raum, der Binnendruck dann als Storungsfaktor auftreten,
wenn aus bestimmten Griinden der peripherische Kreislauf in der
Orbita, insbesondere im Netz des intraorbitalen Muskelsystems danernd
oder in krisenférmigen Perioden insuffizient wird. Damit ist aber der
pathogenetische Mechanismus bestimmt, der innerhalb der Orbita wnab-
hiingig von Vorgingen im C. N. S. zu den fir die Tabes typischen jlich-
tigen, rezidivierenden, das Muskelindividuwm wechselnden, unvollstindigen,
progressiven. und schlieflich persistierenden” Muskelparesen fihren konn.

Auch hierbei ist, ahnlich wie fiir die analogen intrackularen Ver-
hiltnisse, eine allgemeine Hypotonie wohl als disponierendes, forderndes
Moment, aber nicht als der eigentlich wirksame oder iiberhaupt not-
wendige Faktor anzusehen, da bei sonst gesunden Individuen auch ein
erhebliches Absinken des diastolischen Blutdruckes noch nicht zu
fliichtigen und unvollstdndigen ~Augenmuskelparesen filhren muf.
Dagegen sind uns Vorstellungen iiber ein Versagen des Kreislaufs
vorwiegend in bestimmten Bezirken der peripherischen Strombahn,
z. B. bei der Migrine und migriine-ghnlichen Zusténden geldufig, und
auch bei ‘diesen kénnen sowohl Pupillenstorungen als auch passagere,
rezidivierende und schlieflich duch persistierende Augenmuskelparesen
auftreten. Nach der Statistik rangiert hierbei der Abduzenz vor dem
Okulomotorius, dhnlich wie nach einigen Autoren bei der Tabes. Dieses
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hingt vielleicht mit dem anatomisch schwicheren Gefifibaum des
Abduzenz zusammen, der daran erkenntlich ist, daB aus dem Kreis-
lauf dieses Muskels im Gegensatz zu den anderen geraden Awugen-
muskeln nur eine vordere Ciliararterie fiir die Uvea des Auges abge-
geben wird.

Es sei an dieser Stelle darauf hingewiesen, dafi das innere uveale
GefiBlsystem und das dubere Gefilsystem des Muskelmantels ein-
schlieBlich des Lidhebers sich aus denselben Kapillaren des unsegmen-
tierten Kopfmesoderms differenziert, und daB die Geschlossenheit
beider Systeme zu einem Kreislaufsystem zeitlebens durch die vorderen
Ciliararterien und Ciliarvenen bestehen bleibt (siehe bei Poos 1948:
,.Die kausalontogenetische Differenzierung der Kreislaufsysteme des
Auges”). Im Hinblick auf die bei der Tabes so hdufige frithsymptoma-
tische, gemeinsame Erkrankung der inneren und dulleren Augenmuskeln
nach dem in dieser Abhandlung aufgezeigten pathogenetischen Me-
chanismus ist die Tatsache des gemeinsamen Blutkreislaufs von Iris-
muskeln und des duBeren Muskelmantels einschliefflich des Lidhebers
von besonderer Bedeutung.

Eine dauernd bestebhende oder krisenhaft auftretende, spezifisch-
tabische Stérung in diesem gemeinsamen Blutkreislauf, der dem Grade
nach noch nicht geeignet ist, eine voriibergehende oder dauernde Schwi-
che eines oder mehrerer #uBlerer Augenmuskeln zu erzeugen, vermag
sehr wobl schon eine funktionsbeeintrichtigende Erndhrungsinsuffi-
zienz in der dullersten Stromkreisperipherie, d. i. im Bereiche der Pu-
pille bedingen; denn bis hierhin verlduft die lingste Wegstrecke fiir
das Blut mit entsprechender Summierung der Widerstinde, besonders
im intrackularen Verlauf, und entsprechend hoherem Druckverlust
in den  Endstrecken. Deshalb ist bei vorhandenen #uBleren Muskel-
storungen die. reflektorische Pupillenstarre, bzw. das AreyLL-Ro-
BERTSONsche Phanomen so gut wie immer schon vorhanden, und deshalb
tritt das letztere etwa doppelt so- hiufig in Erscheinung als die Sto-
rungen im #uBeren Muskelapparat.

