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Es handel~ sich bei diesen Arbeiten teils:um statistisehe Untersuchungen 
fiber die H~ufigkeit des Vorkommens der spezifischen Aortenerkrankung 
bei Neurolues, teils um die Feststellung eines besonderen Verlaufs. Als 
Ergebnis wird einerseits eine besondere Settenheit der Aortenlues bei 
Paralyse angegeben (F~isch), andererseits ein auffallend gutartiger Ver- 
lauf (Erisch, Ke[31er, Lb'wenberg, Schlesinger). I)iese Ergebnisse hat man 
im Sinne eines Antagonismus zwischen ,,ektodermaler Nervenlues" und 
,,mesodermaler Aortenlues" auswerten und diesen entweder auf beson- 
dere Spiroch~teneigenschaften oder konstitutionelle Eigenheiten des 
Individuums beziehen wollen. ~berblickt man die gro~en Abweichungen 
der zahlenms Ergebnisse dieser SCatistiken (Frisch fand bei Para- 
lytikern nur in 29% der F~lle Aortenlues, Straub n~ hatte 1899 bereiCs 
82,9 % a.ngegeben !), so erscheint die scharfe Krit ik Jahnels as an den oben 
angedeuteCen allgemeinbiologischen Ausdeutungen dieser Ergebnisse nur 
allzu bereehtigt. 

I)iese Sachlage liel~ bei der Wichtigkeit des Problems eine neue 
UnCersuchung gereehtfertigt erscheinen. Es sollen in ihr nach MSglieh- 
keit die Feblerquellen vermieden werden, die als Ursaehen ffir die aul~er- 
ordentlichen Unterschiede in den Arbeiten der verschiedenen Verfasser 
in Yrage kommen. Leider - -  das sei vorweg betont - -  fiihrt auch diese 
Arbeit in vielen Punkten nieht zu Ergebnissen, sondern nur zu Frage- 
stellungen. Der Grund liegt einmal in der ungewShnlichen Kompliziert- 
heir des Problems an sich; zum anderen aber darin, da]~ eben das Material 
in verschiedener Richtung, besonders klinisch, nicht so bearbeitet ist, 
wie es erwfinsch~ w~re. Durch pr~zise Herausstellung der Probleme soll 
hiermit wenigstens eine Anregung zu entsprechend genau eingestellten 
Untersuchungen gegeben werden, die in Zukunft Antworten erlauben, 
wo bier erst Fragen gestellt werden kSnnen. 

DaB die statistische Verwertung eines zu kleinen Materials (Frisch 
untersuchte z. B. 38 Paralytiker) zu schiefen Zahlenergebnissen ffihren 
mul~, ist ohne weiteres versti~ndlich. Neben ungeniigendem Material 
bildet eine Hauptfehlerquelle mangelhafte Methodik. Handelt  es sich 
z. B. um die Frage nach pathologiseh-anatomischen Besonderheiten tier 
Aortenerkrankung (die ihrerseits ein besonderes klinisehes Bild ver- 
ursaehen mfi~ten), so ist die Untersucbung eines hinreichend grol~en Ver- 
gleichsmaterials nichCparalytiscber Aortenluiker unumg~nglich. Gerade 
diese selbstverst~ndliehe Forderung ist aber offenbar in keiner der bis. 
herigen Arbeiten erfiillt. Ebenso mu~ natfirlich die statistische Sicher- 
stellung der Zahlenergebnisse gegen Zufs gefordert werden, be- 
vor irgendwelche Schlfisse daraus gezogen werden. Weiterhin kann die 
unvorsiehtige Ausdeutung an sieh richtiger Ergebnisse gef~hrlieh werden; 
Frisch und L6wenberg ziehen z .B.  aus gleiehen Ergebnissen ungef~hr 
die entgegengesetzten Schlfisse. Ergibt also die Untersuchung des Ver- 
gleichsmaterials ta~s/~chlich abweichende Ergebnisse, so mfissen die 
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Erkl~rungsversuche yon vornherein auf mSglichst breite Grundlage 
gestellt werden; nut die Beriicksiehtigung m6glichst aller irgendwie 
denkbaren Faktoren im Sinne der Konstellationspathologie Tendeloos 13o 
kann bei derartigen Fragestellungen voreilige Trugschlfisse verhiiten. 

Aus diesem Grunde wird es im Verlaufe der Arbeit unvermeidlieh 
sein, auf zahlreiche Fragen einzugehen, die auf den ersten Blick nieht 
unmittelbar mit dem hier zur ErSrterung stehenden Problem zusammen- 
zuh~ngen seheinen, deren Wichtigkeit sich aber beim genaueren Studium 
der Frage aufdrangte. Derartige Fragen sind unter anderem: Die Bedeu- 
tung des Alters, der Veranlagung, der Lebensweise, Behandlung und des 
Ernghrungszustandes fiir Entstehung und Verlauf der Aortenlues, also 
kurz die Bedeutung aller Faktoren, die sich den Begriffen Konstitution 
und Umwelteinfliisse eingliedern lassen. Ferner die Ursachen des Ein- 
tretens oder Ansbleibens der Herzhypertrophie bei Aortenlues mir und 
ohne Klappenschlul~unfiihigkeit und die Vorbedingungen der Entstehung 
einer HerzhyperCrophie fiberhaupt. Im Zusammenhang damit steht die 
Frage naeh den Bedingungen der Entwicklung einer Iterzinsul/izienz. Die 
Urs~chen der sub]ektiven Beschwerden der Aortenluiker; die des plStz- 
lichen Kranzschlagadertodes. Das Hs yon ms 
und weiblichen Aortenluikern und die mSgliche Bedeutung tier Sexual- 
disposition (s. Gi~nther as) und anderes mehr. Kurz gesagt: Es mfissen 
vide Teilfragen des Aortenluesproblems fiberhaupt hier gestreift werden. 
Dabei habe ich haupts~ehlich das neuere und neueste Sehrifttum berfick- 
sichtigt, bezfiglich des ~lteren sei besonders auf die vorzfigliche Mono- 
graphie Grubers as verwiesen. Denn die ~ltere Literatur befa~t sich in 
erster Linie mit Beweisen fiir die luische Natur, der Schilderung des 
morphologischen Brides, und klinisch mit den Erscheinungen ohne 
Beriicksichtigung des Verlaufs. Diese Dinge stehen aber fiir uns aul3er- 
h~lb der ErSrterung. Dagegen behandelt das jiingere Schrifttum gerade 
die Fragen der Versehiedenheiten des Verlaufs und ihre Ursaehen, die 
Frage der Todesursaehen, und morphologisch mehr die (histologischen) 
Feinheiten - -  also gerade die Punkte, die ftir unsere Yragestellung yon 
Bedeutung sind. Dagegen kann im Rahmen dieser Arbeit, deren Haupt- 
thema eben die Aortenlues ist, nicht auf das noeh verwickeltere Para. 
lyseproblem eingegangen werden. Hierzu sei auf die zusammenfassende 
Darstellung Jahnels verwiesen. 

In Anbetracht aller obengenannten mSgticherweise bedeutsamen Fak- 
toren erschien es mir yon vornherein falsch, Paralytiker, Tabiker und 
Gehirnluiker gemeinsam zu behandeln, da ja hier jeweils ganz andere 
Verhgltnisse vorliegen. In dieser yon verschiedenen Forschern vor- 
genommenen Zusammenfassung liegt yon vornherein eine gef~hrliche 
Petitio principii verborgen: N~mlich die, dal~ die Tatsache der Er- 
krankung des :Nervensystems an sich ein Faktum sei, das yon vorn- 
herein irgendwie mit einer Sonderform der Aortenlues zusammenh~ngen 
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masse. Stell~ man sich aber voraussetzungslos yon vornherein auf den 
Standpunkt, da$ ebensogut die dutch die Erkrankung des Nerven- 
systems jeweils hervorgerufenen Folgen (kSrperlicher, seelischer, ~hera- 
peutischer, sozialer 5Tatur) ihrerseits mittelbar die Aortenlues en~schei- 
(tend beeinflussen kSnnen, so wird die Unzweckm~$igkeit einer solchen 
Zusammenfassung klar. Die Umweltbedingungen sind z .B.  far  einen 
sei~ 30 Jahren an rudiment~rer Tabes leidenden Menschen meis~ ganz 
andere Ms etwa far  einen Paralytiker, der im Verlaufe yon etwa 2 Jahren 
stumpf und verblSdet in AnstMtspflege zugrunde geht. Eine solehe 
gemeinsame Bearbeitung grundversehiedener Zust/~nde s~eigert die an 
sich schon schwierige Beurteilung der verwickel~en Verh/il~nisse ins 
UnermeSliehe. Ieh besehr~nke reich deShMb (sowie wegen der flit reich 
vorliegenden Schwierigkeiten der Beschaffung eines gr58eren Tabiker- 
materials) bier auf die Paralyse; die wenigen Gesiehtspunkte, die sich 
aus meinem kleinen Material an Tabikern ergeben, sollen nur vergleiehs- 
weise mit Vorbehal$ Erw/~hnung finden. 

Kurz zusammengefM~ soll also in dieser Arbei~ zun~chs~ fes~gestellt 
werden, ob tats~ehlieh die Aor~enlues bei der Paralyse durchschnittlich 
ein anderes Bild darbietet als bei Nieh~parMytikern, und wenn ja, welehe 
Erkl/LrungsmSglichkeiten in Frage kommen, welehe bei sorgf/fltiger 
Prafung angenommen, ausgeschlossen oder often gelassen werden miissen. 

Material und Methodik. 

Bearbeitet wurden die Sektionsprotokolle yon 202 ParMy~ikern, yon 
denen 125 an Aortenlues litten, und Ms VergleichsmateriM zu diesen 
125 Aortenluiker ohne ParMyse; ferner 19 Tabiker *, sowie 14 juvenile 
ParMysen. Verwendet wurden nur F~lle, wo die Diagnose der Aorten- 
lues nnzweifelhaft war (naeh dem makroskopisehen, oder in zweifelhaften 
Fallen nach mikroskopischem Befund). Ebenso wurden far die Diagnose 
des Nervenleidens strenge MM~st~be angelegt; abrigens war der gr6Bte 
Teil der ZentrMnervensysteme bier in der ForsehungsanstMt far 1)sychi- 
atrie histologisch untersucht worden. F~lle, die klinisch irgendwelche 
Zweifel an der Diagnose zulieSen, wurden ausgesehlossen, wenn die histo- 
logische Untersuchung nicht vorgenommen worden war. Irgendeine andere 
Answahl der Fiille wurde selbstvers~/~ndlich nicht getroffen, die ~/~lle 
wurden automatisch nach der zeitlichen Reihenfolge, yon Herbs~ 1931 
an riickw/~rts gehend, gebuchr Ich habe es auch far nich~ riehtig gehMten, 
dureh Zuziehung einiger naeh Abschluf3 der sta~isr Erhebungen 
anfallender bemerkenswerter Falle die Statistik zu erweitern, da dies 
schon eine Auswahl bedeuten warde. Ich bespreche diese Fiille deshMb, 

* D.h. Tabiker ohne ParMyse! Dagegen wurden die sog. T~bop~ralysen, bei 
denen die t)arMyse die gesamte Existenz des Individuums beherrschte, selbstver- 
sti~ndlich unter den t)aralysen mitgezi~hlt. 
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sowei~ n6~ig, kurz augerhalb des Rahmens der stagistisehen Erhebungen. 
Einzelheiten fiber die Aufzeichnung und Wertung des Materials sollen 
spi~ter im Zusammenhang gebracht werden, da sie dort  leiehter verstiind- 
lich werden. 

Ich hs das Material leicht noeh vermehren kSnnen, es wurde aber 
hiervon absieh~lich aus folgendem Grunde abgesehen. Die sta~istische 
Verwertung yon Material, das sieh fiber gr6gere Zei~r/~ume vergeilt 
und so yon verschiedenen Untersuehern gebueht is% bringt natfirlich 
die groBen Gefahren mehr oder minder ungleiehm/~giger Bearbeitung 
mig sieh. Bei der ~ron mir gew~hlten Besehr/~nkung des Materials auf 
etwa 3 (Pathologisehes Insti tut  des Krankenhauses Mfinchen-Sehwabing) 
bzw. 5 Jahre (Material des Dr. Neubiirger, aussehlieglich yon ihm selbst 
seziert) sind diese Gefahren auf ein Mindestmag verringert. Da Dr. Neu- 
bii~'ger frfiher am Oberndorfersehen Inst i tut  t/itig war und die gleiehe 
AI~ der Protokollffihrnng beibehalten hat, so sind seine Protokolle direkt 
mi~ denen des Schwabinger Institutes vergleiehbar. Es liegen also hier 
ffir sta~istische Zwecke ungew6hnlieh giinstige Verh/iltnisse vor. Ieh 
babe geglanbt, ihnen zuliebe eine gewisse Besehr/inkung des Naterials 
in Kanf nehmen z u  sollen. Mit der Qualitgt des Ansgangsma~erials 
steht und f~llt der Wert jeder Statis~ik. Denn der mittlere Yehler, der 
sieh aus zu kleinen Zahlenreihen ergibt, ist ma~hema~iseh fagbar nnd 
damit auszusehliegen. Die t~ehlerquellen, die der Vergleieh yon ver- 
sehieden geffihrten Sektionswotokollen mit sieh bringt, entziehen sieh 
abet jeder Bereehnung. 

Zur Wahl des Vergleichsmaterials sei bier nut  Iolgendes bemerkt. 
Von den l%rsehern, die sieh bisher mit der Frage befagt haben, sind meines 
Wissens nirgends bestimmtere Angaben gemaeht worden, im Vergleich 
wozu denn die Aortenlues bei Paralytikern gutart ig sei. Da ,,Benigniti~t" 
als relativer Begriff natfirlieh auf irgend etwas bezogen werden muB, so 
daft man bei dem Fehlen n~herer Angaben wohl annehmen, dab die 
meisten Au~oren dabei als Vergleiehsmaterial die Aor~enluiker im Ange 
gehabt haben, die dem walc~isehen Arzt in die tIgnde kommen, bzw. in 
einem allgemeinen Krankenhanse (und seiner Prosektur) anfallen, leh 
lege deshalb Wert auf die l%ststellung, dab mein Vergleiehsmaterial an 
Aortenluikern ans einem allgemeinen Krankenhause mit innerer, ehirnr- 
giseher, Haut- und Irrenabteilung stammt; wfirde es (um ein auf die Spitze 
getriebenes Beispiel zn wi~hlen) ans einem Krankenhans ffir I-Ierzleidende 
stammen, so wfirde das natfirlieh einer Auslese sehwerer t0ormen des 
Aortenleidens gleiehkommen, was das Material ffir unsere l~ragesteltung 
als Vergleieh ungeeigne~ maehen wiirde. DaB eine solehe einseigige Aus- 
lese bei dem yon mir verwendeten Material tatsgehlieh nieht vorliegt, 
geh~ aus der Tatsaehe hervor, dab in mehr als der tts der Fiille die 
Aortenerkrankung einen ,,Nebenbefund" bei der Sektion bilde~e. Selbst- 
verst/~ndlich w/~re das Material damit a b e t  noeh keineswegs geeignet, 
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u m  eine auf die Paralyse als solche als ,,spezifisch" zu bezieJaende Form 
der Aor tenerkrankung zu iiberpriifen; denn be i  den Para ly t ikern  handel t  
es sich ja n m  Individuen,  die keinesfalls wegen ihrer Aorr sondern 
wegen sines anderen Leidens (eben ihrer Paralyse) in Behandlung kommen.  
Und  zwar in eine Behandlung,  die notwendig antisyphili t iseh geriehtet  
ist, da eben das zur  Behandlung fiihrende Leiden, die Paralyse, eine 
Luesfolge ist. Woll te  man  einen spezifischen EinfluB der Paralyse 
prfifen, so miiS~e man z nm  Vergleich Aortenluiker  heranziehen, die 
gleichfalls wegen eines anderen syphilitisehen Leidens in Behandlung 
kamen,  ferner eines Leidens, das gleiehfalls den Gesamtorganismus so 
sehwer in Mi~leidenschaft zieht, wie die Paralyse.  Ein  derar~iges gr61]eres 
VergleiehsmateriM zu linden, dtirfte an sich unmSglich sein. Fiir reich 
lag diese No~wendigkeit t tberhaupt  nicht  vor, da  es mir ja gerade auf eine 
kritisehe Sieh~nng aller der Umstande  ankara,  die eben den Un~erschied 
im Bride der Aortenlues bedingen kSnnen. Dafiir aber erweis~ sich 
gerade mein Vergleichsmaterial  als besonders geeignet. Die Griinde fiir 
diese B e h a u p m n g  werden sieh im Laufe der Arbei t  yon  selbst aufdr/~ngen. 

Zur Aussehal~ung yon  dureh die Kleinheit  des Materials beding~en 
Zufallsergebnissen habe ieh die statistische Sieherstellnng * aller Zahlen 
dnrchgefiihr~, sowei~ dies irgendwie yon  Interesse schien; wo diese einen 
ZufMlsbefund nicht  mi t  8ieherheit  ausschliegen l~Bt, ist das ausdriick- 
lich vermerkt  worden.  

Far sSatistisch nicht geschulte Leser (Ngheres siehe hei Joha~nsen so und 
Mart in  7~) sei kurz folgendes bemerkt. Prozent- und 1Viittelwertangahen sind ste~s 
mit Angabe des mittleren Fehlers ** versehen. Beim Vergleich zweier Werte mug ihr 
Unterschied grN]er sein als der dreifache mittlere Fehler dieser Differenz ***; nur in 
diesem Falle ist mit Sicherheit (genau mit einer Unwahrscheinlichkeit yon 27 : 10 000, 
also etwa 3%0, was pral~isch Sicherheit bedeutet) zu behaupten, dal3 Zufallig- 
keiten allsin den Untcrschied nicht verursaeht haben kSnnen, sondern, alas tat- 
s/~chliche Unterschiede bestehen ~n~isssn. Wie iiblich beschrgnke ich reich in der 
Arbeit auf Angabe des einfachen mittleren Fehlers und die Feststellung, ob der 
Unterschied gesichert ist oder nicht (ohne dig Berechnnng fiir die Unterschiede 
jedesmM mi~zu~eilen). 

