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Wenn anch die Diagnostik mancher innever Krank-
heiten des ofteren die Untersuchung der Augen zu Hilfe
ziehen muss, so fusst doch kein Symptomkomplex  in
seiner frithzeitigen Erkennung mehr auf dieser Unter-
“suchung, als derjenige der tabes dorsalis.

Oft kommt ein Patient wegen allmihlichen Sehlechter-
sehens, wegen Auftretens von Doppelblldern znm Arzt,
welcher auf Grund dieser Beschwerden ein beginnendes
spinales Leiden feststellt, von dem bisher uberhaupt
keine subjektiven Krscheinungen in Scene getreten waren,
oder das sich vielleicht in geringfiigigem ,,Rhenmatismus®
ausserte.

Die nachstehenden 20 Fiille von .\ugenerkrankungen
bei tabes dorsalis gestattete mir Herr Professor l.agueur
zu verdffentlichen. Fall 1 und LI stammen aus dev
Privatpraxis des Herrn Professor l.aquenr, die fibrigen
18 aus der hiesigen Poliklinik fiir Augenkrankheiten,
Die meisten der Fille, darunter besonders digjenigen,
bei welchen dic Diagnose der tabes dorsalis hitte in
Zweifel gezogen werden konnen, waren nachher in der
medicinischen oder psychiatrischen  Klinik  beobachtet
worden, um so eine Sicherstellung der Diagnose herbei-
zufithren.
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Drei Hauptsymptome sind es, welche das Toteresse
des Untersuchienden bei tabetischen Angenerkrankungen
in Anspruch nehmen:

1) [ine Lihmung der inneren Augenmuskeln,

2) eine Liahmung oder Parese der dusseren Augen-

muskeln,

3) die Atrophic des Sehnerven mit ihren Dbeinahe

regelmissigen Begleiterscheinungen, einer Farben-
storung und einey gewohnlich typischen Gesichts-

feldeinengung.

Liahmung der inneren Augenmuskeln.

Die reflektorische Pupillenstarre ist eine der hiufig-
sten Augenerkrankungen bei tabes und zugleich diejenige,
die in den meisten Fillen zuerst anftritt. Tn unseren
20 Kallen finden wir sechszelmmal die reflektorische
Pupillenstarre.  Von den iibrigen 4 Fillen ist Fall 1
besonders dadurch anftallend, dass wiithrend eine Lihmuny
der dusseren Augenmuskeln und eine hochgradige Seh-
nervenatrophie nachzuweisen war, bis zur letzten Deob-
achtung dic Pupillen ihve Realktion auf Licht behalten
hatten.

1o Fall XVIT bestand bei dev orsten Untersuchung
deutliehe reflektorische Pupillenstarre, die bei der zweiten
Untersuchange , die kaum  einen Monat darant stattfand.
vollstandig  versehwunden  war, Leider kam dieser Fall
spiter nicht mehr zur Beobachtung.

In Fall VII und XIX ist die Reaktion ant Licht

noch schwach vorhanden.
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Reflektorische Pupillenstarie und  Miosis  gehdren
eng zusammen, denn zeitlich ist die Miosiz als der
reflektorischen Pupillenstarre folgend anzuschen.

Fine beiderseitige \liosis haben wir in den Fillen
v, V1, VI1L, X, N1V, XVIH, XIN, XX, Kine halb-
seitige Miosis, die fiir tabes dovsalis teilweizse charakte-
ristiseh ist, findet sich in Pall 11, 111, N, X and
swar ist antfallend, dass bet diesen 4 Filllen dax rechte
Auge dasjenige st das die Miosis zeigt.  Fall X VI
hat sogar links eine ausgesprochene Mydriasis.

Da dic Reaktion auf Licht ein Reflexvorgang ist,
co muss beim Fehlen derselben eine U nterbrechiung der
Nervenbahn zwischen opticus und oculomotorins  statt-
haben. Diese Leitungsunterbrechung in den Nerven-
bahnen von der retina zuom oculomotorius kann an drel
Stellen (Hempel) ihven Sitx haben.  Und zwar kann

1) der nervus opticus selbst gelihmt seln,

2) die Leitung zwischen dem Centrum des opticus

und dem des oculomotorius unterbrochen sein,
3y der oculomotorius selbst gelithmt sein.

Am hiufigsten  dirfte el tabes dorsalis der zweite
Fall zutreffen, da in den meisten Iallen eine Lihmung
oder Atrophie des opticus erst in den spiteren Stadien
der Krankheit auftritt, wenn die reflektorische PPapillen-
starre schon lange vorher da war.  Iine Lialmung des
oculomotorius aber wiirde sich dureh Parese oder PPara-
Iyse anderer Augenmuskeln geltend machen, die Akkom-
modation hauptsiichlich wive  gestirt. 1o Fall N1,
X1V, XVII ist die Akkommodation gelihmt oder herab-

gesetzt, aber diese Lihmunyg ist ier eine Begleiterseheinuny
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fortgeschrittener Léhmungen der vom oculomotorins ver-
sorgten Muskeln.

Kinzelne Autoren (Mauthner, Knapp und Moeli)
nehmen, gestiitzt auf anatomische Untersuchungen, an,
dass die in der Wand des UIT. Ventrikels gelegenen,
den Pupillarlichtreflex leitenden Fasern des oculomotorius
duarch echronische Ependymitis und einen nachfolgenden
Sklerosierungsprocess gelitten haben.

Ohne ecine anatomische Verdinderung fir die re-
flcktorische Pupillenstarre verantwortlich zn machen, be-
schuldigt Sehmeichler die bei tabes dorsalis herabgesctzte
Erregbarkeit des ganzen Centralnervensystems, infolge
deren so feine Reflexe, wie der Pupillarlichtrefiex nicht
mehr ausgelost werden. Ir erinnert hierbei an die
Analogie bei schwerem Typhus, Pneumonie sowice beim
Sehlaf.