Abgesehen von der anfinglichen Fliichtigkeit gehort zu dem Charakter
der ausschlieflich orbital bedingten Muskelstérung die Progressivitit
und schlieBliche Irreparabilitit. Es handelt sich dabei um dieselbe in
der duBersten Peripherie der Gefiflbdume beginnende Atrophie des
Parenchyms, die dann iiber den Weg der ascendierenden GefdaBsystem-
atrophie zu einer nur in der Richtung von der Peripherie zum Zentrum
fortschreitenden Degeneration des Organs fiihrt, wie wir diesen Prozef
als typischen Vorgang einer spezifischen Kreislaufstorung im Druck-
raum (,,Druckraumkrankheit‘‘) an der Netzhaut und an der Iris kennen-
gelernt haben. Wird innerhalb der Orbita, mit oder ohne Begiinstigung
durch eine allgemeine Hypotonie, dauernd oder in krisenhaften
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Perioden der peripherische Kreislauf den hier herrschenden Druckver-
hiltnissen gegeniiber insuffizient, so wird in den Kreisliufen des einen
oder anderen, oder auch gleichzeitig mehreren Muskeln der intraor-
bitale Druck als Storungsfaktor auftreten. Nach dem Verhalten des
Blutkreislaufs in einem geschlossenen unter Druckspannung stehenden
Raum kann aber die Behinderung der Kapillarisation und damit der
"Ernshrung nur in der jeweiligen Peripherie der Strombahn auftreten
und von hier aus mit der konsekutiven Verkleinerung des Gefifbaumes
fortschreitend schlieBlich das ganze Organ erfassen. Dieses gesetz-
mafige Verhalten erklirt bei ollmdhlichem Beginn des Krankheiis-
prozesses die Unvollstindigheit der Paresen und die spdtere Progression,
genau wie die Pupillenstérung, d. h. die progressive, lokale Erkrankung
der Irismuskeln in der Regel iiber den Weg der reflektorischen Trig-
heit nur allmshlich zur vollstindigen reflektorischen Starre ausreift.

Fiir die lokale Entstehung der tabischen Augenmuskelstérungen aus
spezifisch-orbitalen Ursachen spricht schlieBlich auch der pathologisch-
anatomische Befund, der an den befallenen Muskeln erhoben werden
kann. Wihrend, wie oben des ndheren ausgefiihrt wurde, auch woll-
stindig immobile Augenmuskeln, wie z. B. bei vielen Vogeln, unter
den Kreislaufbedingungen der Orbita geniigend ernshrt werden, keine
Atrophie oder sonstige degenerative Veranderungen zeigen, kann mit
der allmdhlich fortschreitenden, metaluisch bedingten Funktionsstérung
eine zunehmende Dekomposition der Muskelsubstanz einhergehen,
und zwar durch die lokal bedingte fortschreitende Erndhrungsstérung
in vorgeschrittenen Stadien. In den darauf untersuchten Fillen fand
man in spiten Stadien Atrophie der Substanz der gelihmten Muskeln
mit metamorphotischen Zustandsinderungen in Form von Zerfall
des Protoplasmas, fettiger Degeneration u. a. In diesen Fillen war
dann- gleichzeitig auch die Degeneration der zugehdrigen Nerven nach-
weisbar. Diesen Befunden kommt deshalb eine relativ hohe Beweiskraft
zu, weil die Augenmuskeln einschliefilich Lidheber unter den Kreislauf-
bedingungen der Orbita nach einer zentral bedingten neurogenen
Lahmung nicht mit Substanzschwund. unter dem erwihnten histo-
logischen Bilde reagieren.

Zum Problem der M etaluestherapie.

Mit therapeutischen Vorschligen, die sich aus den entwickelten Zu-
sammenhangen ergében, bin ich vorerst noch zuriickhaltend, da mir
eine Moglichkeit, sie selbst klinisch anzuwenden, nicht zur Verfiigung
steht. Aber es kann nun eine wissenschaftlich begriindete Beurteilung
der bisher geiibten Behandlungen bei diesen Krankheitsprozessen,
deren metaluischer Charakter als von ganz besonderer Art und Weise
erkannt worden ist, versucht werden. Ist einmal der progressive ARGYLL-
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RorerTSON oder die progressive Gesichtsfeldeinengungsbewegung in
Gang gekommen, so ist erfahrungsgemif in der Regel die spezifische
Luesbehandlung so gut wie machtlos. Dieses hat nun aber mehrere
Grimnde. Selbst wenn es gelingt, durch eine Chemotherapie eine voll-
stindige oder anndhernd vollstindige Sterilisation zu erreichen, kénnen
damit die bis dahin eingetretenen, wahrscheinlich auch organisch ver-
ankerten Storungen des allgemeinen Kreislaufs mit seinen abnormen
Reaktionsweisen nicht riickgingig gemacht werden. Das entspricht
unseren Erfahrungen. Es entspricht aber auch gleichfalls unseren Er-
fahrungen, dal selbst bei gelungener Sterilisation die schon in Gang
gekommenen Prozesse rein metaluischen Charakters weder sich
zuritckbilden konnen noch sistieren missen. Es kann auch nicht selten
eine seronegative Tabes, wenn auch im allgemeinen mit giinstigerer
Prognose, fortschreiten. Dieses wird, jedenfalls bei Betrachtung der
Verhiltnisse am Auge, verstandlich. Es wurde in meinen Abhandlungen
immer wieder auf die Malignitdt des Prozefverlaufes bei den als metalu-
isch erkannten Vorgidngen hingewiesen. Diese leitet sich von dem
Umstande her, daBB sich in die Ursachenkette zwischen Insuffizienz
des Hochdruckkreislaufs in Ré#éumen mit Druckspannung einerseits
und Gewebeschwund der kreislaufgefihrdeten Organe andererseits die
ascendierende GefdBsystematrophie als Circulus vitioses einschaltet.
Bei einer von der Peripherie her fortschreitenden ,,Verkleinerung® des
Organs, in unserem Falle also der Iris und der Netzhaut, fithrt die
konsekutiv parallel verlaufende Gesamtguerschnittsverkleinernng der
Gefifbiume zu gleichbleibenden ungiinstigen Druckverhiltnissen in
der jeweils neuen Peripherie, sodafl eine Progression stattfinden kann,
auch wenn die allgemeinen Xreislaufverhédltnisse selbst sich nicht
verschlechtern.