T r o t z  des verhaRnismaNg kleinen Materials halten die wichtigsten Zahlen- 
ergebnisse einer Belastung mit dem dreifachen mittlercn Fehler stand. Nur wo die 
Aufteilung des Materials zu sehr kleinen Gruppen ftihrt, ist dies, wie zu erwarten, 
nicht der Fall; abet such bier kann in den allermeisten Fallen wenigstens der 
doppelte mittlere Fehler eingesetzt werden, der mit einer Wahrscheinlichkeit yon 
19 : 1 anch noch eine recht gute Sicherheit verbiirgt. Selbst Zahlenangaben, die 

�9 Herrn Dr. Ess~n-M611sr (Lund, z.Z. Gas~ der GeneMogischen Abteilung 
der Deutschen Forschungsanstalt ffir Psychiatrie) bin ich far seine wertvolle Beratung 
in statistischen Fragen zu grol]em Danke verpflichtet. 

~/p . (100 - -  l o )  
wobei �9 * Berechnet nach der Formel m = n bzw. m = i n '  

n Gesamtzahl der Varianten, p die beobachtete Prozentzahl und a die stetige 
Abweiehung einer Yariantionsreihe bedeutet. 

�9 ** Berechnet nach der Formel mDiff = t/mZ~ d- m~ �9 



Die Sonderstellung der Aortenlues bei der progressiven Paralyse. 189 

diese 8icherung durch den doppetten mittleren Fehler nicht aushalten, sind aber 
nieht vSllig wer~los. Denn es ist damit nur gesagt, dad sie zufallsbedingt sein 
kSnn~n, aber nicht mi~ssen; sie k6nndn aueh in irgendeiner GesetzmgI~igkeit be- 
griindet sein. Und man wird eine solche um so eher annehmen dfirfen, wenn 
diese ,,verd~ehtigen" Zahlen in der gleichen Richtung sprechen, wie andere stati- 
stisch gesicherte Zahlenergebnisse. Aus ctiesem Grunde bringe ich in einer tabellari- 
schen Zusammenstellung alle Zahlenergebnisse meiner Arbeit, da sie unter Um- 
st~nden fiir sp~tere Untersucher beachtenswert sein k6nnen. Im Text beschrgnke 
ieh reich auf die Angabe der wichtigeren, jeweils ffir das Verst~ndnis notwendigen 
Zahlen, um die Arbeit nicht zu uniibersiehtlich zu gestalten. 

Den Kernpunkt  der Arbeit bildet also die zahlenm~iflige und Tatho- 
logisch-anatomische Auswertung des obengenannten Materials. Dem- 
gegeniiber muBte leider die klinische sehr zu kurz kommen und kann 
nur mit  Vorbehalt  behandelt  werden. Es standen mir zwar ffir die aller- 
meisten F~lle die Krankengeschichten zur Verffigung, aber sic gaben 
leider nur einen Bruchteil der gewiinschten Auskfinfte. So sind besonders 
zuverlgssige vorgeschichtliche Angaben fiber den Ansteckungszeitpunkt 
bekann~lich eine Seltenheit. Wesentlich h~ufiger sind schon die Angaben 
fiber frfiher oder erst kurz vor dem Tode erfolgte Behandlung. Die 
kliniseh-diagnostischen Angaben (Perkussion, Auskultation, Blutdruck, 
R6ntgenbild) fiber das Herzleiden sind besonders bei Irrenanstalts-  
patienten meist reeht unvollstiindig, und umgekehrt  ist der neurologisch- 
psychiatrische Status bei Kranl~en yon inneren und ehirurgisehen Ab- 
teilungen nicht immer genau. Aus allen diesen Griinden muBte auf 
eine statistisch zahlenm~l~ige Auswertung der klinisehen Angaben leider 
verzichtet werden - -  und damit  auf eine sebr wesentliche M6glichkeit 
zur Kli~rung vieler Teilfragen. Diese mul~ also weiteren besonderen 
Untersuehungen vorbehalten bleiben. Immerhin  sind aueh die klinischen 
Angaben in vieler Hinsicht ffir diese Untersuchung noch sehr wertvoll 
gewesen. 

Zur Beantwortung best immier  Fragen wurde auch noch eine grSl3ere 
Zahl (15) yon luisehen Aorten bei Paralyt ikern und Nichtparalytikern 
yon mir histologisch untersucht. Aueh bier muff ich reich allerdings vor- 
lgufig im wesentlichen mit  einem non liquet begnfigen, wenn auch aus  
e inem ganz anderen Grunde als bei den klinischen Angaben: Es stellte 
sich n~mlich heraus, dab wir fiber die Deutung des histologisehen Bildes 
der Aortenlues gerade fiir die bier wesentlichen Fragen (wie Stadium, 
Verlauf der Erkrankung usw.) viel zu wenig wissen, als dab die pr~zise 
t terausarbeitung yon Untersehieden bei Paralyt ikern und Nichtpara- 
ly%ikern ohne willkfirliche Voraussetzungen m6glich w~re. Da eine 
Untersuchung dieser Fragen im Rahmen dieser Arbeit nicht tunlich 
erschien, kann ieh im histologischen Teile im wesentlichen nur eine 
Zusammenstellung der Fragen geben; der Versuch ihrer L6sung muB 
einer weiteren Arbeit vorbehalten bleiben. 
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Feststellung der Unterschiede der Aortenlues bei Paralytikern 
und Nichtparalytikern. 

a) Hgiu/igkeit der Aortenlues bei progressiver Paralyse. 

Die erste Frage ware die, ob die Aortenlues beim Paraly~iker h~ufiger 
oder sel~ener ist als bei nichCparalytischen Syphili~ikern. Ihre exakte 
Beantwortung schei~err daran, da~ wir nicht angeben k6nnen, wie 
h/iufig sic bei den le~ztgenannten ist. Denn da sich weder pathologisch- 
anar noch klinisch mit unbeding~er Sicherheit eine Lues im 
Einzelfalle ausschliel~en 1~13~, so sind nur ungef~hre Angaben yon be- 
dingtem Wert m6glich. Hingegen ist die Paralyse ein so markantes 
Krankhei~sbild, dal3 sic klinisch wohl in den seltensten F/illen fibersehen 
werden diirfte (derartige F~lle sind bekannt, s. Spielmeyer 113, sind aber 
sicher Seltenheiten). Wir k6nnen also die ~rage nach der H~ufigkei~ 
der Aortenlues bei Paralyse beantworten; sic land sich 125mal bei 
202 Paralytikern, d .h .  in 61,9 + 3,42%. Die Zahl mug also milb Sicher- 
hei~ zwischen 52 und 72% liegen. Die Litera~urangaben schwanken 
zwischen 29% (Frisch) und 82,9% (Straub)*,  sind zudem sCa~istisch 
nicht sicher verwertbar, da der miCtlere Fehler nirgends angegeben 
ist. Sichere Angaben ~fir die tt~ufigkeit der Aortenlues bei nichtpara- 
lytischen Syphilitikern liegen, wie oben gesagt, erst rech~ nicht vor; die 
Angaben bewegen sich (Schri~ttum s. bei Gruber) zwischen 17 % (Rosen- 
berger) und 82% (Stadler 114), Gruber selbst finder 57 % und Neumann ss 
gibt 302 auf 500 Syphilitiker an, also e~wa entsprechende Zahlen. Ver- 
gleichr man diese allerdings nut  beding~ brauchbaren Werte mit unserem 
Weft  der H~ufigkeit bei Paralyse, so I~B~ sich nut  das eine sagen: Es 
besteht kein Grund zu der Annahme, daft die Aortenlues bei Paralyse 
seltener oder h(iu/iger sei als bei nichtparalytischen Syphi[itilcern. 

Nicht eingegangen werden soll bier au~ die aus denselben Grfinden 
schwer zu kli~rende Frage, wie hs denn die Paralyse bei Lues fiber- 
haupt  sci. !m allgemeinen nimmt man sei~ der Statistik yon Mattauschek 

�9 und Pilcz 75, 76 etw~ 5% an. Aeblyl,  2 3 h~lt mit gu~en Griinden diese 
Zahl fiir zu niedrig und glaubt etwa 10% annehmen zu sollen. Jeden- 
falls steht lest, dal~ die Paralyse eine viel seltenere Luesfolge ist als die 
Aortenlues. 

Die folgenden entscheidenden Fragen sind die: Verh~l~ sich die 
Aortcnlues bei Paralytikern anders als bei Nich~paralytikern hinsichtlich 
der sub]elctiven Beschwerden, der objelctiven klinischen Erscheinungen und 
schlie]lich des anatomischen Be/undes an der Aorta selbst, sowie bezfig- 
lich der Ri~clcwirlcungen au /Herz  und Kreislau/. Aus der Beantwortung 

* Weiterhin geben an; Lenz ~7 ~/~ der Fi~lle, Ostmann ~ 31,5%, Witte ,,etwa" 
80% (miV der Angabe starker Zunahme mit dem Alter, wobei er abcr kcine schaffe 
Scheidung zwischen Aortenlues und Atherosklerose macht, sondern nur angibt, 
da~ reine Atherosklerose sehr seltcn sei). 
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dieser Frage ergibt sich dann zwangsli~ufig diejenige naeh Verschieden- 
heiten des Verlau]s der Aortenerkran]cung und ihrer Bedeutung als Todes- 
ursache. Erst wenn die genaue ~berpriifung des Materials in diesen 
Punkten *atss Unterschiede zwisehen Paralytikern und unseren 
Vergleichsf~llen aufdeckt, kann die ErSrterung fiber d i e  ErIcl~irungs- 
m6glich]ceiten beginnen, die den zweiten Teil dieser Arbeit bildet. 

b) Unterschiede im Iclinischen Verhalten. 
1. D i e  s u b j e k t i v e n  B e s c h w e r d e n .  

Die l%ststellung der Tatsache, dal~ Paralytiker so selten fiber sub- 
jektive Beschwerden ihres Aortenleidens klagen, bildet letzten Endes 
den Ausgangspunkt des ganzen Meinungsaustausches fiber unsere Frage 
(Benthaus, Frisch, Schlesinger, Witte). Die wesentlichsten subjek- 
riven Besehwerden der (nichtparalytischen) Aortenluiker bestehen in 
dumpfen drfickenden Schmerzen hinter dem Brustbein, die gelegentlich 
auch in die lin]~e Schulter ausstrahlen und yon ausgesprochenen Be- 
engungsgeffihlen begleitet sein kSnnen (Hubert ~4, Romberg lo4, Stadler). 
Diese Schmerzen (nach Romberg in 67% der F~lle nachweisbar) sind 
wahrscheinlich bedingt dutch Entziindungsvorgiinge in der Adventitia, 
die die dort verlaufenden Nerven in Mitleidensehaft ziehen (Oberndor/er 91, 
Romberg, Saphir und Scott lo8, Stadler u. a. ; siehe auch unsere Abb. 14). 
Sie t reten,  wie Goldscheider as, Hubert, Romberg u. a. iibereinstimmend 
betonen, mit Vorliebe bei ]c~rperlichen Anstrengungen auf - -  eine fiir 
unsere Frageste]lung sehr wichtige l%ststellung. Das Auftreten weiterer 
Beschwerden bei Aortenlues (Atemnot, echte anginSse Anfi~lle usw.) 
h~ngt ab yon der Ausbildung der Komplilcationen und damit nachweis- 
barer ob]elctiver Ver~nderungen. Dal~ die Krankengeschichtsangaben bei 
meinen nichtparalyCischen Aortenluikern vSllig mit diesen Angaben fiber- 
einstimmen, braucht nicht erst eigens betont zu werden. Bei der Durch- 
musterung der (wie eingangs betont, yore internistischen Standpunkr 
aus nicht immer einwandfrei geffihrten) Krankengeschichten ss 
Paraly~iker fanden sich die oben kurz skizzierten Beschwerden nicht 
ein einzigesmal vermerkt ; dies stimmt also mit den Angaben des Schrift- 
turns fiberein, und kann wohl kaum allein auf die Technik der Kranken- 
blattffihrung bezogen werden, die durchgehend sehr ausffihrlich war. 
Die weitere ]~rage naeh den mit objektiv nachweisbaren Erscheinungen 
verbundenen Beschwerden (Atemnot usw. als Folge einer Herzinsuffizienz, 
anginSse Besehwerden *) hat  natfirlich zu berfieksiehtigen, ob die Selten- 
heiten derartiger Beschwerden bei Paralytikern nur begrfindet ist in 
dem selteneren Au/treten der verursachenden Komplikationen, oder ob 
auch bei tats~ichlich vorhandenen Verwicklungen mit entsprechenden objek- 
riven Erscheinungen die ~ub]ektiven Besehwerden au]/allend selten oder 

* Echte Angina pectoris-Anf~lle z~hle ich unter die ob#ktiven Symptome/ 
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gering sind. iNur die Beantwortung der letzten Frage gehSrt in diesen 
Abschnit~. Leider ist sie mir aber aus naheliegenden Griinden nieht 
mSglich. Denn die Tatsache, dal~ in den Krankengesehiehten niehts 
tiber subjektive Besehwerden auch bei objektiv bestehender Herz- 
insuffizienz vermerkt war, besagt aus dem einfachen Grunde niehts, weft 
man in den Anstalten natfirlich rScht yon diesem besonderen Gesichts- 
punk~e aus nach derar~igen subjek~iven Beschwerden gefahndet hat  und 
die spontane XuSerung dieser Klagen bei Paralyr nieht mit derselben 
Sicherheit wie bei Geistesgesunden erwartet werden kann. Hiermit 
befinden wir uns schon auf dem Wege zu den ErklgrungsmSglichkeiten, 
die jedoeh erst sparer im Zusammenhang beriieksiehtig~ werden sollen. 
Zusammenfassend kann ieh also nut  feststellen, dab unter meinem 
Paraly~iker-Aor~enluesmaterial in den Krankengesehiehten nirgends 
subjektive Besehwerden, die mR Sicherheit auf das Aortenleiden 
bezogen werden kSrmen, angegeben sind. Dies stimmt mit den ent- 
sprechenden Angaben des Schrifttums (Schlesinger allerdings gibt car- 
diale Dyspnofi als nicht selten an, dagegen auSerordentlieh selten 
Stenokardien) iiberein, kann aber an sich kaum verwertet werden, da 
bei Abfassung der betreffenden Krankengesehiehten nicht besonders auf 
diesen Gesiehtspunkt geachtet wurde. 

2. Das  o b j e k ~ i v e  Bi ld .  

Die objektiven klinischen Erscheinungen der Aortenlues h~ngen 
naturgemi~B unmittelbar vom anatomisehen Befund ab; auch hier also 
gilt die Frage zuns wieder dem Umstand, ob bei gleicher Form der 
Aortenlues sich die jeweiligen objek$iven Erscheinungen bei Paraly~ikern 
und Nichtparaly~ikern unterscheiden (also z. B. ob das klinische Bild 
bei bestehender AortensehluI~unfi~higkeit verschieden ist), aber nicht, 
ob i~berhaupt bei Paralytikern ganz allgemein z. B. Herzinsuffizienzen 
seltener sind als bei Niehtparalytikern. Denn dieses kSnnte ja durch 
grSl~ere Seltenheit der Aorteninsuffizienz z. B. beding~ sein, gehSrt also 
zu den anatomischen Unterschieden; diese Seheidung mu$ deshalb mit 
atler Seharfe vorgenommen werden *, weft die Erkl~rungsmSglichkeiten 
natiirlich in ganz anderer Richtung zu suchen sein werden. 

Die objektiven klinischen Erscheinungen der unkomplizierten Aorten- 
lues sind bekanntlich in erster Linie Verstiirkung und klingender Charakter 
des 2. A ortentones (den Romberg ,,fast regelms finder) und Erweiterung 
und Verl~ingerung der Aorta (ascendens und des Arcus) im Orthodia- 

* In dem bisher vorliegenden Schrifttum ist das, soweit ich sehe, nicht ge- 
schehen. Frisch gibt nut an, dab Kreislaufs~Srungen bei Paralyse zu den grSl~ten 
Seltenheiten gehfren~ Witte, da$ die Aortenlues der Paralytiker klinisch nut ge- 
tinge Erscheinungen mache. Jungmichd sagt, dab 15% der Paralytiker iiberhaupt 
klinisch nachweisbare Aortenluessymptome haben. 
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gramm *, w/ihrend ein perkutorischer H~chweis dieser Ver/inderung 
gewShnlich nicht mit  Sicherheit mSglich ist. Ffir unsere Fragestellung 
ergibt sich hier~us, d~8 sie in erster Linie durch system~tische RSntgen- 
untersuchung eines g~'of~en Par~lytikermaterials be~ntwortet werden 
kSnnte - -  eine Voraussetzung, die ffir mein Material leider nieht gegeben 
war. Ziemlich h/~ufig is~ d~gegen die Verst/irkung und der klingende 
Ch~rakter des 2. Aor~en~ones erw/~hnt, nicht selten ~uch (bei ~natomiseh 
unver/indertem Klappenapparat)  ein leises systolisches Ger/~useh fiber 
der Aorta (H/iufigkeit und Bedeutung dieses Ger/~usches bei der un: 
komplizierten Aortenlues sind ja noch ums~ritten, s. Romberg). Jedenfalls 
1/~l~ sich sagen, dab die ~uskultatorisehen Erseheinungen der Unkompli- 
ziertcn Aortenlues bei unseren P~raly~ikern nieh~ selden vermerk~ sind, 
und sicher noch 5frets gefunden worden w/iren, wenn man besonders 
darnach gesucht h~ttte. 

Bei komplizierten Formen wird na~urgem/~l~ d~s klinische Bild be- 
herrseh~ yon der jeweiligen Komplikati0n. Die hs und wiehtigste 
ist die Aorteninsu//izienz mit  dem ehar~kteristisehen Befund des dia- 
stolisehen Aortenger/iusehes und des Pulsus eeler (Capill~rpuls), sowie 
den sieh meis~ bald ausbildenden Erscheinungen der ~usgesueht links- 
seitigen Herzhypertrophie (in char~kteristischer Form verbreiterte tterz- 
diimpfung, hebender HerzstoS). Der klingende Charakter des 2. Tones 
bleibt ~uch bei Eintrit~ der Klappenschlul~unf/~higkeit erha]~en (Rom- 
berg), ~ndererseits finder sieh eine geringe Celeritdit des Pulses 
auch gelegentlieh bei Aortenlues ohne Kl~ppeninsuffizienz** (s. Rom- 
berg). K o m m t  es zur Herzsehw/iche, so treten d~zu die gewShnlichen 
Erscheinungen der Kreisl~ufdekompens~tion: zunehmende Erweiterung 
des ~erzens, Bl~usucht, Herz~temnot und Herzw~ssersuch~. DaB dieses 
objektive Bild der Aorteninsuffizienz und ihrer Folgeerseheinungen in  
seinen groben Zfigen bei Pe~rslytikern nicht gut snders sein kann als bei 
Nich~par~lytikern liegt e~uf der Hand;  yon groSem In~eresse w/ire aber, 
ob es hier besonders frfih oder sp/it zu einem Vers~gen des Kreislaufs 
kommt,  und wie die an~tomiseh oft ~uffallend gering ausgeprs oder 
ganz fehlende Herzhypertrophie (hieriiber sp/~ter) sich kliniseh darstellt. 
Besonders hier~uf gerichtete Beobach~ungen standen mir ~ber nieht zur 
Verfiigung. 