Die Ursache der tabischen Miosis sieht Hempel
als die Folge einer Lihmung des Muskels fiiv die Kr-
weiterung der Pupille an, also als eine Tidhmung des
dilatator pupillae, zu der sich sekundir cine Kontraktur
des sphincter hinzugesellt.  Znr Stittze seiner Amnsicht
fithrt er die Wirknng des Atropin an, das in den meisten
Fillen nur einen mittleren Grad der Erweiterung hervor-
bringt, weil die Lidlunung des dilatator cine vollstindigoe
ist. Ibenfalls auf Sympathicus-Wegen suchen Rieger
wnd Forster ecine Erklirung des Phinomens, indem sie
auf Grund der physiologisehen Thatsache, dass anf die
Iris  fortwithrend in der Balhn  des sympathicus ver-
laulende dilatatorisehe Kinfliisse stattfinden, annehmen, dass

Rilckepmarksparticen, welche die Ubertragung  dieser
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Vorginge vermitteln, in den Erkrankungsprocess herein-
gezogen werden.

Auf den Untersuchungen von G inhagen und
Fversbuseh, denen zufolge cin dilatator pupillae nicht
existiert, basiert die Ansicht von Berger, dass die

spinale Miosis durch eine Paralyse der Iris-Gefisse bedingt
sei. Damit wiren also die Vasoconstrictoren der iris
die Antagonisten des Sphincter und die Thatsache, dass
die durch Atropin zur mittleren Weite eebrachte Pupille
sich durch Pilocarpin rasch wieder verengt, fande dadurch
eine gewisse Hrklirung.

Lahmung der dusseren Augenmuskeln.

Diese Liahmungen treten auch sehr hiufiy schon im
Beginn der tabischen FKrkrankung auf.  Sie kommen bei
anderen Riickenmarkskrankheiten nicht vor. Der Kintritt
dieser Lédhmungen kann allmihlich erfolgen, doch kann
auch, wie in Fall XII und XV, dic Zeit bis zur voll-
standigen Ausbildung der lihmung cine velativ kwrze
sein. Sehr oft gehen diese Lihmungen in kKtrzerer oder
lingerer Zeit wieder zuriick, ja, ein spontanes Zartiek-
gehen von Augenmuskellilimungen gilt geradezu als ver-
didehtiges Zeichen fur tabes. In Fall | und N1V finden
wir nur noch nnvollstindige Paresen, die entschicden auf
ein soleh spontanes Zuriickgehen schliessen lassen.

Nach Charcot werden die vom oculomotorius ver-
sorgten Muskeln am hiufigsten, seltener der abducens,
am  seltensten der trochleavis gelihmt.,  Woinow fiigt
noch hinzu, dass gerade der linke abducens zar tabischen
Lahmung priadisponiert sei.
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Untersuchen wir unsere Fille davaufhin, so finden
wir. dass in Fall 1 der oealomotorius allein betroffen ist
und zwar nur ein Muskel desselben, der vectus sup.
vechts. In Fall XT der oculomotorius mit drei Muskeln
rechts, rectus inf. int. und superior links mit dem rectus
int. Beiderseits ist hier auch der abducens ergritfen und
yzwar rechts stiirker als links.

In FFall XIT links cine Parese aller Aste des oculo-
motorius, die Akkommodation hat allein ihre Fanktion
nicht eingebiisst.

In Fall X111 Lihmung des cealomotorius mit dem
fevator palpebrae, rectus sup. inf. inf.

Tn Fall XTV Lihmung des rectus superior.

In Fall XV Parcse des abducens links.

In Fall XV1 Tihmung des oculomotorius aunf beidern

Seiten mit den reeti interni, rechts ist noeh die Akkom-
modation crgriffen.

Tn Fall XVII Lihmung des oculomotorius mit beider-
seitiger Akkommodationspatrese.

Bei allen diesen Liéhmungen finden wiv. dass hin-
sichtlieh der befrofienen Muskeln nie eine Regel aulzn-
stellen ist, sondern dass willkiirlich bald der eine, bald
der anderc seine Junktion einsfelit.

Als Urgache der Lihmungen miisste eine Rilcken-
marksstelle als Herd der Krkrankung angenommen werden,
die mit der oculomotorius-Wurzel in Beziehune stinde.

Forster nnd Rieger glauben, dass es sich hier
am lokale vasomotorizehe Storuneen handelt. die Aneen-
muskelnervenzweige betreffen und von primiren [orkrank-

ungsherden im Rickenmark ansgehen®.

T
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Berger eorklivt diese tabetischen Erscheinungen
durch eine Liésion der Kerne in der Rautengrube und
deren Fortsetzung im aquaedactus Silvii.

N. Weiss nimmt eine basale Meningitis als Ur-
sachie der Paresen an.

Anatomiseh wurden nach Knies am hiuligsten die
Nervenwurzeln erkrankt getunden, doch fanden sich in
einzelnen Fillen die Kerne und  Nervenwmrzeln voll-
Kommen unversehrt und es wiirde sich hier, wie bei der
tabes sclbst, nm primitve Atrophie der nervosen Elemente,

der Nervenfasern und Ganglienzellen  gehandelt haben.

Atrophia nervi optici.

e tir den Patienten empfindlichste Affektion im
Verlanle der tabes dorsalis st die Atrophie des Seh-
nerven,  Die Frkrankung kann schon im Beginn  der
tabischen Affektion auftreten, findet sich aber gewdhnlich
erst im vorgeschrittenen Stadium, wenn andere, auch
sabjektive tabische Symptome schon ausgebildet sind. In
fall THL IV, N, X1 haben wir diesen Modus des Kin-
fritts der Atrophie. [y wird allerdings In den meisten
Fillen schiwer sein zun konstatieren, wann die Atrophie
begonnen hat, denn geringes Schicehterschen, und wenn
dazu vielleieht nar ein Auge betroffen ist, bemerken die
meisten Patienten gar nieht.  Verschiedene Autoren be-
hanpten veradezu, ex gebe bei schon ausgebildeter Hinter-
strangssklerose keine beginnende Atrophie.

Der ophthalimoskopische Befund st bel der tabischen
Sehnervenatrophic nach Chaveot  folgender: . Intolge
der Texturverinderunyg , welche im Selinerven Platz ge-

3




12

griffen hat, und namentlich infolge des Verschwindens
des .Axencylinders hat die Papille ihre Transpavenz Ver-
Joren. Sie veflektiert nunmehr das Ticht sehr stark ond
lisst die Papillargefisse in ibrer Miefe nicht mebr er-
kennen. Daraus folet, dass sie nicht mehr das normal-
missige rosige Kolorit besitzt, sondern vielmehr cine
weisse,  kreidige, gleichsam perlmutterartige [Frbung
zeigt, Dadurch lasse sich die tabetische Amaurose vou
anderen Affektionen unferschelden.