Man darf ein solches Verhalten nicht ohne weiteres auf das Konto
der am betroffenen Organ wirkungslosen Chemotherapie schreiben. Ich
machte tberhaupt eine ,deletdre Wirkung® der spezifischen Lues-
behandlung fir den eigengesetzlichen MetaluesprozeB nicht iiber-
schitzen. Man hat als Kliniker ja auch zu bedenken, dalf} viele Metalu-
etiker zu einer bestimmten Zeit einer spezifischen Behandlungskur
unterworfen wurden, weil eine ungiinstige Periode einer rapideren
oder weiter um sich greifenden Progression der Symptome den Pa-
tienten zum Arzt fithrte. Im Hinblick auf den totalen, den ganzen
Organismus betreffenden Krankheitsprozef wird man eine Bekémp-
fung der Spirochiite als eigentliche und erste Ursache mit allen Mitteln
zu versuchen haben, wobei freilich die Dosierung nicht zu iberfliissigen
Giftwirkungen, die bekanntlich ja auch das GefiBsystem betreffen,
filhren sollte und ein wirkungsvolles Kombinieren und Alternieren
mit verschiedenen Mitteln zur Kunst des Therapeuten gehort.
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Eine, wenn auch nur teilweise, Reparation oder mehr oder weniger
lingeres Sistieren der Progression kann hierdurch im allgemeinen nicht
erwartet werden. Dagegen wird uns bei den oben entwickelten Vor-
stellungen iiber das Wesen des metaluetischen Krankheitsprozesses
dieser therapeutische Effekt durch die geiibte Fiebertherapie wohl
verstindlich. Man kann eine Durchblutungssteigerung in der Peri-
pherie, besonders bei Insuffizienz des Hochdruckkreislaufes im ge-
schlossenen Raum mit Druckspannung, nicht vom Herzen her oder
durch eine an sich schwierige Beeinflussung des allgemeinen Blut-
druckes erreichen. Dafiir sind in allen Organen die Endstrombahn-
systeme in regulatorischer Hinsicht zu selbsténdig. Eher wird man
eine solche Wirkung, wenn auch vielleicht nicht in konstanter und
andauernder Weise, von der chirurgisch geiibten Methode der Grenz-
strangdurchschneidung oder Gefifidenervation zwecks Hebung der
Durchblutung in der Peripherie erwarten kénnen. Fir das Auge hat
Magrror die Ausschaltung des Augensympathikus empfohlen.