Nur kurz sei in diesem Zusammenh~ng ein F~ll erwghnt, in dem ein P~r~- 
lyt~ker bereits 11 J~hre vor seinem Tode sichere klinische Zeichen einer Aorten- 
insuffizienz bot, w~s immerhin einen ~uff~llend l~ngs~mea Verl~uf d~rstellen 
diir~te. Ein mehr ~ls 3j/~hriges Bestehea einer AortenschluSunf~higkeit w~r bei 

* Eine gewisse best/~ndige Zun~hme der Weite der Aort~ ist im steigenden 
Alter physiologisch (Faquez und Bordet ~). 

** Stadler erw/~hn~ d~s h~ufige Vo~kommen eines groSen, aber nich~ so r~pid 
wie der Pulsus eeler ~bf~llenden Pulses bei Aortenlues ohne Kl~ppensehluSunfghig- 
keit, den er ~uf die Erweiternng des Aor~enrohres bezieht, und der a ueh in einer 
grSl~eren Anz~hl unserer F/~lle vermerkt war. 

Virchows Archly .  B4. 286. 13 
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mehreren ParMytikern vermerkt; im ganzen sind unter meinen F~illen klinisch 
nur 9ram wesentliehe Herzinsuffizienzerscheinungen vermerkt. 

Die n/tehs~wiehtigste Komplikation der Aortenlues, das umschriebene 
sackf6rmige Aneurysma, ist bei Yaralyse zweifellos eine Seltenheit. Im 
Sehrifttum babe ich nur einen einzigen Fall klinisch besehrieben gefunden 
(Jungmichel) ,  der naturgem~il~ aueh die sonst bekannten Erscheinungen 
bet. Auffallend seheint mir an diesem FMle h6ehstens, dal~ der Patient 
noch 9 Jabre lebte, naehdem bereits eine deutliehe Ioulsierende Vor- 
w61bung des Brustbeins bestand, was doch einen sehr protrahierten Ver- 
lauf darstellt. Unter meinem statistiseh verwerteten NiateriM yon Yara- 
lytikern kamen Aortenaneurysmen * fiberhaupt nicht vor; erst naeh 
Abschlul~ der Statistik fielen 2 Y~ille an - -  gerade bei station~iren Para- 
lysen (hierauf komme ich sp/tter zurfick) ; sie wurden erst bei der Sektion 
entdeekt. Wenn naeh Hubert Mlerdings aueh sonst gelegentlich ein vSllig 
symptomloser Verlanf yon Aneurysmen vorkommen kann, so wird man 
doeh wenigstens in dem einen Falle, in dem eine erhebliehe Usur der 
Wirbels~ule bestand, lebhaft an eine pathologisehe Hypalgesie denken. 
Abet bei der Seltenheit dieser Y/~lle sind irgendwelehe bindenden Sehlfisse 
in dieser Riehtung nicht zu ziehen. 

Bleibt Ms letzte Komplikation die mit der luischen Ver~nderung der 
I(ranzschlagaderabg~nge oft einhergehende Angina pectoris**. Ieh ffihre 
sie deshMb bier unter den ,,objektiven" Erseheinungen an, well man 
erwarten mfil~te, dal~ aueh bei l~araly~ikern, die evtl. fiber angin6se 
Besehwerden selbst nicht klagen, eehte Anginaanf/ille objektiv nieht 
iibersehen werden k6nnten. Wenn sie trotzdem nirgends in den mir 
zug/~ngliehen Krankengesehichten erw/thnt sind, so kann meines Er- 
achtens (abgesehen wieder yon der in dieser l%ichtung vielleicht nieht 
hinreichend genauen Beobaehtung) der Grund sehr wohl darin liegen, dal~ 
solehe Angstanf~lle bei :Paralytikern mit l~arMytisehen Anf/illen zu- 
sammenfMlen: Bei beiden Vorg/ingen handelt es sieh ja naeh unseren 

�9 Diffuse Erweiterungen sind nieht zu den Aneurysmen zu rechnen, schon 
wegen des klinisch ganz anders zu bewertenden Bildes (keine Rupturgefahr, 
keine Knoehenusuren, keine nennenswerte Zusammenpressung yon Naehbar- 
organen). 

�9 * Es kann hier nieht auf das sehr umstrittene Problem der Angina pectoris 
eingegangenwerden. DM~ die Erkrankung der Coronarien nicht die alleinige Ursaehe 
sein kann, ja nicht einmM eine unentbehrliehe Voraussetzung ist, ist heute Mlgemein 
anerkannt. Naeh Morawitz s2 ist die einzige obligate Ursaehe der Angina pectoris eine 
l~eaktionsbereitschaft des vegetativen~ervensystems. Es gebe keine Ver~nderung am 
Herzen, die zur Angina pectoris fiitn'en muff. Hier sei kurz auf die neuen Anschau- 
ungen Neudas s6, sT, ss verwiesen, der die Ursaehen Mler angin5sen Beschwerden 
primer ins Gewebe verlegt: Auf Grund einer Mlgemeinen St6rung des Lipoidstoff- 
weehsels kommt es bei der Muskelarbeit zu abnormen Stoffwechselpr0dukten, die 
eine ,,FehlschMtung" des Capillarkreislatffs naeh sich ziehen. Die Ver~ndernngen 
an den zufiihrenden Gef~il3en sind sekund~r, spielen dann aber Ms Reizbildner eine 
grol~e l~olle. Auf die Beobachtungen, die diesen Ansehauungen Neuda8 zur Stiitze 
dienen, kann hier nieht eingegangen werden. 
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heutigen Anschauungen um vasomotorisehe Krampfzusti~nde, die m5g- 
licherweise nicht selten in Herz und Gehirn gleichzeitig auftreten. Neu- 
bi~ryer sa konnte dies ja ffir Epileptiker nachweisen, und ffir die Angina 
peetoris vasomotoria ist nach Eden, s 26 gerade ihr Auftreten ~ls Teil- 
erseheinnng einer allgemeinen Neigung zu Gefgl~kriimpfen kennzeiehnend. 
Eine besondere Beobachtung yon Paralytikern gerade unter diesem 
Gesichtspunkt verdiente deshalb allgemeine Beaehtung. l%rner w~ren 
systematisehe Untersuchungen dariiber wiehtig, ob sieh bei Para- 
lytikern die Fettvermehrung am weichen Gaumen selten oder h~ufig 
finder, die nach Neuda ]eder Anginiker aufweis~ und die umgekehr~ bei 
TuberkulSsen (die angeblieh hie an Angina pectoris leiden) stets fehlen 
soll. In den Krankengeschichten meiner als Vergleichsmaterial dienenden 
nichtparalytisehen Aortenluiker sind Angina pectoris-Anfi~lle sehr oft 
erw~hnt ; 4 F~lle mit schwerer Herzschwgche zeig~en den yon Stadler ffir 
die luische Aortenschhigunf~higkeit als hgufig erwghnten plStzlichen 
Coronartod *, der bei meinen Paralytikern nnr 2mal erwi~hnt ist. M6g- 
licherweise fgllt er hier nieht selten mit einem Anfalls- oder Statustod 
zusammen. 

c) Unterschiede des Sektionsbe/uncles. 

1. D a s  a u t o p t i s c h e  G e s a m ~ b i l d .  

Ich komme nun zu den anatomischen Unterschieden. Das grob ana- 
tomische Bild der Aortenlues ist heute  so bekannt, dal] nicht n~her darauf 
eingegangen zli werden braucht. Es halldel~ sich um narbige Veri~nde- 
rungen ch~rakteristischer Art (Einzelheiten bespreche ich spi~ter in an- 
derem Zusammenhang, um Wiederholungen zu vermeiden) und typischer 
Lokalisation: ~i~mlich Beginn meist unmittelbar fiber den Kl~ppen, 
falls diese nicht selbst mit in den Prozel] einbezogen sind, und distales 
Ende entweder noch in der Ascendens oder jenseits des Abgangs der 
grol~en Halsgef~3e oder am Zwerchfelldurchtritt; die distale Grenze is~ 
meist auffallend scharf. Diese Lokalisation bringt es mit sich, da ]  sehr 
h~ufig sehon bei noch geringer Ausdehnung der Ver~nderungen ein oder 
beide XranzschlagaderSffnungen dttrch ~qarbengewebe tiberwSlbt, um- 
mauert und entweder weir, aber starr, oder verengert (bis zum VerschluB) 
werden. Andererseits fiihrt~ die Erweiterung des in seiner Wand ge- 
schw~chten Aortenrohres leicht zur relativen Insu//izienz der Klappen, 
durch Erkrankung der Klappen selbs~ aber oft auch zur absoluten Insu//i- 
zienz. D~s I{erz antwortet  daranf mit einer meist sehr sta@en links- 
seitigen Hypertrophie **, die beim Versagen des Kreislaufs sich mi~ meis~ 

* Eine ~ndere Ursache fiir plStzlichea Tod, e~wa Lungenembo]ie, Gehirn- 
blutung llsw., war durch die Autopsie ausgeschlossen. 

** Daf~ auch ohne Klappenschlul]unf~Lhigkeit bei Aortenlues eilm tierzhyper- 
trophie ein~rit~, wird zwar voa manehen Autoren (z. B. Hubert) bestritten, yon 
anderen (Oberndor]er, Gruber) besonders hervorgehoben. Allerdings weisen diese 

13" 
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gleichfalls s e h r  betr~ch~licher Dilatation verbindet .  I n  dem Fal le  
b ie te t  der  Sekt ionsbefund  d a n n  naturgem~B das  Bi ld  der  Kreis lauf-  
dekompensa~ion m i t  S~auungsorganen,  ( )demen und  evi l .  Transsuda%en. 

I n  d iesem Zus tande  k o m m t  bekann t l i eh  ein groBer Teil  der  Aor ten :  
luiker  zur  Sekt ion,  daneben  abe t  auch zweifellos viele Fs we sich nu t  
s ine verhgl tn ismgBig geringftigige Na rbenb i l dung  in der  A o r t a  ohne 
Klappenbe te i l igung ,  ohne A n e u r y s m a b i l d u n g  und  d a m i t  ohne nennens- 
wer~e Rf iekwirkung auf H e r z  u n d  Kre i s lauf  f inder  - -  also mehr  als 
, ,Nebenbefund"  im Sinne Hellers 4o. Es i s t  also Jahnel  4S, 49 vSllig zu- 
zus t immen,  wenn er h ierauf  hinweisf  und  be tonf ,  dab  m a n  die , ,benignen" 
F o r m e n  der  Aor ten lues  niche i rgendwie ale spezifisch fiir die Pa ra lyse  
wer ten  dii~fe. Es is t  abe t  hier  die Frage ,  ob sich ein wirkl ich  augen- 
scheinl icher  Unte r sch ied  in der  Hdu]igkeit dera r t ige r  Bi lder  bei  Para -  
ly~ikern und Nieh tp~rMyt ike rn  finden Igl3t. ~Venn ja, so mul~ das natiir- 
lieh seine Ursaehen haben und kann nicht mit dem Hinweis abgetan 
werden, dab derartige Falle iiberhaup~ aueh bei Niehtparalylikern vor- 
kommen. 

Der Vergleieh unserer  125 Pa ra ly t i ke rp ro toko l l e  mi t  denen der  
125 N i c h t p a r a l y t i k e r  lieB sofort  e rkennen,  dab  das  oben eharak te r i s i e r t e  
Bi ld  der  schweren Form der  Aor ten lues  m i t  ihren  verderb l ichen  Folgen 
ffir den  Kre is ]anf  bei  P a r a l y t i k e r n  sich wezentlieh seltener a]s bei  den 
Nieh tpa ra ly~ ike rn  f inder,  nnd  dM] auffMlend hgufig bei  ParMyse  die als 
,,1Yebenbefunde" zu deu tenden  F o r m e n  sind. Gehen wir  yon  der  Bedeu-  
tung  ffir das  Leben aus, so war  bei  den Nich tpara ly~ikern  die Aor ten-  
lues in 44 F~l len  ale Haup t - ,  in  17 wei te ren  Fa l l en  als begi ins t igende 
Todesursache  anzusehen *, withrend bei  den P a r a l y t i k e r n  die Aorten-  

Verfasser nich~ ausdriicklich darauf hin, dub in den betreffenden Fallen andere 
ursachliche Momente (Hypertonie, Fettsucht, Nephrosklerose) ausgeschlossen waren 
(C~ruber betont sogar im Gegenteil, dab letztere sicher mi~ sine l%olle spielt !). Nur 
wenn die Herzhypertrophie ausschliefilich auf die Aortenerl~'ankung (ohr/e Klappen- 
insuffizienz) zuri!ckgefiihrt werden kann, ist sie mit Sicherheit im Sinne des t~omberg- 
schen Versuches zu deuten: Als Versuch, die dutch die verminderte Wandelastizitat 
stark verringer~e Austreibung an Fliissigkei~ dutch vermehrte Pumpkraft ztt kom- 
pensieren (ebenso wie dureh Erweiterung des starrea Rohres). Erst neuerdings 
hat Hochrein 42, as in genauen Versuehen wieder nachgewiesen, dab die durch die 
Aortenlues beding~e Erh6hung des Elastizitatsmoduls der Aortenwand ( = Abnahme 
der Windkesselfunktion der Aorta) tatsachlich zu einer Mehrbelastung des Herzens 
f i ihrt .  Wie mein Material zeig~ (s. S. 203) sind auf dem Sektionstisch derartige 
Falls yon ausschlisfilich duroh diesen Mechanisml{s bedingter ~Ierzhypertrophie 
doeh ziemlich selten, kommen abet vor; letzteres ist entseheiciend uncl berechti~gt 
also auch in anderen Fallen zur Annahme dieses Faktors, we er im einzelnen nicht 
sieher zu beweisen ist, 

* Bei dieser Wertung des Aortenleidens ffir den Ein~ritt des Todes waren noch 
wesentlich hShere Zahlen herausgekommen, wenn nicht absichtlich eia mSglichst 
strenger MaBstab angelegt worden ware: z .B.  wurde bier die tterzinsuffizienz 
nicht als Folge des AorSenleidens aufgefaBt, wenn gleichzeitig nennenswerte Fett- 
sucht, Schrumpfnieren usw. fiir das Versagen des Kreislaufs sine Roils spielten. 
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erkrankung in 9 F/;llen als Todesursache angesehen werden kann (in 
2 Fi~llen hiervon nur als begiinstigend) wozu noch die 2 Coronartodesfs 
kommen. Diese Untersehiede sind mi~ 48,8 _+_ 4,42% gegen 8,81+-- 2,5% 
so g rog ,  daB1 sieselbstl bei Bereehlmng des dreifaehen mittleren Fehlers 
noch sehr betrs bleiben. Es ist also ausgesehlossen, dab hier Zu- 
f/illigkei~en allein eine Rolle spielen. DaB n~/irlieh ParMy~iker im all-. 
gemeinen an ihrer Paralyse sterben, also an und fiir sieh ganz anders zu 
bewerten sind als die Aortenluiker ohne :Paralyse, steh~ bereits auf einem 
ganz anderen Blatt, n~Lmlieh ,dem der Erlcl(irungsm6glichkeiten dieses Ver- 
hMtens, die sp~ter best)roehen werden. ]-Iier soll zun~ehs~ nur die un- 
bestreitbare Tatsache festgestellt werden, dab das Vorhandensein einer 
Aortenlues, die bei Nichtparalytil~ern in einer sehr grofie~ Zahl der Fiille 
die Todesursaehe bilde~, bei Paralytilcern nur in sehr wenigen Fdillen eine 
nennen~.werte Rolle /iir den Eintritt des Todes spielt. 

Nan hs die Gef~hrdung des Lebens dutch die Aortenlues in 
erster Linie yon der Ausbildung der Kompli/cationen sob, und es ist also 
weiterhin ZU priifen wie sich die H~iu/igkeit der lcomplizierten Formen der 
Aortenlues bei Paralytikern und NiehtparMytikern verh~lt. Es ergibt 
sich bier zugleich ein Weg zur Kl~rung der soeben angedeuteten Frage, 
ob die festgestellte verh~ltnism~Big geringfiigige Bedeutung der Aorten- 
lues fiir das Leben der t)arsolytiker nut davon abhs dal~ diese eben an 
t)aralyse s~erben, oder ob ein milderer Verlsuf des Aor~enieidens an sich 
zum mindesten auch Ms Erkl~rnng in Betraeht komm~. Als Kompli- 
kationen kommen in Frage Aortenaneurysma *, Aorteninsuffizienz und 

Als Haupttodesursache wurde, abgesehen yon den ZerreiBungen und Coronartodes-: 
f~llen (solche wurden nur dann angenommen, wenn die klinische Diagnose mit der ~ 
anatomisch gefundenen Verengerung der KranzschlagaderSffnungen fibereins~imm~e 
and anatomisch andere Ursaehen fiir den pl6tzlichen Tod, wie Lungenembolien, Apo- 
plexien nicht zu finden waren) das Aorgenleiden nur dann angenommen, wena die 
dadurch allsin beding~e Herzinsuffizienz offenbar Todesursache war. Als begiinsti- 
gende Todesursache wurde das Versagen des Kreislanfs dann angesehen, wenn es 
a) den Eintritt des Ereignisses, das zum Tode ffihr~e, begiinstig~e (z. B. Tod 
dutch Lungenembolie bei aueh kliniseh das Bild beherrsehender dekompensierter 
Aorteninsuffizienz), aber spi~ter wahrscheinlieh auch ohne dies zum Tode gefiihrt 
hgtte, oder b) den Eintrit$ des Todes bei Allgemeinleiden, die aueh an sich zum 
Tode geffihrt hgtten, zweifellos begiinstigte oder beschleunigte (schwere Aorten-: 
insuffizienzen mit kliniseh beherrsehender Xreislaufdekompensation bei Tuber- 
kulose, Carcinom, Gehirnerweichungen, Nephrosklerose, schwerer Fettsueht). Es 
w-urde aueh bier in der Annahme dieser begiins~igenden l%lle des Aortenleidens 
mSglichst engherzig verfahren. Andererseits wurde selbstverst/~ndlich das Aor~en- 
leiden als IIaupttodesursaehe auch dann gebucht, welm z. B: bei der Sektion ein 
Grawitz- oder Uteruscarcinom gefunden wIlrde, das noch keine Allgemeinerschei- 
nungen (Kaehexie, An~mie durch Blutungen usw.) gemaeh$ haste, also offenbar 
,,Nebenbefund" und belanglos fiir den :Eintritg des Todes war, w~hrend die I-Ierz- 
insuffizienz das ]3ild klinisch wie anatomiseh beherrschte. 