Wiihrend Charcot in dieser Weise die sehon aus-
gebildete Atrophie beschreibt, giebt uns Selhimeichler
ein Bild von der allmihlichen Veriinderung der Papille,
indem er dabei besonders die (sotiisse beriicksichtiut. By
sagt, dass im Beginn der Schstorang die Papille nur

otwas verfarbt ist. Fiat der Process schon eine gewisse

Hohe erreicht, so findet man die vertikalen Gelisse in
intaktem Zustande. Manchmal sind die {Juergefiisse in
geringer Anzahl vorhanden. 1st die Atrophic schon weit
vorgeschritlen, efwa 1 —~11/ Jahre alt, so sieht man oft
eine oder mehrere Venen — gewdhnlich die nach nnten
__ weiter als normal. Sin solehes Grofiiss kann naclt
kurzer Zeit die doppelte Weite eines novmalen errcichen.
[or schliesst bei dieser Blatiberfillung der Venen elnen
Stanungsvorgang aus und erkliart sie durch dieSchrump fang
Jer Nervensubstanz, infolge deren oin freier Rawn ent-
standen sei, der dureh die sich erweiternde Yene wieder
ausgeldllt werde.

In den Willen., in denen der opln11allnuskopiﬁttllt€
Befund genauer angegeben ist, finde ich bel Beuinu der

Atrophie temporale Abblassung it missig verengten
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Gefissen, =0 in Fall IV und Vi in Fall IIT sind die
(iefiisse noeh normal, allerdings bei dev cersten Unter-
snehung, und zwar betrelfen diese Fille das linke Auge,
bel fortecselvittener  Atrophie weisse Verfirhung der
Papille mit engen Gefiissen: Fall LT, 1V, V zeigen diese
Verinderang anf dem vechten Auge.  Ks Dbesteht also
hier eine ziemlieh hochgradize Differenz in der Inlensitiit
der Erkranknng auf beiden Seiten, die aber im Verlaufe
der Irkrankung immer ausgeelichen wird, da die tabische
Affektion immer progressiv ist und unfehlbar zur fotalen
Atrophie des Nehnerven fiihrt.

In einer erheblichen Anzabhl von Fillen fand sich
die von manchen Autoren aufgestellte Behaunptung, dass
die Papille bei tabes sich durch cinen bliulichen oder
eriinlichen Farbenton auszeichne, vollauf bestitigt, wenn
auch bierans nicht geschlossen werden darf, dass dics

ein fir tabes pathognomonisches Symptom sel.

Die einfachste Deutung  des Zusammenhangs  der
Atrophie  des Sehmerven  mit  der Hinterstrangsklerose
witre die, dass ein Bindemittel zwikchenatdem Sehnerven
and den Hintersivingen existiert und durch cin Weiter-
kricchen des Processes in den Selmerven die Atrophie
su stunde konmmt.,  Dabei konnte natinlich zeitlich der
Process eben so gut im Sehuerven oder dessen Centrum
beginnen und von da weiter kricchen. Dem widerspricht
in erstor Linie die Thatsache, dass 1o, 12, ja 14 Jahre,

bevor die ersten Symptome ciner tabes sich bemerkbar

machten. eine opticus-Atrophic ant spinaler Basis gelunden

wurde, ebensoweniy wurde pathologisch-anatomisch ein
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Zusammenhang des sklerosierenden Processes im Riicken-
mark mit dem im opticus nachgewiesen.

Rieger und Forster suchten nun eine solche
Verbindung aul Sympathikuswegen. Sie nennen eine
spinale opticus-Affektion eine solche, ,dic in direkter
Abhingigkeit von den primir erkrankten Ritckenmarks-
stellen auf dem Wege einer vasomotorischen Storang zu
stande kommt*. TIn #dhnlicher Weise Wharton Jones,
der die Erkrankung des Sehnerven als durch eine Affektion
des Sympathikus hervorgerufen hilt; durch Lihmung der
vasomotorischen Nerven sollte es zuerst zu einem hyper-
dmischen Zustande und spiter zur Atrophie des Seh-
nerven kommern.

Lieber meint, es konne dem Riickenmark ein direkterer
Einfluss auf die Krnidhrung des Schnerven zukommen und
durch die Storung dieser Ernihrung kime dann der
atrophische Process zu stande.

Nach Erb und Grife wiirde dieselbe pathologische
Ursache an zwei verschiedenen rgumlieh von einander
getrennten Orten sich zu gleicher Zeit bemerkbar machen.
Auf diese Annahme stiitste sich Schmeichler, indem
er den Zusammenhang in einer Disposition des Individuums
zur Sklerosierung seines Centralnervensystems finden zu
miissen glaubte. Zuerst sollte das Centralnervensystem
und dann die optici erkranken oder umgekehrt, da sich
nach Charcot die Textur des n. opticus vor allem durch
die Ahnlichkeit mit dem Bau der Centralnervenfasern
auszeichne. ¥r nimmt dabei auf Grund der Untersuch-
ungen von Adamkiewicuz, der zeigte, dass die Bahn

der tabischen Sklerose durch den Verlauf der arteriellen
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Gefdsse bestimmt sei, an, dass lings der aufsteigenden
Aste der arteria vertebralis ein Process, der allerdings
nech nicht nachweisbar sei, vorliege.

Berger, der in seiner Arbeit 109 Fille von Seh-
nervenatrophie zusammenstellte, sieht in einer Erkrankung
der medulla und damit auch der Gefisscentren des opticus,
die durch ihre Lage besonders disponiert sind, die Ursache
der Atrophie, dass also der chronisch entziindliche Process,
der in der medulla beginnt, oder vom Riickenmark aus
sich dorthin fortpflanzt, aueh die Gefisscentren des
opticus angreift.

Die Affektion des Sehnerven selbst beginnt slets
im opticus, nicht im tractus. s findet sich gewdhnlich
graue Degeneration beider optici, doeh kann, wie auch
schon oben bemerkt, der eine stirker als der andere er-
griffen sein. Nach Ieber beginnt diesc Lrkrankung
zuerst in der Peripherie des opticus-Querschnitts und
befallt die am meisten central gelegenen Fasern desselben
zuletzt. Im weiteren Verlauf der Erkrankung macht sich
die graue Degeneration auch im chiasma, im tractus und
bis zu den primiren opticus-Ganglien geltend, es besteht
aber, wie schon oben gesagt, kein direkter kontinuierlicher
Zusammenhang mit der Riickenmarksdegeneration.