Am wirkungsvollsten ist dieses aber wohl erreichbar durch eine all-
gemeine Fieberreaktion, deren peripherische Kreislaufwirkung sich
vor allem auch in geschlossenen Organen mit Druckspannung. bemerk-
bar macht. Es ist durch WESSELY u. a. bekannt, dafl der Augendruck
nicht nur bei lokaler Entziindung, sondern besonders auch bei stér-
kerer, allgemeiner Fieberreaktion mit Senkung des allgemeinen Blut-
druckes abfillt. Diese Reaktion beweist freilich noch nichts fiir eine
Durchblutungssteigerung in der Peripherie in dem bei der Metalues
anzustrebenden Sinne, denn die Ermiedrigung des Augendruckes kann
nur; die Folge eines entsprechenden Sinkens des hydrostatischen Blut-
drickes in den Kapillaren sein. Die vorbestandene ungiinstige Pro-
portion der verhiltnisméBigen Drucke konnte also bestehen bleiben.
Leider ist dieses wahrscheinlich auch weitgehend der Fall bei den Be-
mithungen, auf augenchirurgischem Wege ein giinstigeres Verhiltnis
zwischen Augenbinnendruck und diastolischem Blutdruck herzustellen
(s. 0. LauBer und SoBANSKY). Bei der . allgemeinen Fieberreaktion
liegen die Verhiltnisse aber etwas anders. Hierbei weist die Inspektion
des Augeninneren, mit dem wir den Kreislauf unmittelbar betrachten,
auf solche Kaliberverinderungen und Fiillungen der Arterien, Venen
und kleinsten GefiBe hin, die fraglos eine unter Unistéinden wesentlich
vergroBerte Fluxion in der Zeiteinheit anzeigen. Es sind also die Ar-
teriolenschleusen fiir die Kapillargebiete erdffnet, wobei aber gleich-
zeitig der Blutdruck niedrig bleibt, weil ein grofer Teil der Gesamt-
blutmenge in der Peripherie aufgenommen wird. Bei diesbegiiglichen
Untersuchungen beim Menschen habe ich aber auch feststellen:-kénnen,
daB bei. miBigen Tieberreaktionen der Augenbinnendruck normal
oder anniahernd normal blieb und im Netzhautkreislauf ophthalmosko-
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pisch alle Anzeichen fiir eine verstirkte Fluxion vorhanden waren.
Es wurde also die hierbei sonst nach Arterioleneroffnung eintretende
Steigerung des hydrostatischen Kapillardruckes vom allgemeinen
Kreislauf her ausgeglichen. Dieses besagt aber, dal sich die peripheri-
schen Kreislaufverhdltnisse unter den Bedingungen einer allgemeinen
Fieberreaktion so #ndern, daf3 sich die Durchblutungsgréfe in der
Peripherie im Verhdltnis zum jeweils herrschenden Organbinnendruck
giinstiger gestaltet als unter den normalen oder krankhaften Bedin-
gungen zuvor, Hine #hnliche Kreislaufwirkung erreicht man, speziell
im Kopfgebiet, durch Amylnitrit und verwandte Stoffe. HEs liefi sich
hierbei die Wirkung bei der Inhalation so dosieren, dafi wohl durch die
Arterioleneroffnung eine verstirkte Kapillarfluxion eintrat, der Augen-
druck aber gar nicht oder nur geringfiigic mit Steigerung reagierte.

Gelingt es, die durch die Fiebertherapie teilweise und voriibergehend
korrigierbare peripherische metaluetische Insuffizienz- der Kapillar-
arbeit, die in Verbindung mit einer Spirochétenvernichtung in giin-
stigen Féllen auch endgiiltige Erfolge haben kann, durch- zusdtzliche
oder andersartize MaBnahmen oder durch spezielle GeféaBmittel zu
rationalisieren, vor allem auch im Hinblick auf die Dauer der Anwend-
barkeit der Methode ohne wesentliche Belastung des ganzen Organis-
musg, so bedeutet das einen weiteren Fortschritt in der erfolgreichen
Behandlung der Metalues, der auller von der Spirochitenbekimpfung
vornehmlich von der Wiederherstellung einer geniigenden Filtration
und Resorption in der Peripherie der physmloglschen Hochdruckkreis-
léufe zu erwarten ist.

Allgemeines.