* Nattirlich nut die umschriebenen echten Aneurysmen, die einfaehe diffuse 
Erweiterung ist nieht zu den t{:omplikationen zu rechnen, da Sie sich bei jeder 
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Verengung der Kranzschlagadereing/~nge. Solehe komplizierte F/~lle 
fanden  sich un t e r  den 125 Paraly~ikern 48, un te r  den ~qichtparaly~ikern 
81mal. Diese Zahlen geben aber kein richtiges Bild insofern, a]s die 
doch verh/~ltnism/~Big ziemlich grebe Zahl  der F/ills bei Paralyse zur 
tt/~lfte (s. Tabe]le !) durch verengte Coronarabg(inge als alleinige Kompli-  
ka t ion  * bedingt  i s t  : Gerade diese Kompl ika t ion  spielt aber wohl ffir das 
Leben zahlenm/~Big die geringste Rolle, weitaus gef(iI~rlicher sind das 
Aneurysma u n d  die KlappensehluBunf/~higkeit.  

Dies ist wenigstens die Anschauung Hube.rts, der klinisch nur in 14% allor 
~/tllo Symptomo yon soiten dor Kranzschlagador land. Diose, im Vorgloich zur 
groBon H~ufigkoit der am Sektionstiseh zu ~indendon Coronarvor~nderungon, 
goring0 Zahl zoigt am besten, dab dieso Komplikati0n fiir das Leben nicht die Bedou- 
tung hat, die man ihr friihor violfaeh zuschrieb (s. Stadler). So h~ufig nnter moinem 
Material vor~ndorto Coronarosti'en sich fandon, so selten sind F~lle oinwandfreion 
Coronaitodes ohne gloichzeitigo Kreislaufdokomponsation: Im lotzteren Fallo abet 
stellt dann dot plStzliche Ted nur das Endo oinos an sich schon dutch die Klappen- 
erkrankung und ihre Folgon aufs schwerste gef/~hrdoten Lebens dar. Ein wesent- 
liehor Ei~luB auf die Herzt/~tigkeit im Sinno der Begiinstigung einer Herzinsuffi- 
zienz abor wird dot Coronarorkrankung "con Romberg im Gogensatz zu 8tadler aus- 
driieklich abgesproehen **. Aus diesen Griindon schlioBe ieh reich der Wertung 
diesor :Komplikation dureh Hubert an. 

Hior muB kurz die Frage des Kranzsehlagadortodos gostreift worden. Kliniseh 
nimmt man ihn im allgomeinon dann an, wenn bei einom an Angina poctoris odor 
wonigstons angin0son Beschwerdon leidondon Kranken*** (odor we aus andoren 
Griinden oino Erkrankung der Aortonwurzel bzw, dor Kranzschlagador anzunehmen 
ist) sin pl• schlagartigor Ted eintritt. Anatomisch wird diose Diagnose 
dann zu best/~tigon sein, wonn tats/~chlieh oino Erkrankung der Kranzsehlagador 
vorliegt nnd keine andoro Ursache oinos p]Otzlichen Todes (besondors die so h/~ufige 
Lungenembohe) nachzuweisen ist, w/~hrend andorerseits sin schlaffes orwoitertes 
HoIz auf oin Versagen tier tterzkraft hinweist. Brack 12 legt noch bosonderos 
Gewicht auf die Feststellung, dab beim Coronartod (und zwar besonders beim 
luisehen l) die Aorta an der Loicho moist prall mit fltissigem Blur gefiillt ist. Aus 
diesem Grundo sieht Brack das Wesen des Kranzschlagadortodes in einem p16tzlich 
einsetzenden abweiohondon Verhalten dos Blutes, bzw. des Blutdruckes, das zu 
einer Blockierung der Herzorn~thrung auf Grund dot ver/~nderten Kranzschlagadern 
fiihrt. Dies stimmt iiberein mit der gleiehen Anschauung Wenckebaehs (angef. naeh 
_Kutschera-Aichbergsn 66) f/it die Angina poctoris iiberhaupt. DaB die Foststollung 
der Verengerung odor selbst eines narbigen Verschlussos tier Kranzschlagader- 
6ffnungen don p15tzlichen Ted nicht vollkommon erkl/~rt (s. auch S. 194), weil es sich 
hier oben um allm/~hliche Vorg/tngo handelt, dartibor herrscht allgemeine Einigkeit. 
Fiir die Bracksche Anschauung der Bedeutung p15tzlieher Blutdrueksteigorung 
sprieht das h~tufige Eintreten des Todes boi starker k6rperlicher Anstrengung, naeh 

ausgepr~gten Aortonlues findet, also direkt zu deren Bilde goh6rt. Viele (z. B. 
LSwenberg) seheinen aber utiter Aneurysma auch die einfaohe diffuse Erweiterung 
zu verstehen, was sine sichore Bourteilung diesor Angabon unm6glich macht. 

�9 Als boglei~ndo Komplikation findon sich vorengto Coronarostion natur- 
gem/iB noch welt 5ftor bei KlappenschluBunf/~higkeit usw. 

�9 * Hoehr~in 4~ hat allerdings neuestens wieder dot vorminderton Coronardurch- 
strSmung bei Aortenlues eine grebe Rolls f~r das Versagen des Herzens zugeschrieben. 

'*** Den Ted im ersten Anfa11 ohne vorherige Erscheinungen h~lt Stadler ftir 
selten. 
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Exzessen aller Art, sowie eine yon ]~raclc betonte Abh~ngigkeit vom Wetter. 
Die ,,~Ieteoropathologie" (de Rudder 1~ steckt ja noch v611ig in den Anf~ngen; 
wenn man aber eine grol~e Reihe yon Sektionsniederschriften durchsieht, so fallt 
oft ohne weiteres eine H~ufung der F~lle yon Aortenhes irt weniger~ Tagen auf, 
w~hrend dann wieder wochenlang keine Aortenlues zur Sektion kommt. Man wird 
hier wohl in erster Linie an Witterungseinfliisse denken miissen. Untersuchungen 
hierfiber waren im Rahmen dieser Arbeit nicht mSglich. 

Bei gesonderter  Bet rachtung tier Komplikat ionen ergibt sich nun  
folgendes Bild: Die 48 komplizierten Aortenluesf~lle bei Paralyse teilen 
sich auf in 41real verengte Coronarostien, davon  25real als alleinige 
Komplikat ion,  23real Aorteninsuffizienz (und zwar 3real relative, 20real 
organische Insuffizienzen, in 3 weiteren F~tllen noch eben beginnendes 
Ubergreifen auf die Klappen  ohne Insuffizienz), kein einziges umschrie- 
benes Aneurysma,  nur  2 F~lle mi t  s tarker  aneurysmatischer  Erweiterung.  
Demgegeniiber die 81 komplizierten nichtparalyt ischen Fi~lle : 55real ver- 
engte Kranzsehlagaderabg~nge,  davon  nur  18mal als alleinige Kompli-  
kation, 53real Aorteninsuffizienz (und zwar 8 relative Insuffizienzen, in 6 
weiteren F~llen eben beginnende Klappenbetei l igung ohne Insuffizienz), 
und 16 echte sackf6rmige Aneurysmen,  yon  denen 6 durch Rup tu r  ad 
exi tum ffihrten ! Diese Gegeniiberstellung ist sehr e indrucksvol l  Einmal  
zeigt sie, dal~ das Aor tenaneurysma,  alas gewShnlich bei der Aortenlues 
eine grol~e Rolle als gef~hrliche Kompl ika t ion  spielt (bei uns 12,8 % mit  
4,8% Zerreil~ungen, andere Untersueher  geben noch erheblich h6here 
Zahlen an :  Clawson und Bell 21 27,7% Aneurysmen,  Gruber 20%, Pohl 9s 
27%, Romberg und Hubert 16%), bei unseren 125 statistisch verar- 
beiteten paralyt ischen Aortenluikern i iberhanpt  nicht  vo rkommt  * 
Auch f~r diesen grol~en Unterschied kann  der Zufall nicht  allein ver- 
antwort l ich sein. 

Wie vorne bereits erw~hnt, kamer~ nach AbschluB der statistischen Erhebungen 
doeh noch 2 Aneurysmaf~lle bei 8tation~ren Paralysen zur Sektion. Auch das Mit- 
zahlen dieser F~]Ie in der Statistik kSnnte den gro6en Unterschied nicht verwischen. 
Wegen der Seltenheit dieser Befunde seien hier einige Angaben mitgeteilt. Bei dem 
einen Patienten bereits mit 43 Jahren Paralyse mit Aorteninsuffizienz festgestellt. 
Tod erst 14 Jahre sp~ter (also mit 57 Jahren), w~hrend deren der Patient st~ndig 
das Bild einer typisehen fortschreitenden Paralyse geboten hatte. Schwere fort- 
schreitende VerblSdung erst in den letzten Jahren. Keinerlei Beh~ndlung ! Trotz- 
dem bereits 6 Jahre Liquorbefund negativ, Blut-Wa. aber -~, (~ber den klinischen 
Herzaortenbefund leider keine sp~teren Angaben mehr, fiber subjektive Beschwerden 
niehts vermerkt. Anatomisch kleinf~ustgrol]es, ausgedehnt thrombosiertes Aneu- 
rysma des Aortenbogens bei hoehgradiger, mit ziemlieh sehwerer ulcerSser und 
thrombosierender Atherosklerose vergesellschafteter Aortitis luica fast der  ganzen 

�9 Ich habe aueh in den grSBeren pathologisch=anatomischen Zusammenstel- 
lungen yon Eich ~, Gruber, Ostmann, Straub und Witte keinen Fall yon umschrie- 
benem Aortenaneurysma bei Paralyse (sehr wohl aber bei Tabes !) erw~hnt gefunden. 
~ur Chiari, der ja seine Untersuehungen fiber Aortenlues auf ein gr5l~eres Para- 
]ytikermaterial stiitzte, erw~hnt in einem Paralysefall ein ,,beginnendes", in  einem 
anderen ein ,,walnul~groBes" Aneurysma. Alles in allem geht jedenfalls aus dem 
Sehrifttum die grol~e Seltenheit wirklieher J~murysmen bei Paralyse hervor. 
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Aorta. l~elative Insuffizienz des Aortenostiums. Progressive Paralyse: Allgemeine 
ttirnatrophie, am st~rksten in den Frontallappen, besonders links. Die histologische 
Gehirnuntersuchung ergab nut noch ~uB6rst sp~rliche Reste entziindlicher Ver~nde- 
rungen in Gestalt vereinzelter geringer Lymphzelleneinlagerungen (ganz wenige 
Plasmazellen in Meningen und um einzelne kleinere Rindengef~l~e), keinen Eisen- 
befund, keine nennenswerte St~bchenzellwucherung, m~l~ige Zellausf~lle, besonders 
frontal. Die weitgehende Rtickbildung der ~ypisch-paralytischen Rindenver&nde- 
rungen bei station~ren F~tllen i s t ja  bekannt. Zweiter Fall: Paralyse yon ]0 Jahren 

2~bb. 1. Hochgradige linksseitige tterzhypertrophie bei Aortenlues mit relativer Schluft- 
unfahigkeit der Aortenklappen. Nichtparal~rtiker, 51 Jahre air. 

Bauer, mit einem apoplektfformen Anfall beginnend; bei der Aufnahme (10 Jahre 
a. e.) 2. Aortenton betont, Pupiilen lichtstarr, Wa.R. im Blut und Liquor positiv. 
Kolloidkurven leider nicht zur Verfiigung. Auf Grun4 des psychischen Verhaltens 
wiire die Diagnose Paralyse in diesem Falle wohl nicht mit v611iger Sicherheit zu 
stellen gewesen. Sektion: ~berfaustgrol~es, thrombosiertes Aneurysma am Anfangs- 
teil der absteigenden Aorta mit Usur der Brustwirbels~ule im Bereich des 5. Brust- 
wirbels, Aortitis luica mittleren Grades, mit sekund&rer plattenf0rmiger, zum 
Teil ulcerSser Atherosklerose un4 diffuser Erweiterung des gesamten Brustteils. 
Gehirn makroskopisch nicht eigentlich paralyseverdi~chtig. Die histologische 
Uatersuchung best~tigte das Fehlen schwerer Ausf~lle in der Rinde, doch in allen 
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Gegenden Lymphocyteninfiltrate in den MenLngen, sowie sehr geringgradige Infil- 
trate um Rindengef~Be, die neben Lymphooy~en relat~v viel P]asmazellen fiihr~en. 
Keine nennenswerte Sf~b6henze]lwucherung, kein typischer Eisenbefund, jed0oh 
im Beroich des 4. Ventrikels und des Aqu~duktes Ependymgranulationen. 

Nach diesen Befunden dart die klinische Diagnose einer station/~ren Paralyse 
fiir beide F/~]le best~tigk werden. Es ist nicht ohne Bedeutung, dab sich die ein- 
zigen ausgepr~gten Aortenaneurysmen bei Paralyse geradc bei station/~ren F~llen 
fanden -- ein Gesichtspunkt, auf den sphter noch kurz eingegangen werden soll. 

Abb. 2. Paraly~iker, 66 Jahrel herabgesetzter Ernahrungszttstan4. Auch hier schwero 
Aortenlues mit relativer Klappenschlul]unfahigkeit, trotzciem keine Herzhypertr0phie. 

Jedenfalls abet sind derartige Falle Ausnahmen, die die Regel vonder  Seltenheit 
des Zusammentreffens yon Paralyse und Aneurysma bestgtigen. 

iYlindes*ens ebenso bedeutsam is* aber die verschiedene H/~ufigkei* 
der AorteninsuHizienzen : Den 18,4 =k 3,46 % bei paraly~ischen Aorten- 
luikern stehen die 42,4 • 4~4% ,bei den Nich~paralytikern gegenfiber, 
Auch hier ls der dreifache mitt lere Fehler noch einen grol]en Unter-  
schied fibrig. 

Es ist ~lso bezfiglich der Komplika~ionen der Aortenlues fiir Para-  
lytiker und Nich*paralytiker vergleichend folgendes festzustellen: 
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Wahrend echte Aneurysmen unter unserem statistisch erfaBten Para- 
lytikermaterial fiberhaup~ nieht vorkommen (was der Sehrifttumangabe 
ihrer groSen Seltenheit entsprieht), spielen sie bei dem Vergleichsmaterial 
yon NiehtparMytikern eine groSe Rolle. Ebenso is~ die Aorteninsuffi- 
zienz mehr als doppelt so haufig bei den Nichtparaly~ikern. Beziiglich 
der Verengerung der Kranzsehlagader iiberhaupt besteht ein so wesent- 
licher Untersehied nicht, dagegen ist sehr eindrueksvoll, dab sie bei Para- 
lytikern wesentlieh 5fter Ms alleinige Komplikation auftri~t als bei 
~TiehtparM34ikern (s. Tabelle !); das besagt aueh wieder, dab bei diesen 
eben anderwei~ige Komplikationen wesentlich haufiger sind * 

Die wichtigste Komplikation bei den Para]ytikern wie den Vergleiehs- 
fallen ist nun zweifellos die KlappenschluSunfahigkeit. Ihre groSe 
Gef~hr liegt darin, da~ die linke Kammer zwar zunachst meistens mi~ 
einer sehr starken Hypertrophie den Sehaden auszugleiehen sueht, yon 
einem gewissen Zeitpunkt an dann aber einer zunehmenden Erweiterung 
mit naehfolgender Xreislaufdekompensation verfall~. Wenn gerade bei 
der luischen Aorteninsuffizienz diese Dekompensation meist beson- 
ders schnell eintritt, so sieht Romberg die Ursaehe hierfiir darin, dab 
es sich um eine [ortschreitende Klapl0enerkranknng handelt, die eine 
viel ungiinstigere Voraussage bietet als die ruhencle. Tatsachlich trat 
auch unter meinen nichtparMytischen Fallen bei den allermeisten mit 
dekompensierter Aorteninsuffizienz wenige Woehen bis 1 Jahr nach 
Beginn der Dekompensation der Tod ein, in nur sehr wenigen erst 
nach 2--3 Jahren, niemals sparer. Es ist nun yon grol~em Interesse 
(auch wieder im Hinbliek auf die fiir unser Problem in Frage kommenden 
Erkl~rungen) zu untersuchen, wie sich Pgraly~iker und Vergleiehsfalle 
einer bestehenden Aorteninsuffizienz gegeni~ber verhalten, ob das Herz 
und der gesamte Kreislauf in verschiedener Weise darauf reagieren. 

In der Tat ist ein geradezu fral010anter Unterschied deutlich. Bei 
den 53 Aorteninsuffizienzen der ~ich~paraly%iker land sieh 51mal eine 
(meis~ sehr hoehgradige) I-Iypel%rophie (s. Abb. 1) des linken Herzens, 
nur 2mM bes~and keine nelmenswer~e Veranderung des I-Ierzmuskels. 
Die 23 paraly~ischen Aorteninsuffizienzfalle dagegen zeigten folgendes 
Verhalten des Herzens: Eine nelmenswerte Hypertrophie bestand nur 
14real (aueh hier meist nicht sehr hoehgradig, in 2 Falle noeh dazu znm 
Teil dureh gleiehzeitig bes~ehende Nephroslderose erklarbar) ; die iibrigen 
F~lle zeigten ausgesprochen sehlaffe, erweiter~e, muskelsehwaehe tterzen 
(s. Abb. 2). 