Vielleicht kann der Zusammenhang zwischen der
Hrkrankang des opticus und des Riickenmarks erklirt
werden durch die von Stilling nachgewiesene aus dem
Riickenmark stammende Wurzel des Sehnerven, wenn
auch zur Zeit pathologiseh-anatomische Untersuchungen

iiber diese Bahn des degenerativen Processes noch nicht

vorliegen.
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Die Sebstorungen, welehe durch die Atrophie be-
dingt sind, machen sich im Allgemeinen geltend durch
eine Abnahme des centralen Sehvermigens, durch eine
Einengung des Gesichtsfeldes und durch Farbenstirungen.

Die Amaurose beginnt fast lmmer mit einer Kin-
engung des Gesichtsfelds. Sehmeicehler hilt das con-
centrisech eingeengte Gresichtsfeld fiir  das  specifiseh
tabische. Es ist dabei der ganze Qehnerv fitr befallen
anzaseben. Dadurch wird in den peripher gelegenen
Partien der Netzhant die Schstirung sehneller bemerkbar,
da diese an und fiir sich eine schwichere Sehkraft haben.

Forster hilt Defekte von sektorenformiger (estalt
mit dem blinden Fleek als Centrum des Kreises fitr die
der tabes eigentiimliche (tesichtsfeldeinengung. Ausserdem
kann die Tinengung des Gesichtsfelds nach einer Riehtung
hin fortsehreiten, withrend cs an der entgegengesetzien
Seite seine mormalen (Grenzen haben kanm. Fiir (+esichts-
felddefekte, die auf der nasalen Yeite stirker sind, =spricht
gich Grafe, fir soleche aunf der temporalen  Seite
Schweigger aus.

Untersuchen wir aut diese Angaben hin insere Iille,
<0 sind unter acht 17llen sechs mit concentriseh ein-
geengtem ({esichtsfeld vorhanden und zwav FPall TET, VY,
VI, Vil 1X, X. 1In Fall VII ist das Gesiehtsfeld 1.
temporal mehr cingeengt, R dagegen nasal, ausserdem
atarke Defekte beiderseits nach oben und unfen.

In Fall 1V ist cin centrales Skoton fiir weiss vor-
handen. Naclt den meisten Autoren (Leber, Forster,
Knies) spricht ein centrales Skotom direkt gegen eine

tabische lSrkrankung. In der Literatur sind Iille von




Centralskotom bei tabes enorm selten: Berger beschreibt
cinen einzigen Fall, beil dem et sich aber nicht bestimmt
dafiiy ausspricht, ob das Centralskotom eine divekte Folge
der tabes ist. Untersuchen wir den vorliegenden [Fall
niher, so konnte bei ihm eine Komplikation vorhanden,
oder ecine falsche Diagnose gestellt worden sein. Das
letztere ist unwahrscheinlich, da die betreffende Patientin
mehviach uptersucht und die Diagnose auf tabes dor-
salis  immer festgehalten wurde. Auch dic erstere
Appahme kann ausgeschlossen werden, da eine Kom-
plikation nie gefunden wurde, trotzdem die Patientin
senr oft zur Beobachtung kam. Nach diesen Befunden
lisst sieh also wohl wenig daran zweileln, dass bel
diesemn I'all ein tabetisches (entralskotom vorhanden ist.
s lisst sich ja wohl denken, dass bei weit vorgeschrit-
tener Atrophie -— und dieser Iall ist ein solcher -— der
Process sich nicht gleichmissig ausgebreitet hat und dass
gerade hier in diesem Falle die Fasern, welche die macula
lutea vevsorgen, stirker ergrilfen sind.

Fall 1 ist deshalb iusserst interessant, well bel ithm
trotz hochgradiger Atrophie des Sehnerven bei  keiner
Untersuchung eine Gesichtsteldbeschrin kung nachzuwelsen
rar. Hand in Hand damit geht, wie schon oben bemerkt
war, die Thatsache, dass auch die Papillenreaktion bis
s letzten Untersuchung vorhanden war. In Fall 11
fehlt die ganze obere Hilfte des (esichisfeldes.

Die Tfarbenblindheit ist ebenso wie dic inengung
des Gesichtsteldes ein Process, der mit der Atrophie ides
Sehnerven zusammenhiingt.  Die  Kmpfindung fiir Griin

geht znerst verloren, es folgt dann die fir Rot und Blaw.
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Gelb wird hiufie noch in sehr spiitem Farbenblindheits-
stadium erkannt, was seine Ursache wohl darin hat, dass
Gelb eine ziemlich lebhafte Farbenempfindung erregt.
Schon nimmt an, ,,dass die stirkste Knergie des Farben-
sinns zur Empfindung von Griin, die schwichste zur
Empfindung von Blau gehort’’. Demnach erregt Griin
die opticus-Fasern am wenigsten. Dadurch werden infolge
der Atrophie zuerst die Fasern fiir Griin unempfindlich,
es folgt dann Rot und Blau. Nach dieser Theorie missten
natiirlicherweise auch die Farbengesiehtsfélder immer con-
centrisch eingeengt sein. Diese concentrische Farben-
einengung findet sich auch in all den Fillen, in denen
eine concentrische Gesichtsfeldeinengung vorhanden ist.
Das centrale Skotom fiir Weiss in Fall 1V umfasst
selbstverstindlich auch alle Farben.

Ausserdem findet sich nur noch in einem Fall, in
Fall XI L eine Farbenblindheit fiir alle Farben, wihrend
sie R eentral noch erkannt werden.

Tm Fall T haben wir herabgesetzten Farbensinn,
was im Xinklang steht mit dem relativ noch guten Seh-
vermdgen des Paticnten. In allen tbrigen Fillen Rot-
und Griin-Blindheit uud zwar im Fall II-—X. Demnach
scheint in der Intensitit der Farbenperception von Rot
und Griin kein grosser Unterschied zu herrschen. Dieser
Streit scheint tbrigens darum ziemlich miissig, weil nach
der jetzt von den Meisten acceptierten Heringschen
Theorie die Grinblindheit immer zugleich eine Rotblind-
heit in sich schliesst.