In den voraufgehenden drei Kapiteln wurden die tabischen Symptome
im Bereiche des Sehorgans, ndmlich das ArReYLL-RoBERTSONsche Phi-
nomen, die Netzhaut-Optikusatrophie und die duBeren Augenmuskel-
stérungen fiir sich behandelt und der Nachweis zu erbringen versucht,
dal sédmtliche Symptome entsprechend der These im Thema dieser
Abhandlung ~ unabhiingig von Vorgingen im Zentralnervensystem
lokal im Auge und in der Orbita im Zusammenhang mit spezifisch
okularen und spezifisch orbitalen Bedingungen entstehen. Im Folgenden
sollen die verschiedenen, die Augentabes darstelienden Symptome
zusammentassend einer einheitlichen Betrachtung unterzogen werden,
und es soll das hervorgehoben werden, was allen Erscheinungen hierbei
gemeinsam ist. Auf diese Weise dringen wir tiefer in das Wesen der
Erkrankung ein und werden auch Einsicht in die Griinde gewinnen,
warum zum mindesten die Erscheinungen der Augentabes keine direkten
luetischen Reaktionen sind, die mit -der Neurolues auf einer Linie
stehen, sondern Manifestationen der Spirochitenkrankheit sind, die
zweifellos metaluetischen Charakter tragen.
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Allen Symptomen ist gemeinsam, daf sie nicht in die sogenannten
neurologischen Ausfallserscheinungen einzureihen sind, die durch
entsprechende zentrale Defekte, oder- sonst ganz unvermittelt auf-
treten, sondern- daBl ausnahmslos die Funktionsstorungen sich erst
entwickeln durch einen sich mehr oder weniger schnell einschleichenden
typischen Krankheitsprozef der Organe selbst, mit dessen zwangs-
ldufiger Progressivitdt ein sehr hohes Maf von Malignitidt verbunden
ist. Es handelt sich z. B. im Auge beziiglich der Iris nicht um die Re-
gistrierung der reflektorischen Pupillenstarre mit neurologisch-topischer
Bestimmung dieses Funktionsausfalls, sondern um das Verstinduis
eines vielgestaltigen Irissyndroms, das sich mit allen einzelnen klinischen
Qualititen aus kleinsten Anfingen heraus entwickelt und in gesetz-
miBiger Reihenfolge allmihlich bis zum syndromatischen Vollbilde
des Arcyrr-RoBeERTsONschen Phénomens auvsreift.

Alle Symptome der Tabes im Bereiche des Sehorganes haben eine
einheitliche Pathogenese. Immer handelt es sich um die Folgen einer
Ernihrungsstérung besonderer Form, die nicht zustande kommt durch
eine direkte Finwirkung der Spirochéte auf die Gefafie oder Gewebe
im Sinne einer Entziindung, Gummenbildung oder Vergiftung, sondern
deren exceptioneller Charakter dadurch bestimmt ist, daB die erkranken.-
den Organe sich in geschlossenen Hohlrdumen befinden, die unter
Druckspannung - stehen. Die bei der Tabes sich im Laufe der Jahre
entwickelnden Besonderheiten des allgemeinen Kreislaufs fihren in
Auge und Orbita zu solchen Bedingungen der peripherischen Dynamik
der Blutbewegung, dall in diesen geschlossenen Ridumen der Binnen-
druck als Stérungsfaktor fiic die Organdurchblutung auftreten kann.
Wir kénnen fiir die Taboparalyse des Riickenmarks und des Gehirns
ganz dhnliche Verhiltnisse annehmen. Zum mindesten mull man diesen
pathogenetischen Faktor neben anderen als etwas sehr Wesentliches
mit in Betracht ziehen.

Was die tabische Kreislaufstorung selbst anbelangt, so ist diese
mit wenigen Worten nicht leicht zu definieren, und sie ist auch wohl
nicht einheitlich, da es sich hiufig um organische Symptome handelt,
die, auf dem Boden der Lues erwachsen, die Tabes nur begleiten. In
diesem Zusammenhang ist bei der Tabes das hiufige Vorkommen von
Aortenerkrankungen (Insuffizienz, Sklerose, Aneurysmen), organischen
Herzfehlern mit ihren Folgeerscheinungen und die hiufig schon in
jiingeren Jahren beginnende erhebliche Arteriosklerose bekannt.

Fiir unsere Betrachtungen haben wir vornehmlich unser Angenmerk
auf den allgemeinen, sich im Laufe der Jahre entwickelnden, erworben-
konstituionellen Charakter des tabischen Blutkreislaufs, der vor allem
auch Besonderheiten seines Verhaltens in der Peripherie erkennen
1486, zu richten. Die Neigung zu Hypotonie und Asthenie des Kreis.
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laufs ist allgemein und steht im Einklang mit der tibrigen préformierten
oder erworbenen hypotonischen Konstitution des Tabikers, mit der
Hypotonie der Muskulatur und der Neigung zum Untergewicht. Gleich-
zeitig besteht aber eine ausgesprochene Labilitdt, sodaB auch Blutdruck-
steigerungen, zumeist von voritbergehender, sehr schwankender und wech-
selnder Art und auch krisenférmige Drucksenkungen sehr hiufig sind.