Fiir weitere Fragestellungen ist hier die ~estsiellung yon Interesse, 
wie sieh denn das tIerz der Paralytiker i~berhc~upt verhalt. Zunachst bei 
den 125 mit Aortenlues: Eine dutch das Aor~enleiden beding~e Herz- 

�9 Ubrigens erw~hn~ schon Straub, daft die Kranzsehlagaderverengung bei der 
Aor~enlues seiner ParMytiker sehr h~ufig, die Kl~ppenbe~eiligung aber nich~ 
hgufig sei. 
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hypertrophie bestand bier im ganzen in 19 Y/illen (14real bei Klappen- 
insuffizienz, 5real ohne Klappenbeteiligung), also in 15,2 + 3,21% ; 
die 125 Vergleichsf~lle zeigten 56real eine Herzhypertrophie, also in 
44,8 + 4,45%, die aussehlieSlich auf das Aortenleiden bezogen werden 
muBte: Alle F~lle  mit gleiehzeitig bes~ehender Sehrumpfniere, all- 
gemeiner Fet~suchC genuiner I-Iypertonie usw. wurden bei dieser Z/~hlung 
ausgeschaltet. Diese restlichen 56 Hypertrophien verteilen sich auf 
51 Klappeninsuffizienzen, 2 Aneurysmen ohne Insuffizienz und 3 un-  
komplizierte :F~tlle (mit diffus erweiterter Aorta.) Aueh in allen iibrigen 
F/~llen fanden sich mit wenigen Ausnahmen (meis~ens Gesehwuls~- 
kachexien) ausgesprochen kr~ftige, sehr oft (bei Fettsucht, Nephro- 
slderosen usw.) enorm hypertrophische I-Ierzen. 

�9 Bei sgmtlichen 202 X~aralytikern bestand 25mal (also 12,4%) eine 
I-Ierzhypertrophie - -  also aul~er den obenerw/~hnten 19 F~11en, wo alas 
Aortenleiden die Ursache war, noeh 6 weitere l~lle, wo die tIerzhyper- 
trophie die :Folge einer Nephroslderose oder allgemeinen Fettsueht 
bildete. Far  die Mehrzahl der F/~lle finder sich die ]~emerkung: Herz 
schlaff, erweitert. In 69 F/~llen he,rug das I-Ierzgewicht unter 300 g, 
in 16 weiteren F/~llen unter 200 g, in 9 F~tllen ist ausgesproehene braune 
Atrophie vermerk~. Mit anderen Worten: Fast die H~lfte aller Para- 
lytiker weist ein Herzgewicht auf, das als pa~hologisch klein zu betrach~en 
ist. In allen diesen F/fllen bildete die Kleinheit bzw. Atrophie des Herzens 
die unmittelbare Teilerscheinung einer allgemeinen Atrophie der innr~ren 
Organe, meist bei starker allgemeiner Abmagerung oft bis zum sehweren 
Marasmus *. Die Registrierung dieser ungemein wichtigen Tatsache 
ist fiir die sp/~tere ErSrterung unseres Hauptproblems yon grol~er Bedeu- 
~ung. Hier soll nut  noeh ein weiterer Gesiehtspunkt hervorgehoben 
werden: Trotz dieses im allgemeinen doeh sehr minderwertigen Zustandes 
des :Paraly~ikerherzens land sich under den 125 Paralytikern mit Aor~en- 
lues bei der Sektion nur 13mal (d. h. 10,4 _+ 2,74%) eine nennenswerte 
I-Ierzinsnffizienz (Stauungsorgane, Odeme, Herzerweiterung), w/~hrend 
die Vergleiehsf/~lle 45real (gleich 36,0 + 4,3%) eine schwere Herzinsuffi- 
zienz zeigen. Dieser bei dem Yerhalten des :Paralytikerherzens doppel~ 
merkwfirdige Gegensa~z ist gleiehfalls sehr wesentlieh. 

2. A u s b r e i ~ u n g ,  L o k a l i s a t i o n  u n d  h i s S 0 1 o g i s c h e s  ]~ild t ier 
A o r t e n e r k r a n k u n g .  

Damit sind die grSberen Untersehiede, die sich bei der Sek~ion yon 
paraly~isehen und nich~paraly~isehen Aortenluikern ergeben, geschildert; 
es w~re nun weiterhin zu prfifen, ob auch feinere Untersehiede, z .B.  in 

- -  * Es is~ yon grol~em Interesse, da$ Paralytiker abet auch gelegentlich bei gu~ 
entwickeltem subcutanem, subepikardialem, perinephrischem Fe~tpolster eine aus- 
geslorochene A~rophie der parenchymatSsen Organe zeigen! Die eigen~iimliche 
Schlaffheit tier inneren Organe s~eht dann in auffallendem Gegensatz zu dem 
kraftigen /~uSeren ttabitus. 



9,04 Hans-Joachim Seherer: 

der  Lokalisation des Prozesses, der  Form und Qualit~t cler Narben, desl 
histologischen Bildes naehzuweisen s ind:  A n  die Bean twor tung  dieser 
F r a g e n  aber  k a n n  ieh auf  G r u n d  meines 3/[aterials zum Tell nur  wieder  
mi t  Vorbeha l t  he r an t r e t en ;  deIm sie wiirde v0raussetzen,  dal3 m a n  bei  
Abfassung der  P ro toko l l e  eben diese F r a g e s t e l l u n g e n l b e r i i e k s i c h t i g t  

h~tte,  was naturgem~B n ich t  der  
Fa l l  war.  U n d  soweit  eine histo- 
logische Unte r suehung  vorgenom- 
men wurde,  besehr/ tnken sieh die 
Angaben  mois t  auf  die  Tatsache,i  
dug das histologisehe Bi ld  das  Vor-  
]iegen einer  Aor ten lues  best~tig~, 
ohne de ta i l ie r te  Befundangaben .  
I eh  muB reich also in  der  Er-  
6r te rung bier  im wesent l iehen auf  

d i e  Ausbre i tung  bzw2 Loka l i sa t ion  
des Prozesses (die nat i i r t ieh  immer  
reg is t r ie r t  war) besehr~nken und  
ftir die histologisehe Unte r suehung  
au l  diejenigen Fs die ich sei t  
Beginn dieser Arbe i t  selbst  un te r -  
suchen konnte .  

Eine Sehi lderung des B i ldes  der  
Lokal i sa t ion ,  das der  gr613te Toil 
unserer  N i e h t p a r a l y t i k e r  bot,  I/~gt 
sick a m  bes ten  mi t  den Worgen 
Grubers geben : 

,,Die Erkrankung beginnt unmittel- 
bar an odor fiber dem Klappenring, 
reieht versehieden welt nnd hat die 
Eigentiimliehkeit, meist deutlioh strieh~ 
fSrmig gegen die distale, nieht befallene 

Abb. 3. ParMyse, 42 Jabre al~. Aortenlues 2~_ort& abgegrenzt zu erseheinen, Diese 
ausschliei~Iich im Bogen~efl Iokalisiert. Die Grenze wird oft sehon wenige ZontiZ 
Ver~nderungen begiimen etwa 5 om ober- meter naeh Beginn der Ver~nderungen 
halb der Klappen und h6ren distal am gefunden, also im aufsteigenden Toil; 

Abgang tier Anonyma auf. 
dann ist die aortitisehe Zone gfirtel: 
fSrmig; odor die Grenze ist weiter unten; 

hgufig finder man sic knapp jenseits des Abgangs der grol3en Halsgef~ge, am 
meister~ liegt sie in der tt6he des Zwerehfelldttrehtritts odor knapp fiber der~ 
Arteriae renales . . . . .  Die Grenze der mesaortitisehen Veranderungen naeh der 
proximalen Seite ist entweder so gelegen, dal3 der Klappenring ganz odor teilweise 
eben noeh im Bereieh der Ver/~nderung liegt, odor dug nur die Sinus Valsalvae 
affiziert sind, odor dab ebenfalls ziemlieh striehf6rmig, entsprechend der Bran- 
dungslinie fiber den Aortenklappen die Wandver~nderung siehtbar wird, was 
fibrigens nieht hgufig ist. Zumeist sind die Sinus Valsalvae mitergriffen, moist 
aueh die freien Klappenrgnder, besonders deft we sie ansetzen . . . .  " 
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Mit der Frage, warum sich die Aortenlues im allgemeinen so typiseh und nicht 
anders lokalisiert, hat man sieh bisher verhgltnismgBig wenig besehgftigt. ,,Die 
Syphilis. lokalisiert sich mit Vorliebe an mechanisch gesehgdigten Stellen; dies 
gilt auch ftir solche, Welche stgndig physiologischen Lgsionen mechanischer Natur 
ausgesetzt sind, w i e . . . ,  aufsteigende Aorta und Aoitenbogen", schreibt R5[31~ lo~. 
Iu  der.gleichen RichtuDg bewegen sich die Lokalisationserklgrungen Benekes 7, der 
die starken Pulswellen verantwortlieh maeht, die eben in erster Linie den auf- 
steigenden Teil u n d  Bogen treffen. Saphir und Scott lo3, lo7 geben folgende merk- 
wiirdige Erkl&rnng : ,,The most extensive lesions of the Aorta are found in a segment 
of about 4 em above the aortic 
valve:  As Spalteholz states these 
areas show more vasa vasorum 
than any other region of the 
aorta. Syphilis is a primary 
disease of the vasa vasorum 
and therefore of greater signi- 
ficance in areas containing a 
large number of vasa vasorum." 
Abgesehen davon, dab die Be- 
sehr/inkung auf den ~ em breiten 
Giir tel fiber den Klappen keines- 
wegs die t~egel bildet, :st es 
sieher nieht riehtig, die Aorten- 
lues als Folge der Erkrankung 
der Vasa vasorum aufzufassen; 
abet selbst wenn sie das w~re, 
:st die allgemeine Voraus- 
setzung, dab sieh Gef~gkrank- 
he:ten am st~rksten in gef~ig- 
reiehen Bezirken durch Kreis- 
laufsthrungen aus~drken miiB- 
ten, keineswegs z~dngend und 
bedfirfte zun~ehst des Beweises. 
Die l~elationspathologie (s. Lh/]- 
ler ~~ endlieh hebt besonders 
den segmentalen Charakter der 
Erkrankun, g hervor, der (lurch 
die Spiroch~tenwirkung nicht Abb. 4. Derselbe Fall wie Abb. 3, starker vergrhgert. 
zu  erk l /~ren  s e i ;  es h a n d l e  s i c h  z e i g t  besonders  deu t l i eh  alas Fre ib le iben  des 
einfaeh um eine verfriihte, vet- Ascendensteils. 
stgrkte und abnorm lokalisierte 
Ahherosklerose, der wie jeder Sklerose Mediaparese zugrunde l iege.  Ohne auf diese 
Ansehauungen im einzelnen einzugehen, :st ohne weiteres ersiehtlieh, dag die Media- 
parese die besondere Lokalisation ebensowenig erk!~iren kann, wie die Spiroehgten. 
Nachdem aueh die sehhnen Injektionsversuche Sm~tanas  n~ eine Kl&rung des 
Problems im Sinne einer Gefal3bedingtheit der Lol~alisation nieht bringen konnten, 
erseheint der Einflul~ mechanischer Faktoren im oben angegebenen Sinne R6[31es 
und Benekes noeh am annehmbarsten, zumal er ja mit den klinischen Erfahrungen 
der verschlimmernden Wirkung k6rperlicher Anstrengungen gut iibereinstimmt. 
Aueh hat K a n i  55 den grogen EinfluB des glntdrucks auf die Aortenwand anatomiseh 
dadureh naehgewiesen, dab er be: Aorteninsuffizienzen (jeglieher Art !) eine Er- 
weiterung und Wandverdiinnung der Aseendens, und zwar nur dieser, fand, be: 
Aortensten0se aber me:st eine Atrophie der Aorta. Aber auch das erklgrt nicht die 
seharfen Grenzen. 
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I n  den allermeisten nichtparalyt ischen F/illen waren die gesamte auf- 
steigende Aor ta  und der Bogen yon den Ver~nderungen betroffen - -  
fiber die i-Is der Kl~ppenbeteil igung ist ja bereits gesproehen 
worden. Eine Besehr~nkung des Narbengewebes auf die unmit te lbar  
fiber den Klappen  gelegene Zone land sich nur  in 4~ yon  125 Fs Nun  
k o m m e n  gelegentlieh abet  (was Gruber in seiner Beschreibung nicht  er- 
w~hnt,  w~hrend Oberndor/er * darauf  hinweist) auch Fglle vor ,  wo der 
atffsteigende Absehni t t  frei yon  Vers ist und diese ers~ im 
Bogen beginnen, oder wo zw~r die Ascendens auch erkrankt  ist, der 
Prozel3 aber im Areus eine gugenscheinliehe Verst(irl~ung erf~hrt:  Wir 

Abb.  5, Pa r a ly se ,  50 J ah re  al t .  Nu t  dicht  fiber den K l a p p e n  Ver~nder tmgen,  deren 
histologische Un te r suchung  den ~ Ve rdach f  auf  Lues bes t~t ig t .  

ha t t en  4 derartige F/~lle unter  unserem Material (2real Arcus attsschlie•- 
lich, 2real akzentuiert  e r k r a n k t ) -  also immerhin eine reeht  seltene 
Lok~lisation. 

Die 125 p~r~lytischen Aortenluiker aber zeigen gerade diese Lokali- 
sation keineswegs selten: 15m~l waren Arcus (s. Abb. 3 und 4), bzw. 
Areus und Descendens al]ein, 5real s tark betont ,  erkrankt .  D~s bedeutet  
also, dab diese , ,atypische" Lokalisation der Aortenlues ** sich genau 
5real so o/t bei Paralyt ikern als bei den Vergleichsf&llen land (3,2 + 1,57 % 
gegen 16,0 + 3,29 %, wobei die Differenz die Belastung mit  dem dreifachen 

* ,,Die Erkrankung beginnt meistens am Anfangsteil der Aorta, direk~ ober- 
halb der Aortenklappen, seltener am Arcus". Ebenso erw&hnt Stadler die Selten- 
heir eines isolierten Befallenseins der distalen Abschnitte. 

** Gelegentlich s~iel~ ich in der Literatur auf F~lle, wo gerade diese Lokalisation 
erw&hnt war -- es waren dann gerade Paralysen ! So z. ]3. bei L6[/ler, ferner den 
Fall 14 yon Eich u. a. 
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mittleren :Fehler noch aush/~It). Eine beschrankte Erkrankung des un- 
mittelbar supravalvularen Absehnittes (s. Abb. 5) land sieh bei Paralyse 
12real - -  also 3mal so oft als bei den Vergleichsf/Lllen, und in 4 weiteren 
l%llen waren gleiehzeitig Bogen und Coronarumgebung erkrankt, der 
dazwisehenliegende Absehnitt der Aseendens abet freL Das sind also 
zusammen unter 125 Fallen 36, die yon dem gewohnten Bild der Aorten- 
lues abweiehen: 28,8 + 4,05%, w/~hrend wir unter dem Verg!eichsmaterial 
nur 8 l~alle ,,atypiseher" Lokalisation finden, d .h .  6,4 • 2,2 %. Auch 
hier bleibt selbst bei Einsetzung des dreifaehen mittleren Fehlers noeh 
eine betr/tehtliche Abweiehung. 

~ber  diese eigenartige Versehiedenheit der Lokalisation hinaus is~ 
bei einem VergMch aueh ohne wei~eres auffallend, dab die Sehwere 
der Wandveranderungen sowie ihre Ausdehnung bei den Paralytikern 
seltener so hohe  Grade erreicht, wie man sie sonst bei Aortenlues sieht. 
Vermerke wie ,,geringe, abet typisehe Narbenbildung in der Aseendens" 
usw., linden sieh in den Paralysefallen unvergleichlich haufiger * als bei 
den Vergleiehsfallen. Im iibrigen sind diese Untersehiede in der Sehwere 
der Veranderungen ja bereits in der welt gr6geren I-Iaufigkeit der Kompli- 
kationen bei Niehtparalytikern hinreiehend zum Ausdruek gekommen 
(siehe vor allem die Aneurysmen), soweit es sich um grSbere Unterschiede 
handelt; und auf feinere Unterschiede gerichtete Beobachtungen standen 
mir, wie gesagt, nicht znr Verfiigung. Die ~rage naeh evil. Versehieden- 
heiten der Lokalisation abet kann jedenfalls zusammenfassend kurz 
dahingehend beantwortet werden: Ein irgendwie ,,eharakteristiseher" 
Untersehied ist nicht vorhanden; es linden sieh bei Paralytikern wie bei 
Niehtparalytikern ,,atypisehe" Lokalisagionen (also besonders Lokali- 
sation im Bogenteil unter Freilassung der Aseendens), abet bei letzteren 
nur als Raritab, bei Paralytikern dagegen ganz anffallend haufig. Das- 
selbe gilt yon der Besehrgnkung der ~ypischen Ver/~nderungen auf den 
unmittelbar fiber den Xlaploen gelegenen Bezirk und die Vergesellsehaf- 
tung dieser Lokalisation mit einer Erkrankung des Bogens, unter Ver- 
sehonen des dazwisehenliegenden aufsteigenden Absehnittes. 

Es bleib~ nun noeh die in mehrfaeher Richtung wiehtige Bespreehung 
der histologisehen Ver/~nderungen. Da diese aber vielfaeh sp/~ter unter 
den Erklarungsm6gliehkeiten mit herangezogen werden mtissen, so will 
ieh sie, um Wiederholungen zu vermeiden, iiberhaupt ers$ dort im Zu- 
sammenhang besprechen, t t ier sei nut  kurz folgendes bemerkt:  Der 
Vergleich meiner Prgparate yon Aortenlues bei Paralytikern mit solehen 
yon Niehtparalytikern drangt ohne weiteres den Eindruck auf, dab 
bei ers~eren aueh im histologisehen Bilde gutartige l~ormen weitaus 

* Von einer zahlenmagigen Aufstellung mug desh~lb abgesehen werden, weil 
natfirlich scharfe Grenzen hier nich~ zu ziehen sind und ungef~thre Zahlenangaben 
keinen Sinn haben. ~brigens finder sich ~uch bei Gruber geringgradig~ Aortitis 
gerade bei 4 Paralysen erwghnt. 
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fiberwiegen. Ob und inwieweit hieraus bei der verh~ltnismaBig geringen 
Z a h l  der Falls und unseren noeh sehr geringen Kenntnissen fiber 
die feineren pathogenetischen bzw. histogenetischen Vorg~nge bei der 
Aortenlues fiir unsere Fragestellungen Schliisse gezogen werden kfnnen, 
soll gleichfalls sp/~ter erf r ter t  werden. Das sine ls sich allerdings mit 
Bestimmthei~ sagen: es kann nicht allgemein behaupte~ werden, dab die 
Aortenlues bei Paralyse einen alten abgelaufenen Prozel~ darstelle, 
aber ebensowenig, dab es sieh immer um frisehe, dureh den Tod 
abgebroehene Formen handelt. Sieher kommt beides vor, und Ver- 
allgemeinerungen in einer odor der anderen Richtung (wie sis im 
Sehrifttum verschiedentlich vorgenommen worden sind) sind jedenfa]ls 
nieht berechtigt. 

d) Zusammen/assung der Unterschiede. 