Die Sehschirfe kann in den cinzelnen Féllen mehr
oder weniger rasch abnehmen. Im mittleren Alter soll

T, S N .



der Process nach verschiedenen Autoren rapider und mit
stirkerer Intensitit verlaufen, als im jugendlichen und
im hoheren Alter. Demgegeniiber beschreibt Adamiick
einen Fall von einem zwanzigjahrigen Médchen, der einen
dusserst rapiden Verlauf genommen hatte.

Sehen wir unsere Fille darauthin an, so finden wir:

1) In Fall T, 30 J. alt, sinkt das Sehvermdgen
innerhalb drei Jahren aunf

RS = Y5 LS = 1

2) Fall [T, 28 .J. alt, innerhalb vier Jahren
R schwacher Lichtschein, 1. Amaurosis absoluta.

3) Fall 111, 38 J., innerhalb drei Jahren R Kkein
Lichtschein, T. 8 = /s,

4) Fall 1V, 37 .J., innerhalb zwei Jahren R Finger
in 52 m, I. Finger in 3/s m.

5) Fall X, 42 J., innerhalb zwolf Jahren R Amau-
rosis absoluta, L 8 = /0.

6) Fall V, 37 J., das Schvermdigen bleibt wihrend
6 Monaten der Beobachtung stationdr.

L 8 == !, R Amaurosis absoluta.

7) Fall VI, 39 .J., das Sehvermogen sinkt wiihrend

eines Jahres von
RS = Y3 auf S — 1/,

1, 8 = Y5 anf S = Finger in 3 m.
8) Fall VI1I, 30 J., innerhalb cines Jahves anf
1.8 = 1 R S = %z

9) Fall X1, 41 J., das Sehvermdgen bleibt wihrend
5 Monaten stationdr.

R S = %/, L. Finger in 11l/s m.
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10) Fall TX, 62 J., wihrend 2 Monaten bleibt das
Sehvermogen stationdr.
R S = !5 L Lichtschein.

In diesen angefiihrten 10 Fillen ist in der Intensitit
und auch in der Zeitdauer bis zur vollstindigen Amaurose
wenig Unterschied zu bemerken. In 2—4 Jahren ist
gewthnlich die vollstindige Amaurose ausgebildet. Dabei
besteht ein ziemlich bedeutender Unterschied zwischen
beiden Augen. Das linke Auge wire wohl das, welches
in der Mehrzahl der Fille intensiver betroffen ist.

Bine syphilitische Infektion, die nach den meisten
Autoren die direkte Ursache der tabes dorsalis sein soll,
war sicher nur in Fall T, TI, 111, TV, XIX, XX nach-
zuweisen, dabei trat in Fall I1 fiinf Jahre nach der
Infektion, in Kall X1X 24 Jahre, in Fall XX 21 Jahre
die tabes, gefolgt von den Augenerkrankungen auf. Unter
den fiinf Frauen, die sich unter den zwanzig Patienten
befinden, konnte ich keine finden, die syphilitische Ante-
cedentien gehabt hitte. '

Tn allen Fillen der Atrophie des Sehnerven infolge
von tabes ist die Prognose eine absolut schlechte. Es
gelingt hier und da auf kiirzere oder lingere Zeit den
Zustand stationir zu erhalten, ja sogar eine voriiber-
gehende Besserung zu erzielen, die aber gewthnlich nur
kurze Zeit anhdlt, um dann wieder einer Verschlimmerung
Platz zu machen. So traten Besserungen ein in Fall 1
und T1, die aber nur kurze Zeit andaunerten.

Die Therapie bestand in erster Linie in der Dar-
reichung von Jodkali, dann in einer allgemein roborierenden
Behandlung durch Bider und kalte Waschungen, ausserdem

o
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in Strychnininjektionen in dic Schlafe. In zwei Fillen,
in Fall T und XT wurde eine entschiedene Besserung
des korperlichen Befindens und der anderen tabischen
Symptome erzielt. Von verschiedenen Autoren wurde
ebenfalls diese Beobachtung gemacht. Eine entschiedene
antisyphilitische Behandlung durch Schmierkur oder Queck-
silberinjektionen, die sich direkt gegen das Grundleiden
richten wiirde, wird von den meisten Autoren als nutzlos
oder als direkt schiidlich verworfen. In Fall 1T, wo von
anderer Scite Hg-Tnjektionen gemacht worden waren, ist
daranf eine sofort folgende Verschlimmerung des Sech-
vermigens zu konstatiercn.

Ks ist vielleicht einer spiteren Zeil vorbehalten,
durch eine geeignete Therapie bei diesen schlimmen und
fast hoffnungslosen Folgezustinden der tabes dorsalis ein-
zugreifen.

Es folgen nun die Krankengeschichten der 20 Fille,
von denen die letzten 18 den Journalen der hiesigen
Poliklinik entstammen; die ersten beideﬁ sind, wie schon
oben bemerkt, ans der privaten Praxis des Herrn Pro-
fessor Lagqueur, der die Giite hatte, mir dieselben zu
iitherweisen.

Fall 1.

A. 8., Landmann, 30 J. alt, wurde am 8. November
1890 zuerst beobachtet und hatte damals die Reste einer
Lihmung des rectus sup. vechts mit Doppelbildern nach
oben und cine beiderseitige Amblyopie, S beiderseits = s,
Geesichtsfeld frei, aber herabgesetzter Ifarbensinn, Pupillen-
reaktion normal. Patient hatte entschiedene syphilitische

Antecedentien.
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Ophthalmoskopisch eine beginnende Atrophia n. o.
mit Abblassung der Papille.

Die Diagnose wurde auf beginnende tabes gestellt
und der Patient mit Jodkalium und Strychnininjektionen
behandelt. Iis trat langsame Besserung ein und nach
vier Monaten war B S — 35, 1. § = 3/s. Der ophthal-
moskopische Befund hat sich nicht gedndert. Tm Sommer
1891 machte er eine Schwefelbiaderkur, es erfolgte im
Herbst eine langsame Verringerung der Sehschirfe, zugleich
Aufhebung der Patellarreflexe. Gesichtsfeld immer noch
frei und Pupillenreaktion erhalten.