Die Labilitit in der Funktionslage des peripherischen Kreislauf-
systems kommt auch darin zum Ausdruck, daB der Blutdruck auf
Adrenalininjektionen hiufig unregelmilBig reagiert, d. h. nur selfen
eine deutliche Steigerung, sondern meistens eine Senkung erkennen
léBt. Auch finden sich bei Tabikern nicht selten bei Muskelarbert und
plétzlichen Anderungen der Kérperlage statt der zu erwartenden nor-
malen Steigerungen betrdchiliche Senkungen des Blutdruckes, womit
zweifellos auch die hiufigen Schwindelanfille der Tabiker zusammen-
hingen. Jona und PrARkEN (1929) schliefen auf eine Verinderung
des autonomen GefiBtonus auf Grund der von ihnen erhaltenen plethys-
mographischen Kurvenbilder bei Anwendung von psychischen und
Sinnesreizen bei Tabikern. In der tberwiegenden Mehrzahl der Fille
war eine Verinderung der Reaktionsweise im Sinne des Auftretens
von spastischen und hemispastischen Kurven nachweisbar. Im ganzen
sind die abnormen GefiBregulationen, besonders auch im Zusammen-
hang mit den Organkrisen, bei der Tabes schwer zu analysieren, es finden
sich als Ausdruck der schon erwihnten Labilitit des Kreislaufs den
verschiedensten Anforderungen gegeniiber sowohl Anzeichen -einer
verminderten als auch erhShten Ansprechbarkeit der Gefafireflexe.

So kann es uns auch verstidndlich werden, dal 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 geniigendem Umfange gewachsen ist und, be-
ginnend in der dullersten Peripherie der Gefilibdume dieser Organe
(Netzhaut, Iris, Augenmuskeln), den Widerstinden gegeniiber so
insuffizient wird, daB eine fiir die Ernahrung notwendige Kapillari-
sation nicht mehr moglich ist. Der Binnendruck tritt als Stérungs-
faktor auf und leitet die allmahlich fortschreitende, jetzt metaluetische
Erkrankung der Organe im Bereiche des Sehorgans ein. Sowohl in der
Netzhaut, der Iris, als auch in den dufleren Augenmuskeln einschliefilich
des Lidhebers fithrt, wenn die Krankheit sie ergriffen hat, die Atrophie
der duBeren Peripherie zur zwangsldufigen Verkleinerung des Gefil3-
baumes mit Verkleinerung des Gesamtquerschnittes der GefilBe. Damit
tritt aber, so lange die &ullere Druckspannung bestehen bleibt, die
»ascendierende Gefalsystematrophie als Circulus vitiosus auf und
bewirkt die weitere Degeneration und Funktionsminderung der Organe
in Richtung von der Peripherie zum Zentrum.

Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neur. Bd. 183. 47
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Auf diese Weise entsteht die rdumlich und zeitlich gerichiete, pro-
gressive Entartung der Netzhautnervenfaserschicht mit dem fort-
schreitenden Gesichtsfeldverfall, die gleichfalls rdumlich und zeitlich
gerichiete ascendierende Optikusatrophie, die von den &ulleren Mantel-
schichten gegen das Innere vordringt und auch die vom Optikus selbst
ausgehenden descendierenden Nervenfaserskotome. So entsteht in
der Iris unter anderem die allm#hlich fortschreitende, schlieB8lich
komplett werdende Denervierung der Muskeln von sémtlichen para-
sympathischen und sympathischen Nervenverbindungen, bei welchem
Prozefl der Weg bis zur vollstindigen Reflexstarre (Verengerungsstarre
plus Erweiterungsstarre) iiber den der reflektorischen Tréigheit geht.
In diesem Zustand koénnen von zentralwirts kommende nervése Im-
pulse die Irismuskeln, die vermdge der indirekten Ernshrung (siehe
oben) selbst nur wenig oder gar nicht atrophieren, nicht mehr erreichen.
Die noch einzige mogliche Bewegung des Sphinkters, nédmlich seine
Verkiirzung bei der Naheinstellung, der Schlafstellung und bei Lid-
schlufl erfolgt, im Zusammenhang mit der Ciliarmuskelbewegung als
mechanische Reaktion auf die Entspannung der radiiren Irisfasern
(Poos, 1949). — Und schlieBlich entsteht nach dem gleichen patho-
genetischen Mechanismus, aber innerhalb der Orbita, die allmihliche
fortschreitende Funktionsstérung und Denervierung im Bereiche der
guBeren Augenmuskeln und des Lidhebers mit allen ihren fiir die ta-
bischen Muskelstorungen charakteristischen Besonderheiten.

Damit haben wir die Augentabes als metaluisches Krankheitsbild
abgegrenzt und dieses dargestellt als ein wohl mit der aligemeinen
Tabes zusammenhingendes, aber von den dibrigen Vorgingen im Zeniral-
nervensystem ganz unabhingiges und selbstindiges Krankheitsgeschehen.
Vorldufig soll an dieser Stelle nur ganz kurz darauf hingewiesen werden,
daB dieselben Faktoren, die im Auge die progressiven Degenerationen
hervorrufen, auch in den geschlossenen, unter Druckspannung stehenden
und mit Fliissigkeiten erfiillten Hohlréumen, in denen Gehirnund Riicken-
mark untergebracht sind, zur Wirkung gelangen. Ja, es wird sich viel-
leicht herausstellen, dal derselbe metaluetische Wirkungsmechanismus,
wie wir ihn beim Auge analysiert haben, besonders beim Riickenmark,
wo die Anzeichen fiir eine unmittelbar luetische Affektion der Gewebe so
spirlich und fragwiirdig sind, eine grofe Rolle spielt und die Analogisierung
der Augentabes mit dem ProzeB im Riickenmark und im Gehirn, soweit er
ein rein metaluetischer ist, in sehr weitem Umfange mdoglich sein wird.