Der Vergleich der 125 Aortenluesfalle bei Paralyse dureh ebenso 
viele F/ills bei Niehtparalyt[kern erlaub~ also folgende Feststellungen: 

]. Es liegt ]~ein Grund zu der Annahme vor, dab die Aortenlues bei 
Paralyse seltener odor hiiu/iger sei ~ls iiberh~upt bei Syphilis. 

2. Klinisch seheinen sub]elctive Beschwerden von seiten dos Aorten- 
leidens bei Paralytikern guffallend selten zu sein. Sowei~ ob]ektive 
Anzeichen aeltener als sonst sind, finder dies wohl grSBten~eils (ge- 
nguere Untersuehungen fiber diese Verh~iltnisse stehen noeh aus) seine 
Erlclgrung in dem verschiedenen anatomischen Ferhalten. 

3. Die Autopsie ergibt, dab bei unserem Vergleiehsmgteri~l yon 
Rliehtparalytikern das Aortenleiden und seine Yolgen weit~us h~ufiger 
als Todesursache zu betraehten ist gls bei Paralytikern. 

4. Der Grund hierfiir liegt zum Tell in der verhiiltnism~i[3igen Selten- 
heit l~omplizierter ~ormen, besonders dot Aorteninsuffizienz bei Para- 
lyse; umschriebene Aneurysmen gehSren gush absolut zu don grS/3ten 
Seltenheiten bei Paralytikern. 

5. Das Herz der Par~lytiker zeigt selbs~ bei bestehender Aol%en- 
insuffizienz seltener die hochgradige HyFertro~hie der linken Kammer, 
die  sonst die Regel bildet. Wit linden vielmehr selbs~ bei SehluBun~hig- 
kei~ der Klappen nich~ selten schIaMe , erweiterte, atrophische Herzen, 
wie sic bei Paralytikern fiberhaupt aul~erordentlieh h~iufig sind. 

6. Trotzdem is~ das Bild der schweren Kreislaufde]compensation bei 
~aralytischen Aortenluikern viel seltener bei der Sektion anzu~reffen als 
bei niehtparalytisehen. 

7. Auffallend h(iu/ig is~ bei Paralyse sine ,,atypische" Lokalisation 
der Aortenver~nderung in dem Sinne, daI~ die Vers erst im 
Bogen beginnen, odor sich nut  ~uf den supravalvul~ren Bezirk besehr~n- 
ken, oder diesen nnd den Bogen unter Freilgssung des dazwischenliegen- 
don Ascendensabschnittes einnehmen. Dariiber hinaus linden sieh fiber- 
hgupt gering ausgeprggte Formen au]/allend oft. 
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8. Auch im histologisehen Bilde der Aorta scheinen sich bei Paralyse 
viel seltener so schwere ZerstSrungsvorgiinge zu linden als bei Nichtpara- 
lytikern. Zweifellos aber kommen bei Paralyse sowohl /rische Ver~inde- 
rungen als auch alte Narbenstadien fiberhanpt vor; statistische Angaben 
fiber die H/~ufigkeit der einen oder anderen Form k6rmen noch nicht 
gemacht werden. 

Die Erkl~rungsmiigliehkeiten des unterschiedlichen Verhaltens. 

a) Die Rolle des Todesalters. 

Wie sind nun diese Unterschiede zu erkl/iren ? Bevor mehr oder 
weniger hypothetische und bei unseren heutigen Kenntnissen noch nich% 
recht absch/itzbare Einflfisse (z. B. besondere Konstitution, besondere 
Sph'och~teneigenschaften usw.) herangezogen werden, erscheint es zweck- 
m/~Big zu prfifen, welche greifbaren Un~erschiede denn zwischen unseren 
Paralyt ikern und Niehtparalytikern bestehen, und ob diesen ein m a l l  
gebender EinfluB ifir die Entstehung der eben festgestellten Verschieden- 
heiten zugebilligt werden kann. 

Der ers~e Gedanke, der sich bier aufdr/~ngt, und der auch schon ver- 
schiedentlich im Schrifttum er6rtert worden ist (Lenz 67, Stadler, Witte 
u. al) ist das verschiedene Alter, in dem Paralyt iker  und andere Aorten- 
luiker sterben. Bekanntlich ist die Paralyse eine Sp~/tfolge, die Aorten- 
lues aber die sp~iteste l%lge der Syphilis. Nun gehen die durchschnitt- 
lichen Zahlen, die f fir die jeweilige Zeit zwischen Infektion und Offenbar- 
werden der Erkrankung yon einzeluenForschern angegeben werden, wieder 
betrs auseinander; dag im Einze]:falle :sehr groBe Schwankungen 
m5glich sind, ist ffir beide Erkrankungen bekannt.  Besonders ffir die  
Paralyse kannte man yon jeher das gelegentliche Vorkommen kurzer 
Inkubationszeiten yon wenigen Jahren. ]+fir die Aortenlues mehren 
sich erst in den letzten Jahren die VerSffentlichungen, die auf ein un- 
gew6hnlich frtihes Eintreten auch dieser ,,Spiitfolge" in einzelnen F~llen 
hinweisen (z. B. Lielc6s: Starke Aortenerweiterung r6ntgenologisch 
schon 7 Monate nach der Infektion; Junge 52: Aneurysma mit 19 Jahren, 
verrautlich 3 Jahre p . i . ;  Hubert u.a .) .  Es kann anf diese :Dinge, so 
lehrreich sie an sich sind, hier nicht weiter eingegangen werden; zumal' 
wichtige eigene Ergebnisse hierzu nieht gebraeht werden kSnnen, da z u -  
verls Angaben fiber den Infektionszeitpunkt nut  in wenigen F~llen 
zur Verffigung standcn *. Yergleicht man aber die Durchschrdtts/ahlen 

* Ein Kranker bekam 10 Jahre naeh der Infektion seine Paralyse~ lebte mit 
dieser noeh 11 Jahre welter und zeigte bei der Sektion mit 55 Jahren (al+021 Jahre 
nach der Infektion) eine ers6 beginnende Aorten]ues. Oieser Fall beleuchtet damit 
besonders seh6n die Verschiedenheit der Inkubationszeiten. In derselben l%ichtung- 
sprechen die Fglle, in denen bereits 7--8 Jahre nach der Infektion an Paralyse 
der Tod ein~rat und ausnahmslos ]ceine:Aortenlues bestand. Die fiir letztere be-; 
sehriebenen kurzen Ird~ubationszeiten geh5ren eben doch zu den Seltenheiten. DaB: 

Virchows  2~rchiv. Bd .  286. 14 
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miteinander, die fiir Paralyse (etwa 15 Jahre, s. Bumke 16, Jahnel 4s) 
und Aortenlues (20 Jahre und mehr:  Romberg, 15--30 Jahre:  Schultz m) 
als Inknbationszeiten genannt werden, so ist nicht zu bezweifeln, dab 
die Paralyse im allgemeinen wesentlich friiher nach der Infektion auf- 
trier als die Aortenlnes. Fiir uns ist hier aber die Feststellung yon gr6Berer 
Bedeutung, dab sic auch friiber zum Tode fiihrt als die ,,reine" Aorten- 
lues: Als durchschnittliche Verlaufsdauer der Paralyse betrachtet  man 
e twa  2 Jahre;  fro" die Aortenlues finder sich im glteren Schrifttum 
(s. z .B.  Stadler), die gleiche Verlaufszeit angegeben, im neueren aber 
wird immer znehr (zuerst yon Heller 4o, dann mi t  besonderem Nachdruck 
yon Hubert 45) darauf hingewiesen, dab diese Zeit viel zu kurz ist. Sie 
wurde gewonnen aus Krankenhausstatistfl<en an Kranken,  die in racist 
sehon dekompensiertem Zustande mit  verwiekelten ~Formen in Behand- 
lung kamen  und racist bald starben. Richter man sein Augenmerk auf  
Privatkranke bzw. Sektionsdiagnosen (wobei auch die klinisch nicht 
diagnostizier{en Mchteren t~ormen rnit erfagt werden, Heller) so ergeben 
sich sofort wesentlich hShere Zahlen; Hubert betont, dab unkompli- 
zierte Fglle (selbst ohne Behandlung und bei roller Arbeit) 10 Jahre und 
lgnger station/~r bleiben k6nnen! Auf der anderen Seite wgre es un- 
berechtigt, fiir unser Paralytikermaterial  die alte Verlaufszeit yon  
2 Jahren anzusetzen: ])a es sich groBenteils um malariabehandelte 

F~l le  handelt, isg auch fiir unser Paraly~ikermaterial mit  einer 1/~ngeren 
Verlaufsdauer zu rechnen *. Nehmen ~ r  aber selbst an, dab die Para- 
lyse an unserem Material durchsehnittlieh ebenso langsam verliiuft wie 
die Aortenlues (was sicher nicht zutrifft), so miil?ten t rotzdem die Para-  
lytiker durehsehnittlieh noch urn so viel ffiiher sterben, als die ,,Latenz- 
zeit" der Paralyse kiirzer ist als die der Aortenlues (durehschnittlich 
gleiehzeitige Infektion vorausgesetzt !). 

1. S t a t i s t i s c h e  F e s t s t e l l u n g e n .  

Die :Berechnung des Dnrchschnittsalters ebenso wie die vergleichende 
Betrachtung des Altersaufbaues (s. Abb. 6) best/~tig$ in gleicher Weise 
diese Annahrae: Das Durchschnittsalter ** aller 202 Paralytiker betr/~gt 
49 ,3+  0,64 Jahre, das der 202 nichtlaaralytischen Aortenluiker abet  

diese verschiedene Inkubationszeit natiirlich keineswegs ohne Ausnahme ist, beweist 
ein anderer Fall, in dem die Aortenlues bereits 3 Jahre vor dem Tode nachgewiesen 
werden konnte, w~hrend die Paralyse erst 1 Jahr a.e. in Erscheinung trat. 

* Eine Bereehnung der durchsehnittlichen Verlaufsdauer unserer Paralytiker- 
f/s konnte ich leider nicht durchfiihren, da mir eben fiir einen Teil der Fi~lle die 
hierfiir efforderlichen genauen Daten fehlten. 

** So. Todesalter; der Zeitpunkt des tats/~ehlichen Beginns des Leidens, der 
sicher nichf in geses zeitlichen Zusammenhang mit dem Auftreten der 
ersten Symptome steht (s. Stadler), ist ja nicht festzustellen. 
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58,8 • 0,69 J a h r e  *. D e r  A l t e r sau fbau  (s. Abb.  6) aber  zeigt,  d a b  
fiber die  I-I~lfte der  P a r a l y t i k e r  vor  dem 50. J a h r e  s th 'b t  (bei Ausz/ ihlung 
nach  J a h r z e h n t e n  l iegt  der  Gipfel  der  S te rb l iehke i t  ira 6. Jah rzehn t ) ,  
w~hrend yon  den  N i c h t p a r a l y t i k e r n  m i t  50 J a h r e n  noch nicht  1/4, und  
erst  mi t  60 J a h r e n  e~was fiber die I tg l f t e  ges torben  is t  (Kurvengipfe l  
im 7. Jahrzehn t ) .  

D a m i t  is t  theore t i seh  zun/~chst die Mgglichkeit gegeben, dal] die 
Paralytiker eben die Ausbildung schwerer Formen ihres Aortenleidens 
nicht mehr erleben, und  sich die auffa l lende @utar t igkei t  daraus  erkl/~rt. 
Tats~chl ieh l iegt  das Durchsehn i t t sa l t e r  unserer  77 P a r a l y t i k e r  ohns 
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Abb. 6. Altersaufbau 4er 202 Paralytiker 
( . . . .  ) un4 tier 202 Nichtparalytiker ( ). 

Aor ten lues  mi t  45,1 + 1,0 J a h r e n  
n icht  nm" nn te r  dam der  125 mit 
Aortenlues  (52,0 ~_ 0,73 Jahre)  son- 
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Abb. 7. ~Itersaufbau der 125 Aortenluiker 
mi~ ( .... ) un4 ohne ( ) Paralyse un4 
der 77 Paralytiker ohne • ( . . . . .  ). 

dern  anch noch un te r  dem aner  202 Para ly t ike r .  Dieses l iegt seiner-  
seits  unter dem der  P a r a l y t i k e r  mi t  Aortenlues .  Dieser Al t e r sun te r -  
sehied h/~lt m i t  2,7 +_ 0,97 J a h r e n  die Be las tung  mi t  dem dreifachen 

* Es f~llt hier bei dem Vergleich mit den Angaben des Altersaufbaues ]ri~herer 
Statistiken auf, dab das Todesalter unserer (nichtparalytischen) Aortenluiker 
wesentlich h6her liegt: Stadler finder z. B. bei 117 F~llen ein Durchschnittstodes, 
alter yon 49 Jahren (Kurvengipfel im 5. Jahrzehnt !), was den Ergebnissert zahl- 
reicher anderer Statistiken dieser Zeit entsprich~ (Schrifttum s. Stadler); ebenso 
liegt bei Gruber der Kurvengipfel im 5. Jahrzehnt. Bei Heller, dessert Arbeit aus dem 
Jahre 1927 stammt l iegt  der Kurvengipfel im 6. Jahrzshnt, die Hauptsterblichkeit 
wie bei nns zwischen 40 und 70 Jahren.  Die Ursachen hierfiir k6nnen im Rahmen 
dieser Arbeit nicht welter gepriift werden. Wahrscheinlieh h~nge~ sie mit .der  
~beralterung unserer Bev61kerung zusammen, die sich ja im Sektionsmaterial sehr 
stark ausspricht. JedenfaUs zeigt diese Tatsache, wie wichtig es ist, gleishzeitiges 
eigenes Vergleichsmaterial heranzuziehen, und nicht einfach mit l~nger zuriick. 
liegenden Statistiken zu vergleichen. DaB in klinisehsn Statistiken, die nicht das 
Todesalter, sondern das Erkrankungsalter angeben, der Kurvengipfel noch friiher 
fallt, hat selbstverstgndlich andere Grtinde. 

14" 
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mittleren Fehler nieht ganz aus; da er aber duroh den zweifaehen gut 
gesiehert ist, nnd zudem in derselben Riehtnng sprieht wie die sioher- 
gestell~en Zahlen, so diirfte auoh ~ er hSehstwahrsoheinlich nicht zufalls- 
bedingt sein. In  der gleiehen l~ichtung spricht der Altersaufbau: Der 
Gipfel der Kurve  der Paralytiker ohne Aortenlnes versohiebt sich vor- 
warts ins 5. Jahrzehnt,  w~Lhrend die Kurve  der 125 paralytisehen Aorten- 
lniker den Gipfel ira 6: Jahrzehnt  beh/s (s. Abb. 7). Von den im 
4. Lebensjahrzehnt sterbenden Paralyt ikern haben erst 31,4 • 7,8%, im 
7. Jahrzehnt  abet  schon 86,7-4-8,8% eine Aortenlnes * (s. Tabelle!). 

ZusammengefafJt besagt das also: 1. Unsere Paralytiker sterben 
frfiher als unsere nichtparalytischen Aortenlus 2. Unter  den Para- 
lytikern sterben die mit Aortenlues sp(iter als die ohne Aortenlues oder, 
besser gesagt, bei den Znr Sektion kommenden Paralyt ikern finder sieh 
Aortenlues um so hdiufiger, je dilter ~ie sind. Denn dab man der Aorten- 
]nes keine lebensverl/~ngernde Wirkung zusehreiben darf, liegt ja auf der 
Hand.  

Daraus kann die oben angedeutete Folgerung gezogen werden, daf~ 
die Paralytiker,  zum Tell infolge vorzeitigen Todes an Paralyse iiberhaul0t 
keine Aortenlues bekommen, und so welt sie sie bekommen, nieht rnehr 
die Ansbi]dung so sehwerer Formen erleben, wie wit sie bei l~ichtpara- 
lytikern so h/~ufig sehen. Diese Erkl/~rung ist eine M6glichkeit, und man 
wird sie bei der doeh sehr klaren Spraehe der Zahlen im Auge behalten 
rniissen. Sie ist aber nieht die einzig m6gliche Erkl/s der siehere 
Beweis fiir ihre l~ichtigkeit k6nnte ja nnr erbracht werden, wenn man 
naehweisen wiirde, dab sieh bei den verstorbenen ParMytikern auch eben- 
soviele sehwere ~orraen der Aortenlues entwiekelt h/~tten, falls sie l~tnger 
gelebt h/~tten. Dies lief~e sieh mit telbar  dnrch die Feststellung nachweisen, 
dab innerhalb des hSheren Altersstufen die sehweren ]~ormen prozentual 
wesdntlich h/~ufiger sind als bei den jiingeren Altersklassen, bzw. im 
Durchschnitt  aller F~lle; fiir das Auftreten der Aortenlues i~berhaupt habe 
ieh diese Beweisf~ihrung oben erfo.lgreieh anwenden kSnnen: Der gleiehe 
~/ersnch fiir die sehweren ~ormen (Todesursaehen, Herzinsuffizienzen, 
AortenschluBnnfs scheiterte daran, dab das 1Vfaterial bei dieser 
Aufteilung zu klein wurde: Es ergaben sieh zwar Untersehiede in der 
erwarteten Riehtung (siehe aneh die DurehschnittsMtersangaben S. 214), 
sie waren aber so klein, dab sie nicht einmM die Belastnng mit  dem ein- 
fachen raittleren Fehler aushielten, weshMb ich yon einer Wiedergabe 

�9 Diese Tatsache ist noch in einer anderen l~ichtung lehrreich: Bekarmtlich 
(s. bei Bumkz, Jahnel), wird v0n Meggendor/er 7s fiir die l~arMyse angegeben, da$ 
die Inkuba~ionszeit immer kfirzer wird, je sp~ter die Infektior~ stattfindet. Wenn 
das stimmt, so ist die groSe H~ufigkeit der Aortenlues bei alien Paraly~ikern nut 
damit zu erkl~ren, da$ sich auch die Inkuba~ionszeit der Aortenlues mit zu- 
nehmendem Alter verkiirzen miiSte, aber noch starker als die der l~aralyse, was 
zun~chs~ wenig wMxrscheinhch erscheint! 
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absehe. Es liel~en sich vorlaufig auch noch einige Einwande gegen diese 
Erklarung erheben. 