Zustand im Jahre 1892 noch stationir. Erst im
Frihjahr 1893 deutliche Verschlimmerung. Im April
1893 war auch die Atrophie deutlicher geworden. R S
= 1, L S = V.

Kine neue Reihe von Strychnininjektionen brachte
keine Besserung, es wurden Quecksilberinjektionen und
Jodkalium angewandt, trotzdem sank das Sehvermigen
1898 auf R 8 = Y45, 1. S == /5. Auch bei dicser
letzten Untersuchung keine (resichtsfeldbeschrinkung vor-
handen. Die Pupillenreaktion war immer noch vorhanden.

Fall II.

B. Z., Lehrer, 28 J. Erste Untersuchung im Mai
1889. Strabismus convergens des linken Auges seit
Kindheit. R E S = I, LH -+ 2D, S = /5. (Gesichts-
feld frei, ausserdem‘;\ugen villig gesund, 5 Jahre vorher
specifische Infektion.

Patient erschien wieder am 29. Juni 1893 wegen
Sehstorung des rechten Auges, dic vor 4 Monaten begannen,.




Status: R 8 = !, bedeutende Gesichisfeld-
beschrinkung, indem fast die ganze obere Hilfte fehlt.
Deutliche Rot-Griin-Blindheit, Pupille starr, cng, auf
Licht nicht, auf Konvergenz reagierend. Patellarreflexe
fehlen. Behandlung: Strychnininjekfionen und spiter
Jodkali, was aber starken Schnupfen hervorruft, deshalb
nicht vertragen wird. Das linke Auge unverindert. In
den folgenden Monaten trotz Behandlung rasche Ver-
schlechterung, Ende September R 8 = /5, L 8 = .
Beiderseits starke Gesichtsfeldbeschrinkung. Auf den
von anderer Seite erteilten Rat wurden Hg-Injektionen
gemacht. Trotz derselben Mitte December 1893 vollige
Erblindung. R schwacher Lichtschein, L. Amaurosis
absoluta. Beiderseits deutliche weisse Atrophie. Die
anderen tabetischen Symptome haben sich gebessert.
Patient hat keine Ataxie, kein Rombergsches Symptom.
Doch fehlen die Patellarreflexe, Pupillenreaktion nur auf
Konvergenz.

Fall III.

B. 8., 38Jahrealte Patientin. Bisvoreinem Jahre vollig
gesund. Sehstorungen R seit einem .Jahr, L secit ungefihr
3 Monaten. Seit cinem halben Jahre R vollige Iirblindung ;
von anderen Symptomen sind vorhanden lancinierende
Schmerzen in beiden Beinen, Verlust der Patellarreflexe.

Status: Rechte Pupille eng, auf Licht nicht rea-
gierend. Linke Pupille 3 mm Durchmesser, Bewegung
auf Licht so gut wie aufgehoben.

Beiderseits bei Konvergensz gute Pupillenreaktion.
Farbenblindheit fiir Rot und Grin, concentrische Hin-
engung des Gesichtsfelds.




Diagnose: Beiderseits Atrophia nervi optici.

Sehprifungen.

10. I1I. 88. R kein Lichtschein,

LS =1 4+ 225 D .Jg 1.
17. IV. 88. Status idem.
9. V. 88, Status idem.
20. 1. 89. I, — 1 D8 = 13
18. IV. 89. Status idem.
21, V. 89. Status idem.
7. X11. 90. 1. S = Yy 4 8,0 D Jg 11.
15. X1I. 91. L S = 1y -+ 3,0 D Jg 11 in 25 cm,

Fall IV.
P. K., 37 J. alte Patientin.

Pat. war angeblich stets gesund, hat ein gesundes
Kind. L Sehstorung seit ca. 1t/s J. Sie bemerkt seit einem
Jahr Schwindel, Kopfweh auf dem Scheitel, tfteres ISr-
brechen und sieht die Farben nicht mehr so gut wie
frither. 30. II. 93. Status. Beide Pupillen eng, starr.

R Papille: Rand nicht regelmissig, IFarbe etwas
grau. T, Papille: Temporaler Quadrant griinlich verfirbt,
Gefidsse normal. Skotom fiir Weiss und Blau relativ,
fiir Gelb absolut, Griin und Rot ebenso. Urin frei von
Eiweiss und Zucker, sp. Gew. 1018,

Patellarreflexe fehlen — reflektorische Pupillenstarre.
Keine Zeichen von Lues.

Diagnose: Beiderseits Atrophia n. o. 1. weiter
vorgeschritten. 10. V. 93. L. Gesichtsteld fiir Farben-

peripherie erhalten, centrales Skotom, fir Rot am weitesten,




so dass das Gesichtsfeld ringformig erscheint, fur Weiss
Status idem. R mnormales Gesichtsfeld.
L S —= Finger in 1 m.
RS == 8.
Nach 3 Injektionen von 2—4 mg Strychnin am
13. VIL. 98. Fg in 1 m. 24. VIIT. 93. 1. Gesichtsfeld
im wesentlichen dasselbe, centrales Skotom fiur Weiss.
| 19. 1X. 93. R beginnende Atrophia nervi optic
| S = Y
L Status idem.
7. X1. 93. R 8 = s (4 1,0 D).
T, Fg in 1'/> m.
Ophthalmoskopisch temporale Abblassung, besonders
auffallend links.
29. 1. 94. R S = /10 Fg 14.
L Status idem.
12. 1. 94. R S — /50 Fg 11.
L. Fg in 3/: m. ’ :z
27. TIT. 94. R Fg in 5/ m.
I, Fg in s m.

Fall V.

0. Z., 37 J.
Status: R fehlt die Pupillarreaktion vollig, nur bei
starker Konvergenz geringe Reaktion. L ist sie primér sehr
schwach, ebenso bei Konvergenz und sekunddr. Con-
centrische Einengung des Gesichtsfelds. Rot- und Griin-
Blindheit. Blaue und gelbe Wolle wird richtig erkannt.
Ophthalmoskopisch: R vollstindige graue Atrophie
mit missiy verengten Gefiissen, deutliche Exkavation.
L temporale Abblassung mit missig verengten Gefissen. . i
|
|




Diagnose: Beiderseits Atrophia nervi optici.
R kein lLichtschein.

.S — Y Jg 5 langsam.