Hinweisend auf diese Zusammenhinge soll zum Schluf lediglich eine
sehr wichtige Frage berithrt werden, die nicht nur fiir den Neurologen,
sondern auch fiir den Augenarzt von besonderem Interesse ist: das ist
die GesetzmiBigkeit des zeitlichen und réumlichen Nacheinander im
Ablauf des metaluetischen Krankheitsprozesses,
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Die Zeit, welche vori der Infektion bis zur Manifestation der Tabes
im Bereiche des Sehorgans verstreicht, entspricht der Zeit, die er-
forderlich ist, bis der peripherische Kreislauf in geschlossenen, unter
Druckspannung stehenden R&umen den dortigen Anforderungen
(Hochdrucksysteme) gegeniiber insuffizient wird. Bei der allmiblichen
Progression wird dieser Zeitpunkt zuerst fiir das Auge erreicht sein,
da der Binnendruck im Auge héher ist als in der Orbita, und dieser
ist hoher als der Druck im Riickenmark und Gehirn. Tm Auge wird die
Iris (Arayrr-RoBERTSON) frither und wesentlich haufiger befallen als die
Netzhaut, da die Durchblutung der Iris mit ihren Muskeln wegen der
langen, die Druckriume Auge und Orbita passierenden Blutzufuhr-
strecken (siehe oben) bei dynamischer Insuffizienz in der Peripherie
dem Augenbinnendruck gegeniiber besonders gefahrdet. ist. Deshalb
kann das AreyLr-RoBERTSONsche Phinomen auch fiir lange Zeit
das einzige Symptom bleiben. Storungen der duBeren Augenmuskeln
sind dagegen viel weniger hiufig, miissen aber auch zu den Frithsymp-
tomen gerechnet werden.

Um die Zeit, wann der Augenbinnendruck als Stérungsfaktor fir die
Netzhauternahrung auftritt, ist die Tabes im ganzen schon weiter fort-
geschritten. Die Netzhautoptikusatrophie tritt daher nicht als isoliertes
Symptom in Erscheinung; zum mindesten ist die reflektorische Pupillen-
starre in Entwicklung begriffen oder schon zum ArcyrLL-RoBERTSONschen
Phénomen ausgereift.

Bei einer Ubertragung des fiir die Augentabes in dieser Abhandlung
analysierten pathogenetischen Geschehens auf die Verhéltnisse beim
Riickenmark wiirde uns auch hier das zeitliche und rdumliche Nach-
einander des Degenerationsprozesses, wie es nicht selten in der auf-
steigenden Verlaufsform zum Ausdruck kommt, verstindlich. Tritt
nédmlich zur gegebenen Zeit der Liquordruck als Stérungsfaktor fir
eine geniligende Kapillarisation der Stromkreisperipherie auf, so wird
dieser sich allmé&hlich einschleichende und progrediente ProzeB in den
tieferen Teilen des Riickenmarks zuerst beginnen, da hier bei auf-
rechter Kérperhaltung der ganze hydrostatische Druck der Liquor-
sdule zusédtzlich wirksam wird.

Gerade die Beachtung der GesetzmiaBigkeit der Krankheitsaus-
breitung in zeitlicher und rdumlicher Hinsicht, die fiir die unmittelbar
neuroluischen Affektionen nicht zutreffen, lenkt unsere Aufmerk-
samkeit eindringlich auf die hier vertretene Pathogenese mit der Ein-
schaltung einer qualitativ andersartigen, eben fiir die Metalues als
typisch erkannten Ursachenkette. Wir finden diese GesetzmiBigkeit
aber nicht nur, indem wir den ganzen Krankheitsablauf von der In-
fektion bis zum Endzustand des totalitiren Prozesses iiberblicken,
nicht nur, indem wir die Griinde ermitteln fiir das Nacheinander des