Zunachst mfil3te bewiesen werden, da$ sich die schweren Formen der 
Aortenlues tatsi~chlich mit Vorliebe im hSheren Alter entwickeln. Die 
Angaben des Schrifttums behaupten zum Tell das Gegenteil! Schon 
Gruber hat darauf hingewiesen, daft sieh progredienteFalle mit  anatomisch 
schweren Erscheinungsformen mehr bei jugendlichen als bei alten Leuten 
linden; in jfingerer Zeit hat  sich Junge in derselben Richtung aus- 
gesprochen. Hubert betont, daft sich Verwicklungen, wenn sie fiberhaupt 
auftreten, mit  Vorliebe sehr friih entwickeln (also im Beginn des :Aorten- 
leidens), und Schlesinger i0s sagt, daft bei komplizierten Fallen um so 
eher der Tod eintritt, je jiingere Lebensalter sie betreffen. 

Unser material  lehrt folgendes: Das Durchschnittsalter der 61 nicht- 
paralytischen Aortenluiker, in denen das Aortenleiden als (Haupt- oder 
begiinstigende) Todesursache in Frage kam, betri~gt 59,9 ~ 1,1 Jahre 
- -  liegt also vielleicht etwas iiber dem Gesamtdurchsehnitt  mit  58,8 + 
0,69 Jahren. Das Durehschnittsalter der 45 F/ille mit  beherrschender 
Herzinsuffizienz betragt  57,4 • 1,2 Jahre,  das der samtliehen 81 kompli- 
zierten Fi~lle 58,3 • 0,95 Jahre, der 53 Aorteninsuffizienzen 5 8 , 1 •  
1,07 Jahre ,  der 16 Aneurysmen 58,3 • 2,2 Jahre (der 6 Rupturen 
darnnter 55,6 •  Jahre). Aus diesen Zahlen ist also nut  der eine Schlnft 
zu ziehen *, da$ sie weder untereinander, noch yon dem Durchschnitts- 
alter aller Aortenluiker eine nennenswerte Abweichung erkennen lassen. 
Ebenso zeigt der Altersaufbau der Statistik J. Hellers keinen Unter- 
sehied in der Kurve  der ,,Nebenbefunde" und ,,Todesfalle", zeigt also 
keine Bevorzugung des Jugendalters durch sehwere Formen. Die sta- 
tistischen Untersuchungen sprechen also nicht ffir die im Schrifttum 
mehrfach wiederkehrende ~Behauptung, da$ sich bSsartige Formen 
besonders in jfingerem Lebensalter f/~nden. Dagegen sagen sie nattirlich 
nichts gegen die Angabe Huberts, daft Komplikationen, wenn iiberhaupt, 
dann m it Vorliebe gleich im Beginn des Aortenleidens auf~reten - -  wit 
miissen dann nut  annehmen, daft eben aueh der Beginn in unseren ver- 
wickelten Fallen vielfach erst in ziemlich hohem Alter anzusetzen ware. 
Gerade das ist aber ffir unsere besondere Fragestellung entscheidend: 
Es steht ja zur ErOrterung, ob die Paralytiker die Entwicklung schwerer 
Formen deshalb selten erleben, weft sie eben oft erst in einem Alter er- 
folgt, in dem Paralytiker meist nieht mehr leben - -  ob die Entwieklung 
im Beginn des Leidens effolgt oder nicht, ist dabei  gleichgiiltig, wenn 
das Leiden selbst erst ziemlich spat beginnt. Nun betragt  alas Durch- 
schnittsalter unserer 13 paraly~ischen Aortenluiker mit  starker Herz- 
insuffizienz 55,2 + 2,0 Jahre, das der 11 F~lle, in denen die Aortenlues 

* Es W~re natiirlich unberechtigt, die geringen Differenzen der einzelnen Zahlen 
auswerten zu wollen; sie sind bei dem relativ kleinen ~aterial mit groBer Wahr- 
scheinlichkeit yore Zufall abh/~ngig, wie die mittleren Fehler zeigen. 
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eine wesentliche Rolle fiir den Tod spielte, sogar 56,6 4- 2,7 Jahre: Also 
Zahlen, die erheblich iiber dem Durchschnitt aller 202 Paralytiker (49,3 + 
0,64 Jahre) und auch der 125 mit Aortenlues (52,0 _+ 0,79 Jahre) 
liegen und sich mehr den Zahlen der Nichtparalytiker n~hern, l~un 
halten die Unterschiede zwar nicht die Belastung mit dem dreifachcn 
mittleren Fehler aus, sehr wohl aber mit dem doppelten. Es kommt 
dazu, dab sic alle in der gleichen Richtung sprechen: Alle komplizicrten 
Falle (s. Tabelle!), die Aortenluestodesf~lle und schweren I-lerzinsuffi- 
zienzen bei Paralyse zeigen s~mtlich ein Durchschnittsalter, das erheblich 
i~ber dern des gesamten Paralytikermatcrials liegt und sich stark dem 
I)urchschnittsalter der l~ichtparalytiker n~hert, welches seinerseits dem 
der schweren und komplizierten F/~lle darunter sehr nahe steht. Diese 
Feststellung zeigt also einen wesentlichen Unterschied im Verh~ltnis des 
Alters der schweren Formen znm Oesamtdurchschnitt bei Paralytikern 
und Nichtparalyt~kern anf. 

Es sprechen also diese Zahlen gleichfalls fiir die Annahme, dal~ der 
verh~ltnism~i~ig friihe Tod der Paralytiker fiir die Seltenheit schwerer 
Forrnen der Aortenlues bei Paralyse eine Rolle spielt. Nun ist die Aorten- 
lues an sich aber keineswegs selten bei Paralyse, wie wir gesehen habcn, 
und es ergibt sich jetzt folgende weitere Fragestellung: Haben wir 
Anhaltspunkte dafiir, dal~ es sich in der Mehrzahl der Falle um Friih- 
formen handelt, also beginnende F~ille won Aortenlues, deren weitere 
Entwicklung dutch den Paralysetod kupiert wurde ? Hiermit ware 
dann ein Beweis dafiir gegeben, dal~ tatsachlich der Tod an Paralyse 
eine entscheidende Rolle ffir die Sonderstellung der Aortenlues spielt. 

2. A n a t o m i s c h - h i s t o l o g i s c h e  E r w a g u n g e n .  

Die Beantwortung diescr Frage ist nun welt schwieriger als man 
zunachst annehmen sollte. Sic wiirde zun/~chst einmal das Vorhanden- 
sein unbedingt sicherer Merkmale dafiir voraussetzen, welche Formen 
als ffisch, eben beginnend, und welche als rudimentare Bilder zu betrachten 
sind - -  die schweren, roll  entwickelten Formen stehen ja bier nicht zur 
Er.Srterung. Nun wird allgemein angenommen, dal~ die Aortenl~es an 
bzw. dicht iiber den Klappen beginnt; gerade unter unseren Paralysen 
aber land sich ja eine a~ffallend grol3e Zahl~ wo der aufsteigende Teil 
frei war und die Erkrankung (raumlich !) erst im Arcus begann. Ob sich 
nun die auffallende I-I~ufigkeit dieser Lokalisation bei Paralyse damit 
erkls dal~ die Aortentues i~berhaupt haufiger als man bisher annahm 
im ]~ogen beginnt (und diese Form bei Nichtparalytikern nur deshalb 
so selten zur Beobachtung kommt, weil diese eben in diesem Friihstadium 
se]ten zur Sektion gelangen), oder ob es sich um eine, aus ~r un- 
geklarten Ursachen, tatsachlich speziell bei Paralyse haufige Lokali- 
sation handelt - -  die oben gestellte Frage wird in keinem Falle beant- 
wortet: Die Aortenlues mag beginnen wo sic will, die Beschr/~nkung der 



Die Sonderstellung der Aortenlues bei der progressiven Paralyse. 9,15 

Ver~nderungen auf die Anfangsstelle kann ebensogut einen noch nieht 
roll  entwickelten, wie einen ganz alten, rudimentar gebliebenen Vorgang 
anzeigen. Die Lokalisation kann also keine sieheren Hinweise geben. 

Wit kSnnten die Beantwortung dieser Frage also eher yore histo- 
togischen Bilde erwarten. Da erst jiingst Herxheimer ~1 eine sehr iiber- 
siehtliehe zusammenfassende Darstellung unserer heutigen Kenntnisse 
fiber die Histologie der Aortenlues gegeben hat, brauehe ich hier nur einige 
fiir unsere Fragen besonders wiehtige Gesichtspunkte hervorheben. Das 
~ltere Sehrifttum, das noeh weitgehend unter dem Einflug des Streites 
mn die Ursaehe der Aortenlues stand, legte begreiflieherweise grogen Weft 
auf den Naehweis gumm6ser Ver/tnderungen; die luisehe ~tiologie der 
bier in Rede stehenden Aortenerkrankung unterliegt abet langst keinem 
Zweifel mehr, und andererseits haben Mr uns lange damit abgefunden, 
dab aueh eine andere eeht syphilitisehe Erkrankung wie die progressive 
Paralyse eine (in bezug auf das Gumma!) g/~nzlieh ,,unspezifisehe" 
Gewebsreaktion zeigt. So ist die jetzt  fast allgemein (Sehrifttum s. bei 
Herxheimer) anerkannte Tatsaehe, dab eeht gumm6se Bildungen bei der 
Aortenlues zu den Seltenheiten geh6ren, fiir unsere Ansehauungen yon 
der Ursaehe der Erkrankung gegenstandslos. Sie erkl/~rt aber anf der 
anderen Seite, dab gerade erfahrenste Kenner der Aortenlues wie Herx- 
heimer und Oberndorfer die makroskopisehe Diagnose im allgemeinen 
fiir sieherer und leiehter halten als die mikroskopisehe. Unter diesen 
Umst/~nden wird der Versueh, aus den an und ffir sieh sehwer zu deuten- 
den histologisehen Bildern sichere Sehliisse auf das Alter und Stadium 
der Erkrankung zu ziehen Yon vornherein mit grogen Sehwierigkeiten 
zu reehnen haben. Das Sehrifttum, aueh der letzten Zeit, fiber die 
feinere Histologie der Aortenlues hat gerade diesem Gesiehtspunkt des 
Alters der Veranderungen im Itinbliek auf den Verlauf des Prozesses 
wenig ]~eaehtung gesehenkt. Gruber sowohl wie Herxheimer sehen einen 
Anhaltspunkt darin, ob das in die Media einsprossende Granulations- 
gewebe friseh und zellreieh ist odor bereits ~lteres kernarmes Narben- 
gewebe darstellt. Ferner seheinen mir folgende Sehlfisse erlaubt: Ein 
ProzeB, der bereits zu einer schweren ZerstSrung der ~edia  gef~hrt hat, 
wird (je naeh dem Zustande der Bindegewebssprossen) als nieht mehr 
ganz friseh oder bei ausgedehnter Vernarbung sehon als sieher /ilter zu 
betraehten sein. Andererseits Mrd  das Vorkommen st~rkerer Infiltrate 
in Adventitia und Media den SehluB zuiassen, dab der Prozel3 (viel- 
leieht sehon alt, abet jedenfalls) noeh nieht abgesehlossen ist. Die Um- 
kehrung dieser Folgerung abet, dab Narbengewebe ohne entzfindliehe 
Erseheinungen einen endgfiltig zur Ruhe gekommenen Prozeg anzeige, 
ist naeines Eraehtens dutch niehts zu begrtinden. Es ist durehaus m6g- 
lieh, dab ~ in der Aortenlues eine Erkrankung vor uns haben, die 
aueh, abgesehen yon Behandlungseinfliissen (wie -r Tuberkulosen), zu 
vorfibergehendem Stillstehen und immer wieder neuem Aufflaekern 
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neigt *; die Untersuehung verschiedener Abschnitte ein und derselben 
Aorta zeigt nicht selten ein yon Ort zu Ort sehr wechselndes Bild, was 
mir sehr in der t~ichtung obiger Annahme zu spreehen seheint. Um 
diesen Verh~ltnissen n~her nachzugehen, bin ich jetzt dazu iibergegangen, 
Aorten in ihrem ganzen Verlauf zn untersuchen, indem ich ein etwa 
1 cm breites Band yon den Klappen bis zum Zwerchfelldnrchtritt 
heransschneide, spiralig aufrolle und dann (in Ce]loidin) querschneide. 
Wenn dieses Verfahren an einem grSBeren Material zu wesentlichen 
Ergebnissen fithrt, sollen diese spgter mitgeteilt werden. Es darf nicht 
vergessen werden, da.f3 das, was wh" als makroskopisches Charakteristikum 
der Aortenlues sehen, ja ira wesentlichen bereits der Ausdruck einer Ver- 
narbung ist nnd dab Abschnitte, die erst frisehe Medianekrosen oder 
aussehlieBlich Infi l trate in Adventitia bzw. Media enthalten, vie]faeh 
makroskopisch unverdachtig erseheinen werden (siehe allerdings die gegen- 
sgtzliche Anschauung Erdheims). Bei Beriicksiehtigung dieser Tatsache 
ist es ldar, dab wir fri~heste, noeh an keiner Stelle bis znr Vernarbnng 
fortgesehri~tene Entwicklungsstufen makroskopiseh nicht erkennen nnd 
dami~ iiberhaupt nicht diagnostizieren werden. 

Eine weitere Schwierigkeit ergibt sich ans der Tatsache, da6 wir 
~tber die Entstehnngsweise der geweblichen Vergndernngen, besonders 
in ~lteren Fallen, noch nicht klar sehen. Die alte, nenerdings wieder 
won amerikanischen Autoren (Saphir und Scott u.a . )  vertretene An- 
sehaunng, da~ die MediazerstSrung ausschlie61ich eine Ernghrungs- 
stSrung als Folge der prims Erkrankung der u  vasorum sei, ist 
zweifellos falsch, da man sie eben in vielen F~llen (auch unter meinem 
Material) aneh ohne Erkranknng der Vasa nntritia sieht (Schrifttum s. 
bei Herxhe6ner). Sicherlich ist das Primdire eine direkte Sch~digung des 
Gewebes der Adventitia nnd Media (die oft betrgehtlichen Int imaver-  
/~nderungen werden heute ziemlich allgemein ** als sekund~r gedentet) 
dutch die Spiroeh/~ten; und zwar wird won den meisten Forsehern often- 
bar allgemein an eine nnmittelbare Gewebssch~digung der Media dnrch 
die Sprioeh/~ten gedacht, die das Einsprossen des entz~indliehen Granu- 
lationsgewebes erst znr Folge hat, aber nicht etwa die Medianekrose als 
al terative Komponente  des (primaren) Entziindungsvorgangs aufgefaSt ~. 

* Vo~ der Paralyse (die ieh hier absichtlich immer wieder zum Vergleich heran- 
ziehe) ist uns ein schubweise erfolgender Verlauf bekannt, und Jahnel nimmt eine 
periodenhafte Yermehrung der Spirochgten an, unterbrochen yon Phasen der Ab- 
nahme (prak~isch bis zur Nichtmehrnachweisbarkeit !) der Parasiten. Es is~ hier 
daran zu erinnern, dal~ der Spiroch~tennachweis bei Aortenlues bekanntlich sehr 
h/~ufig nicht gelingt. 

** Nur .Means ~ hat jiingsf an Hand einiger Fglle mi~ starken Intimavergnde- 
rungen den Nachweis zu fithren versuch~, dal~ die Aortenlues tiberhaupt yon der 
Intima ihren Ausgang nehme. 

Es ist nich~ ohne Reiz sich bier daran zu erinnern, dal~ man sich fiir die 
Paralyse bekanntlich attch zu der Annahme ,,primgr" degenerativer, yon der Ent- 
ztindung nnabhgngiger Parenchymschgdigung entschlie{~en mu~te (Nissl"~ 
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2~bb. 8, Ein bei Nichtparalyt ikern ganz gelaufiffes Bild schwerer Aorfienlues: Die Media 
durchsetzt yon stark infiltrierton Bindegewebssprossen lind lymphkn6tchenartigen l~und- 
zellen~nh~ufungen. Sehr aktiver,  fortschreitender Vorgang. H~m~toxylin-Eosin. S. i b b .  9. 

ikbb. 9. Dieselbe Stelle wie i b b .  8. El~stinfhrbung. Schwere, ausgedehnte Zerst6rung 
der el~stischen Schichten der IV[e4ia. 
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Diese Anschauungen haben sich auf Grund der Beobachtung yon geeig- 
neten frischeren F/~llen ziemlich allgemein durehgesetzt. Dagegen stSBt 
die pathogenetische Analyse der geweblichen Ver~nderungen, die wir 
in iilteren Fi~llen sehen, auf vielf~ch uniiberwindliche Sehwierigkei~en. 
Denn dab hier die Veriinderung der Vasa v~sorum auch zu ~fedia- 
schs fiihren kann, ist nieht zu bestreiten; weiterhin aber, und 
das ist wichtiger, werden wir damit zu rechnen haben, dab sich in 

Abb.  10. Para lyse ,  59 Jahre .  Ziemlich sb~rke Zerst /)rung cter e last ischen Lamel l en  in cler 
3{e4i~, besonders in 4era i r t t imawitr ts  geleg'enen Abschnit~.  V~rie Abb.  11 zeigL, handel~ 
es sich m n  einen a l ten,  zum St i l l s tan4 g e k o m m e n e n  Prozel3, 4er nm'  noch Narbengewebe  

ffihr~. Elas t inf  gtrbung'. 

den narbig schwer ver~nderten Wandabschnitten entziindliche Ver~tnde- 
rungen sekundiir ausbilden k6nnen, die im Einzelfalle nieht als Spiro- 
eh/i~e~ffolge au2ge~ag~ werden m~issen. 

]3ei Beriicksich~igung aller dieser Schwierigkei~en und des vorl/~ufig 
noeh sehr gdringen Materials histologisch yon mir untersuehter Para- 
lytikeraorten ist es selbstversts dab birtdende Schliisse in bezug 
auf etwaige Unterschiede gegeniiber ~Nicht~aralytil~6rn noch kanm 
gezogen werden diirfen. DaB in den yon mh" nntersuchten Fs das 
gewebliche Bild im Vergleich zu den sonst bei Aor~enlues gewohnten 
Bildern (s. Abb. 8 und 9, sowie die Bilder bei Herxheimer) einen s~ff- 
fallend ,,gutar~igen", wenig stiirmischen Eindruck machte, wurde bereits 
vorne erw~hnt; dab dies mehr als ein (vielMcht durch die geringe Zahl 
der F~lle zufa]lsbedingter) Eindrnck ist, wird dureh gr6geres Material 
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und geeignetere Nethodik (eben Untersuchung des gesamten Aorten- 
verlanfs) sparer zu beweisen sein. Abb. 10 zeigt z. B. die Stelle schwerster 
Zerst6rung in einem Falle ausgedehnter Lnes der ganzen Brustaorta 
yon einem 59j/~hrigen Paralytiker;  ein Bild, das wit sonst als keineswegs 
hochgradig bezeiehnen w/irden - -  das abet nnter den yon mix. unter- 
suehten Paralytikeraorten das sehwerste darstellt (abgesehen yon dem 

Abb .  11. Derse lbe  F~l l  wie A b b .  10, Hf ima toxy l i n -Ees in f /~ rbung .  Al tes ,  ze l la rmes  N a r b e n -  
gewebe ohne  I n f i l t r a t e ,  m i t  w e i t e n  Gef~l~en. 