10 Stryelnininjektionen links.

22, 1. 94. T. 8 = 1/ (Jodkali 8,0).

29. 1. 94. [ 8 == Yy Jg mithsam.

19. 11 94, L S — by (Stirnsalbe).

12, 111 94, LS = 1/ kal. brom. 10/,
24, TIT. 94. 1. S Ve g 7.

8. 1V. 94. Status idem.

Fall VL.
Y. M., 39. J.
Status: Beiderseits Miosis, reflektorische Pupillen-

starre.  Gresichtsfeld L. mehy concentrisch cingeengt als R.
Patellarraflexe fast aufgehoben, Sensibilititsstorungen in

Hinden und Kissen (causa specifica).

Diagnose: Beiderseits Atrophia n. o.
16, IV. 92, R -+ 1,0 D S — 1.
L~ 1,0 DS = Lo,

7. VUL 92, R -+ 0,0 DS —= Ly
L4 1,0 DS = L

-+ '

+

.

|

31

14. VIL 92. R | 0,
L.
28. VIL 92. R

Cco
o
I

uc:‘

DS = Ya ;
DS = Vi E
- DS — Y :
27. VIIL 93. R - 1,0 DS — s

1. Finger in 3 m.
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Fall VIIL

K. B., 30 .J.

Vor 1 Jahr grosse Schlifrigkeit, sonst angeblich
stets gesund Dbis auf spitze Kondylome vor Jahren.
Keine Lues.

Status: Pupillenreaktion beiderseits sehr schwach.
Gesichtsfeld 1. nach der temporalen Seite bis zu 15°
eingeengt, nach der nasalen bis zu 350,

R temporal bis zu 60° nasal bis zu 10% Nach
oben und unten ebenfalls auf beiden Seiten bis zu 20°
eingeengt.

Diagnose: Atrophia n. o.

LS — %

RS = %a.

Fall VIII.

N. L., 53 .J. alte Patientin.

Status: Pupillen eng, ohne Reaktion auf Licht,
dagegen aaf Konvergenz reagierend. R concentrisch
eingeengtes Gresichtsfeld, 1. lasst sich keines aufnehmen.
Rot-Giviim-Blindheit.  Keine Patellarrefliexe, Sensibilitits-
storungen, ataktischer (zang.

Diagnose: Beiderseits Atrophia n. o.

RS = 1.

1. Finger in 1 m excentrisch.

Fall IX.
H. H.,, 62 J.
Status: 1. centraler Hornhantfleck, beiderseits

Pupillenstarre.  Die  Patellarrefiexe fehlen  beiderseits,

Dysurie, Kribbeln an der rechten [and.
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18. 1. 87. R+ 0,75D8 = 1/s+4 3,80 D.
Jg 6.
L Lichtschein.
21. L. 87. R4+0,50DS =151 40D.
Jg 4.
L, Lichtschein.
29, 1. 87. Status idem.
1.T11. 87. R-L050D8 =15+ 40D. Jg 5
mit Miihe.
L. Lichtschein.

Fall X.
G. 8., 42 J.
Erster Beginn der Sehstérung etwa vor einem Jahre.
Vor 2 Jahren lancinierende Schmerzen in den Unter-
schenkeln, andere Symptome nicht deutlich ausgesprochen,
keine A taxie, nur Sehwierigkeiten beim Umkehren, alte Lues.
Status: Beiderseits Miosis, rechts stirker. Deut-
liches Robertsonsches Phinomen. Concentrische Gesichts-
feldeinengung. Beiderseits Rot-Grin-Blindheit. Patellar-
reflexe fehlen. '
Ophthalmoskopisch: Beiderseits weissliche Ver-
farbung des opticus mit sehr diinnen Arterien.
Diagnose: Beiderseits Atrophia n. o.
15. V. 83. LS8 = ¥s.
R Handbewegungen.
29, V. 83. L S = 1/
R Handbewegungen.
10. VII. 83. L S = 1/
R Amaurosis.




14. VIIT. 83. 1. S = ?/5.

RS = 0. ,
27. XT. 83. 1. 8 — 15, Gesichtsfeld stirker ein-
geengt.

R Amaurosis absoluta.
8. 1. 84. L 8 = Yw—1.
R Amaurosis absoluta.

Fall XI.

L. S, 41 J.

Seit einiger Zeit nervos, Magenbeschwerden, ,,Rheu-
matismus* in den Beinen und Kribbeln. Vor 14 Jahren
uleus molle ohne Sekundirerscheinungen.

Status: R Pupille normal.

; L mittelweit, beide starr auf Licht und
| Konvergenz.

R Paralyse des abducens und rectus inferior. Parese
des rect. internus und superior.

1. Parese des rectus internus und abducens.

(tesichtsfeld R annihernd normal, die Farben werden
central erkannt.

I, Gesichtsfeld stark concentrisch eingeengt, die
Farben werden nicht erkannt.

Romberg, keine Patellarreflexe.

Diagnose: Beiderseits multiple Augenmuskelldhm-
ungen mit Atrophia nervi optici, rechts weniger als links,

Papille grau, Gefisse eng.
.11 93. RS —-2,75 D = %1 Jg 1 in 91/y em.
LS = Fgin 12 m Jg 9 annihernd.
Kal. jodat. %soo.
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3. 11. 98. Allgemeinbefinden bedeutend gebessert,
Grang fest und sicher, Appetit gut, Schlaf gut, Aussehen
munterer. Muskellihmungen und Sehschérfe status idem.
R Jg 1 nur in 9 em. Rechte Pupille iiber mittelweit,
absolut starr, linke mittelweit, ebenfalls starr.

7. IV. 93, Muskellihmungen status idem.

Ophthalmoskopiseh: R opticus etwas graublass.

I. Papille grimlich grau, Gefisse selr eng. Beider-
seits staphyloma posticum von geringer Ausdehnung.

Fortgesetzte Jodkalibehandlung, Allgemeinbefinden
gut, erhilt Brille — 3,0 D.

27. VIL 93. R — 3,0 D, S fast %/10.

L Finger in 11/ m.

Fall XII.

J. O., 38 J. alte Patientin.

Deutliche Zeichen von tabes seit mehreren .Jahren.
Robertsonsches Phinomen. Patellarreflexe fehlen.