47%
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Befallenseins der verschiedenen Druckriume Auge, Orbita, Schidel
und Wirbelséiule, sondern vor allem bei der Betrachtung der zwangs-
laufigen, progressiven, malignen und irreparablen Degeneration der
einzelnen Organe selbst wie in der Iris, Netzhaut-Optikus, dem duBeren
Muskelmantel und wahrscheinlich- auch im Riickenmark und Gehirn.
Der metaluische Degenerationsprozef} ist ein unter allen Umstinden streng
und exakt gerichteter, d. h. er vollzieht sich unter dem Zwang physikalischer
Gesetze in einem zeitlichen und rdumlichen Nacheinander von der ,,Peri-
pherie zum Zentrum . Ubersichtlich und paradigmatisch liegen hierfir
die Verhiltnisse bei der tabischen Degeneration von Netzhaut-Optikus.
Der ProzeB beginnt in der Peripherie (niedrigste Isobare) und schreitet
im Zusammenhang mit der ascendierenden Gefilsystematrophie all-
mihlich zentralwirts fort.

Ob und wieweit die in den vorstehenden Kapiteln im einzelnen fiir
die selbstindige Augentabes abgeleiteten GesetzmaBigkeiten der Krank-
heitsentwicklung, die gleichzeitig die Metalues als besondere Krank-
heitsform erscheinen lassen, Giiltigkeit besitzen fiir die degenerativen
Vorgiinge im Riickenmark und Gehirn, wird mit Verdffentlichung dieser
Abhandlung zur Diskussion gestellt.

Zusammenfassung.

In der vorliegenden Abhandlung wird fir die Augentabes eine Auf-
fassung des metaluischen Krankheitsgeschehens begriindet, die
grandsétzlich von den bisherigen Theorien abweicht. Die Untersuchungs-
grundlagen hierfiir sind das ArcYLL-RoBERTSoNsche Phinomen, die
Netzhaut-Optikusatrophie, sowie die tabischen Augenmuskelstérungen
als’ echte metaluische Manifestationen, fiir welche die spezifisch
okularen und orbitalen Bedingungen ihrer lokalen, unabhingig von
Vorgingen im Zentralnervensystem erfolgenden Entstehung analysiert
werden. Hierbei wird der durchgreifende Wandel der allgemeinen
Kreislaufverhiltnisse, insbesondere die mit diesem zusammenhingenden
Storungen der Hamodynamik in der peripherischen Strombahn als
Ausgangspunkt fiir die qualitativ metaluische Ursachenkette an-
genommen. Zu gegebenem Zeitpunkt wird dieser Kreislauf zuerst in
einem Raume mit hochster Druckspannung (Auge), und zwar zunéchst
in den zweidimensional am weitesten ausgestreckten GeféBbiumen
der Tris und Netzhaut und in diesem beginnend in der &duBersten Peri-
pherie (Sphinkterteil, Ora serrata) fiir eine geniigende Capillarisation
insuffizient. Der Organbinnendruck -als Stérungsfaktor erzeugt die
in einem physikalisch-gesetzmiBigen zeitlichen und rdumlichen Nach-
einander fortschreitende ascendierende Gefifisystematrophie, die immer
einen von der Peripherie zentralwirts gerichteten Verlauf haben muf.
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Diesem lokalen pathogenetischen Mechanismus entspricht in der Iris
die Entwicklung des ArcyLr-RoBERTSON mit dem Nacheinander der
Blockierung der Sphinkter- und Dilatatorfunktion, sowie den Ver-
anderungen der Gewebe, wihrend er in der Netzhaut der fortschreiten-
den Gesichtsfeldeinengung und ascendierenden Optikusatrophie ent-
spricht. Ganz analog liegen die Verhdltnisse im orbitalen Druckraum
fiir die Funktionen der sufleren Augenmuskeln.

In diesen Zusammenhingen koénnen, unter Zugrundelegung der
Verhiltnisse der vom Zentralnervensystem unabhingigen Augentabes,
einige Hauptfragen der Metalues beantwortet werden; diese sind vor
allem die Latenzzeit seit der Infektion, die Fragwiirdigkeit der un-
mittelbaren Ursache der Spirochite fiir die Neurodegenerationen, der
AreyLL-RoBERTSON als erste und oft fir lange Zeit isolierte Mani-
festation, das hiufig typische Nacheinander in der Erkrankung von
Auge, Orbita, Riickenmark (aufsteigende Verlaufsform) und Gehirn,
die Machtlosigkeit der spezifischen Luesbehandlung, die Erfolge der
Fiebertherapie u. a. — Es wird zur Diskussion gestellt, wie weit die
fiir die Augentabes abgeleiteten Gesetzmifigkeiten des metaluischen
Krankheitsmechanismus als , Druckraumkrankheit’* auch Giiltigkeit
fiir die Degenerationen im Riickenmark und Gehirn besitzen.
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