Status: Seit 8 Tagen Parese des oculomotorius, es
sind alle Aste, ausser der Akkommodation gelihmi. Be-
wegung nach oben vollkommen anfgchoben, nach inmen
erheblich beschrinkt (Defekt ca. 5 mm), nach unten
wenig beschriinkt, nach aussen intakt. Fast vollstindige
Ptosis. Pupille starr anf Ticht und Konvergenz. Durch-
messer 3—3Ls mm. .

R hochgradige Miosis.

Ophthalmoskopisch sind die Papillen noch mnormal,

die Gefisse jedoch gestreckt.
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Diagnose: Multiple Augenmuskelldhmungen.
R4 1,25DS—=1-43,0DJg1 in 15 cm.
L-+1,2DS=1-+430D Jg 1in 45 em.

Fall XIIL.
B. 3., 57 .J.

Tabes dorsalis incipiens, reflektorische Pupillenstarre,
fehlende Patellarreflexe, Andeutung des Rombergschen
Phinomens.

Qtatus: L seit 3 Wochen unvolikommene Lihmung
des oculomotorius (sphincter ist nicht gelihmt).

R fast vollstindige Ptosis, fast vollstindige Léahmung
des superior und internus, geringere des inferior. Akkom- -
modation ebenfalls aufgehoben, Pupille eng, reagiert auf
Licht nicht.

Beiderseits -~ 1,0 D S = fast 1.

R mit 6,0 D |

L, mit 8,6 D

Diagnosc: Multiple Aungenmuskellahmungen.

Jg 1 in 25 em.

Fall XIV.
F. K., 49 J.

Vor drei Jahren wurde eine Operation am rectus
externus vorgenomimen.

Status: Reste multipler Aungenmuskellihmungen
infolge von tabes. Diplopie mit Divergenz und gekreuzte
Doppelbilder nach oben, Konvergenz in den anderen

Richtungen.
Pupillen eng, die rechte Pupille eine Spur weiter,
Reaktion auf Licht == 0, gute Reaktion bei starker

Konvergenz.
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Ophthalmoskopischer Befund normal.
R+10 DS=1
L +120 DS=1)
Gesichtsfeld normal.

Jiger 1.

. Fall XYV.

G. R., 35 J.

Augenmuskellshmungen vor 4 Wochen entstanden.

Status: Unvollstindige Lihmung des rectus externus
links mit Sekundirkontraktur und gleichnamigen Doppel-
bildern, welche nach links oben nur unbedeuatende
Hohenabweichung zeigen; reflektorische Pupillenstarre,
Patellarreflexe aufgehoben, Sensibilititsstorungen an den

Extremititen.

RS = %
LS =2%.
Fall XVL

K. M., 52 J.

Klagen iiber hiufige Kopfschmerzen, Gefithl von
Mattigkeit, hiaufiz stechende Schmerzen in beiden Armen
und Beinen und im Ricken, Gurtelgefiihl, incontinentia
urinae.

Status: Beiderseits keine Pupillenreaktion. Li sehr
weite Pupille (keine Tropfen) komplicierte Augenmuskel-
lihmung, Parese beider interni.

R leichte Ptosis, Lahmung der Akkommodation.

Die Patellarreflexe fehlen. Gesichtsfeld und Farben-
sinn normal.

R+ 15D

3 = 2 50 D J& 1.
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Fall XVIL
A. R, 34 J.

Potatorium, Lues negiert.

17. 1. 93. Status: Beiderseits unvollstindige Akkom-
modationsparese. Beide Pupillen mittelweit, reagieren
nicht auf 1.cht, wohl aber bei Konvergenz. Beiderseits
Jiger 1. Patellarreflexe fehlen.

6. 1I. 93. Beide Pupillen von normaler Weite,
reagieren auf Licht L prompt, R schwach, keine Akkom-
modationsbeschriankung mehr.

Binocularer Sehpunkt 4" mit -}- 0,75 D (Jiger 1)
S 4 0,75 D = %f. Patellarreflexe nicht vorhanden.
Romberg’sches Phinomen, tremor der Hinde und Finger
beim Ausstrecken.

Beiderseits: H -+ 0,6 D 8 = 1 -+ 25 D Jg1
in 25 cn.

Fall XVIIL

H. W., 27 J.

Status: Sehr enge Pupillen, reagieren auf Licht
nicht, wohl auf Konvergenz. Beiderseits concentrisch
eingeengte Gresichtstelder, keine Farbenstorung, Patellar-
reflexe fehlen.

Beiderseits -+ 3,0 D - ¢yl 1,0 D Axe 10° vertikal
nach aussen. S = */3.

Fall XIX.
L. Sch., 49 J.
Seit mehreren Jahren deutliche Symptome der tabes,
Verlust der Patellarreflexe, starkes Schwanken bei ge-

schlossenen Augen, Grirtelgefihl, lancinierende Schmerzen,




. 34

Schwiiche in den Beinen, jedoch kein deutlich ataktischer
Gang, Dysurie, Primérinfektion vor 24 .Jahren, Haut-
eruption, Merkurialbehandlung in einem Pariser Spital.
Hautnarben am Vorderarm.

Status: Beiderseits Miosis tabetica, Pupillen reagieren
auf Licht nur sehr unsicher, deutlich auf Konvergenz.

Ophthalmoskopisch: Papillen graualich, etwas
verdichtig.

Gesichtsfeld normal, deutliche Unruhebewegungen
der Pupille.

9 S - 1 ] 3.
21, IX. 93. R 8 s 410D | Jg 3
LS = 24 \ Jg 1.
22. 1. 94, R S = /.
]1 S - 5/6.
Fall XX,

A K, 43 0.

Hatte vor 21 Jahren specifischen Infckt mit Hals-
-affektion, wegen deren er mit Schmierkur behandelt wurde.

Status: Beiderseits Miosis, fast vollstindige re-
tlektorische Pupillenstarre, Patellarrcflexe fehlen, Rombery
vorhanden. Beiderseits + 0,5 D S = 1 -} 1,0 D Jadger 1.

Zum Schlusse sei es mir gestattet, meinem hoch-
verehrten Lehrer, Herrn Professor Dr. Liaqueur fir
die giitige Uberweisung des Themas sowie fir dic licbens-
wiirdige Hilfe bei Abfassung der Arbeit meinen besten

Dank auszusprechen.
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