Fall mi~ Aneurysma bei station~rer Paralyse). Fiir diesen Fall ls sich 
auch nait Bestimmtheit  sagen, dab es sich nicht etwa um einen dutch den 
Tod unterbrochenen u  (wie es sieher in dem in Abb. 8 und 9 dar- 
gestellten Fall eines Nichtparalytikers der Fall ist) handelt: Die Aorten- 
lues war hier kliniseh bereits 31/2 Jahre a. e. diagnostiziert, und histo- 
logisch land sich an s/~mtliehen nntersnchten Stellen ausschlie/Jlich altes, 
zellarmes Narbengewebe (Abb. 11), nirgends eine Spur frischer Binde- 
gewebsprosssung oder gar Infil trate:  Wenn ~iberhaupt, so daft  man wohl 
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Abb .  12. P a r a l y s e ,  66 J a h r e  a l t .  Kle ine ,  i n t i m a w ~ r t s  gelegene ~[ed iaherde ,  4ie Ausfa l l  
un  e las t i schen  L a m e l l e n  zeigen.  E l a s t i n f ~ r b u n g .  A n  a n d e r e r  Stel le ze ig te  der  Fa l l  s t a r k e  

en tz i ind l iche  Ver i~nderungen in  A 4 v e n t i t i u  u n 4  5 ied ia .  

A b b .  13. P a r a l y s e ,  60 J a h r e .  Fr isches ,  s t a r k  i n f i l t r i e r t e s  G r a n u l a t i o n s g e w e b e  in  der  • e d i a  
bei a u s g e d e h n t e r ,  die ganze  B r u s t a o r t a  b e t r e f f e n d e r  E r k r a n k u n g .  l ~ k m a t o x y l i n - E o s i n .  
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in diesem Falle annehmen, dag es sich um einen schon vor dem Tode 
zum Stillstand gekommenen ProzeB handelt. Wie sehr man sieh abet 
hfften mug, derartige Schliisse aus einzelnen Schnitten zu ziehen, beweist 
der Fall, yon dem Abbl 12 stammt:  W~hrend diese nur die geringen 
umsehriebenen Ausf~lle elastischer Fasern in der Nghe der Intimagrenze * 

Abb.  14. Das histologische Bild 4er Ascendens zeigt  berei ts  s ta rke  eDtztindliche Ver- 
~nderuugen  urn eiuen Adve~ t i t i a lne rv ,  sowie Einsprossen in~it~rierten Gra~,aulationsgewebes 
in die lgedia  (ira Bilge l inks oben). 1V[akroskopisch bes tanden  ers t  YOre Arcns an  4 is ta lwar t s  
e rkennbare  Ver~nderungen  Para lyse  seit  2 Jahren ,  57 Jah re  al t .  Hamatoxy l in -Eos in .  

zeigt, fanden sich i n  demselben Fall an anderen Stellen starke frische 
entziindliche Vers in Media und Adventitia! DaB diese in 
wieder anderen Paralysef~llen das Bild v611ig beherrschen k6nnen, zeigt 
z. ]3. Abb. 13. In  solchen F/~llen wird man sieher nicht  berech~igt sein, 
einen Vorgang, der noch keine sehweren Zerst6rungen gesetzt ha~, als 

* Auf die I-Igufigkeit der in~imanahen Lage der Mediaherde hat besonders 
Fukushi ss schon hingewiesen. 
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,,rudimentgr" zu bezeichnen: Hier ist er offensichtlich noch im Gang 
und ta{sgchlieh durch den  P~ralysetod unterbroehen worden, also noeh 
,,initial". End]ich sell noch ein weiterer Fall erwghnt werden, der ffir 
die oben gestreifte Frage naeh dem Ausgangspunkt der Aortenlues lehr- 
reich ist: Wghrend makroskopisch erst veto Bogenteil an distalwgrts 
typische narbige Vergnderungen wahrzunehmen waren, die anf- 
steigende Aorta aber unvergndert erschien, zeigte diese bei histologischer 
Untersuchung anch bereits Infiltrate in der Adventitia, nnd in der 
Media frische zellreiehe Bindegewebssprossen (Abb. 14). Dieser Fall 
zeigt also, dab es Fglle gibt, die (zeitlich) im Bogenteil beginnen nnd erst 
sparer auf die proximalen Abschnitte iibergreifen, nnd dab dig makro- 
skopische Unversehrtheit nicht gegen ein beginnendes ,,entzfindliches" 
Stadium der Aortenlues spricht, das infolge des l%hlens yon Narben- 
bildung erst dureh das Mikroskop anfgedeckt werden kann. 

Mit diesen an sich lehrreichen Einzelbefunden ist abet die Frage, 
die uns zu diesen histologisehert ErSrterungen fiihrte, nieh$ zu beant- 
worten: Ob sich das im allgemeinen gntar~ige Bild der AortenIues 
beim Paralytiker aus der Unterbreehung eines erst beginnenden Vor- 
gangs durch den Paralysetod erklgrt, oder in einem yon vornherein 
,,l%ndimentgrbleiben" der ganzen Erl~'ankung begriindet ist. DaB beides 
vorkommt, lehrt die histologische Untersnchung schon weniger Fglle; 
die statistische Fragestellung naeh der allgemeinen Bedeutung der einen 
oder anderen MSglichkeit aber ist nur dutch en~sprechend grol~es ~aterial  
zu beantworten. Und so muB vorlgufig gesagt werden, dab der Beweis 
fiir die wesentliehe ~o]le des friiheren Todes der Paralytiker mit feineren 
morphologischen Hilfsmittela noch nicht gefiihrt ist, sondern sich vor- 
lgufig erst auf die statistischen Angaben gr5berer I~atur stiitzen kann. 

b) Die Rolle des Ern~ihrungszustandes. 

Nun lehren aber unsere anatomischert Zusammenstellungen noch 
weitere Unterschiede bei den zur Sektion kommendert Paralytikern, 
ngmlich die Untersehiede in bezug anf Herz und Kreislauf: Konnten 
die bisher besprochenen Untersehiede im Grade der Aortenerkrankung 
m6glicherweise durch das Alter allein bedingt skin (was nich~ mit Sicherheit 
auszuschlieBen ist), so beweisen uns Herz: und Kreislaufverhgltnisse 
beim Paralytiker die gro0e Roll e auch noch anderer Faktoren. 

Wie vorne ngher dargelegt, bildet bei Nichtparalytikern mit Aorten- 
schluBunfghigkeit e ine  meist sehr hochgradige linksseitige Herzhyper- 
trophie die l%egel, wghrend die t)aralytiker mit A0rteninsuffizienz nur 
in 14 vo~t 23 Fallen eine (meist nicht sehr erhebiiche) Hypertrophie, in 
de~ iibrigen Fallen zum Teil sogar ausgespr0chen atrophische oder 
schlaffe tterzen zeigten. IIier mul] nun zners~ die Frage erSrtert werden, 
welche Umstgnde denn fi~r die Ausbildung einer Herzhypertrophie i~ber- 
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haupt mal3gebend sind. Es ist dabei zu unterseheiden zwischen den Bedin- 
gungen, die zu einer Herzhypertrophie ffihren ]c6nnen und den Voraus- 
setzungen, die erfiill~ sein miissen, damit es auch ~ats~chlich zu einer 
solchen Hypertrophie kommt. Es kann hier nicht im einzelnen auf die 
sehr wichtigen Ergebnisse der Untersuchungen Kirchs 5s, ~9 eingegangen 
werden. Diese ergaben nicht nu r  eine weitgehende Unabhgngigkeit der 
beiden Herzh~lften, sondern auch eine gewisse Unabh~ngigkeit der Ein. 
und Ausflul~bahn voneinander. Jede Hypertrophie und jede Erwei~erung 
beginnt gesetzm~ig im Bereiche der Ausflul~bahn, die Vers der 
Einflul~bahn ist stets erst sekund~r yon dieser abh~Lngig. Ferner unter, 
seheidet Kirch mit Moritz die myogene (dutch irgendwelche Erkran- 
kungen des Herzmuskels bedingte) yon der tonogenen Erweiterung 
(beding~ dureh Blutdrueksteigerung, d. h. also vermehrte Arbeits]eistung), 
die bei fortbestehender Ursache dalm meist in tonogene Kypertrophie 
fibergeht. Ffir unsere Fragestellung ist hier wesentlich, dab Kirch aus- 
driieklich auch auf die Rolle kSrperlicher Anstrengungen (die mit Blut- 
drueksteigerungen einhergehen) ffir die Entwicklung dieser tonogenen 
Hypertrophie hinweist. Es is~ selbs~versts und hinreichend 
bekannt, da~ eine bestehende Schlul3unf~higkeit der Aortenklappen in 
erster Linie eine vermehrte Arbeitsleistung yon der linken Kammer ver- 
langt und zu einer meist hochgradigen tIypertrophie ffihrt ~ wie sie 
unsere Nichtparalytiker mit Klappeninsuffizienz auch durchgehends 
zeigen *. Und dies, obwohl sie zu einem groBen Teile eine starke Ver- 
engerung einer oder beider KranzschlagaderSffnungen hatten! Wit 
sind damit bei den Foraussetzungen, die fiir die Verwirklichung einer 
Herzhypertrophie erforderlich sind. Die wesentlichste ist ausreichende 

* Bekanntlich geht aber diese Kompensaticn nur bis zu einem gewissen Grad, und 
schlie•lich versagt das hypertrophische Herz. Natiirlich je eher, je hShere Ansprfiehe 
daran gestellt werden, ein gerade fiir uns sehr wichtiger Gesichtspunkt. Klinisch 
gilt ja gerade die Aorteninsuffizienz insofern als ein prognostiseh wenig gfinstiges 
Leiden, als sie sieh zwar zun~chst dureh ungewShnlich starke Hypertrophie aus- 
gleicht, wenn es aber einm~l zur Dekomper~sation gekommen ist, das tterz sich 
meistens nieht mehr erholt. Bittor] lo hut jiingst fiir dieses bekannte leiehtere Ver- 
sagen hypertr0phischer Herzen folgende Erkl~rung gegeben: Die Hypertrophie 
erfolgt fast ausschlieBlich dureh Dickenzunahme der vorhandenen Muskelfasern, 
wobei der Inhalt in der dritten, die Oberfl~ehe in der zweiten Potenz w~chst. Damit 
verschiebt sich d~s (physiologisch doeh sieher optimale) Verhaltnis yon Inhalt zur 
Oberfl~ehe zuungunsten der Oberfl~ehe, was naturgem~B ungiinstigere Ern~hrungs- 
verh~ltnisse fiir die einzelnen Muskelfasern mit sich bringt. Ein n~heres Eingehen 
auf die gesamte Frage der tterzhypertrophie ist im Rahmen dieser Arbeit nieht 
mSglieh, ieh verweise hier auf die kritische Darstellung MSnckebergs % Darnaeh 
ist die Albreehtsehe Annahme, dal~ die Herzhypertrophie nur Teflerscheinung einer 
parenchymatSsen Entziindung sei, und infolgedessen zwangslaufig den Keim der 
Insuffizienz in sich trage, ls widerlegt : Es kann kein Zweifel bestehen, dab wir 
es tatss mit einer Folge der Mehrarbeit zu tun haben. Die Ursache fiir das 
verh~ltnism~l~ig leichte Versagen des hypertrophischen Muskels sieht M6nekeberg 
darin, dab das Reizleitungssystem sieh niemals an der I-Iypertrophie beteiligt. 
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Erniihrung des Herzmuskels, und es ist behauptet worden (Dietlen 24), 
dab diese eben bei Kranzschlagadererkrankungen nicht mSglich sei und 
dor~ deshalb racist lceine Hypertrophic sich entwiokle. In einer grol~ 
angelegten Arbeit h~t Kretz 61 diese beherrschende Rolle des Kranz- 
kreislaufs ffir die Herzern/*hrung bestritten nnd auf das Bestehen 
zweier wei terer  ErnghrungsmSglichkeiten hingewiesen: Einmal die Re- 
sorption vom Blute der HerzhShlen her duroh d~s Endokard (die ffir 
das Kaltbliiterherz bei dem Fehlen eines Coronarsys~ems die alleinige 
Ernghrungsm6glichkeit darstelle), und zweitens die DurchstrSmung des 
Herzmuskels mit Blu~ veto Herzlumen aus durch die Venae minimae 
Thebesii. In ansgedehn~en DurehstrSmungs- und Ffitlungsversuchen 
hat  Kretz nachgewiesen, d~13 diese GefgBe (die einc direkte Vcrbindung 
zwischen Herzlnmen nnd CoronargefgBen darstellen) *fir die Ernghrung des 
FIerzmuskels eine sehr groge t%olle spielen; sohon normalerweise erfolgt 
naoh Kretz in dcr Systole die Durchstr6mung vor allem yon den Thebesius- 
gefgBen, in der Diastole yon den Kranzschlagadern aus *. Von ma/a- 
gebender Bedeutung sind sic abet dann, wenn der Coronarkreislauf 
alIm(ihlich unterbunden wird. (P16tzliche Unterbrechung ffihrt bekannt- 
lich zur Infarzierung, bzw. zum klinisehen Bilde dee Coronartodes, da 
jeder Seitenbahnenkreislanf zu seiner Ausbildung Zei~ beansprneh~), 
wie dies besonders bei dem durch Aortenlues bedingtem Verschlul3 der 
Coronarostien der :Fall ist. So ist das Eintreten einer starken Herz- 
hypertrophic trotz Behinderung des I-Ierzkreislaufs (siehe auoh die vorne 
angedeuteten entsprechenden Ansehauungen Rombergs), wie sic unsere 
Fglle zeigen, verstgndlich gemacht. 

Warum zeigen die Paralytiker aber ein so abweichendes ]~ild ? Ein 
unterschiedliehes Verhaltcn der KranzschlagaderSffnungen k6nnte dies 
nach dem eben Gesagten nicht erkliiren, liegt auch gar nicht vor. Die Er-  
nghrung des Herzens is~ aber naturgemgB weiterhin abhgngig yore gesamten 
Erndihrungszustand des Individuums. Diese Abhgngigkeit bezieht sieh 
einmM anf die Abhgngigkcit des tterzens als Einzelorgan yon der ver- 
gnderten Ern/ihrung, dann aber darauf, ,,dab die A_rbeit jedes Organs. . .  
von den Bedingungen abhangig ist, unter welchen der Organismus leb~, 
und welehe die gugere Umwelt yon ibm verlangt. Die ]~nderungen des 
Organismus im ganzen ( . . . . .  ) mfissen besonders stark auf das Herz 
einwirken, welches Organ die schwerste Arbei~ im Lanfe des Lebens 
erftillt" (Steflco 115). Beide Gesiehtsl)unkte sind sehr wesentlich fiir nns. 
Die sehr eingehendcn Untersuchnngen Kriegers 62 fiber die Beteiligung 
der einzelnen Organe an der Inanitionsatrophie haben gelehr~, dal3 diese 
zu starken Gewichtsverlusten aller Organe mit Ausnahme yon Gehirn 
und Nebennieren, aber einschliefllich des Herzens fiihrt ; das tterzgewicht 
nimmt nicht nur mit dem K6rpergewicht zu, sondern auch ab. Auch 

* Dies s$imm~ tiberein mit der Feststellung v. Anreps (angef. nach Krayer ~o), 
dag die sysgolische Kontraktion den Bluteinstrom in die Coronarien vermindert. 
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nach M6nckeberg ist es ,,zweifellos, 4aI3 das Herz sich an der Inani~ions- 
atrophie in ausgiebigem M_~l~e beteilig~ und dab in dieser Beziehung kein 
durchgreifender Untersebied zwischen Inanitions- un4 Altersatropbie 
vorliegt." Wie vorne betont wurde, fanden sich bei den Paraly~ikern 
ganz allgemein sehr h~ufig atropbisehe Herzen als Teilerscheinung einer 
allgemeinGn Atropbie der inneren Organe bei mehr oder minder starkGm 
paralytischem marasmus - -  auf dGssen uns im wesentlichen noeh ziemlich 
unbekannte Ursachen bier natiirlich nicht eingegangen werden kann. 
Jedenfalls ist die allgemeine Inanit ion * (die Paralytiker kommen groBen- 
tells in schwerem ~r zur Sektion) auch die zwangloseste Erkl~rung 
ffir das h~ufige Ausbleiben einGr typischen Herzhypertrophie trotz 
bestehender Aorteninsuffizienz. E'me Erkli~rung, die sehr an Wahr- 
scheinlichkeit gewinnt dutch die GegenfiberstelIung der Tatsaehe, daB 
sich unter den F~llen yon Herzhypertropbie bei Paralyse kein einziger 
mit  ausgesprochen schlechtem Ern~hrungszustand befand: Nut  einige 
zeigten einen ,,etwas reduzierten Zustand",  die meisten waren ,,aus- 
reichend" oder , ,gut" geniihrt; und ebenso waren die Niehtparalytiker 
mit  Herzhypertrophie grSBtenteils in gutem oder ausreichendem Er- 
niihrungszustand, wi~hrend bei allgemeiner Inanition (z. B. als Folgen 
gleichzeitigen Carcinoms) sich auch hier gelegentlich atrophische Herzen 
finden **. In  derselben Riehtung ist auch eine Erkl~rung daffir gegeben, 
daB, wig vorne ausgeffihrt, das Versagen des Krei~lau]e8 bei Paraly~ikern 
aueh ceteris paribu8 seltenGr als Todesursache in Frage kommt  als bei 
Nichtparaly~ikGrn mit  Aortenlues: Bei diesen handelt es sich sehr oft 
um kr~ftige, gut geni~hrte Individuen, deren KSrper an das Herz natfirlich 
andere Anforderungen stellt, als der eines stark im Ern~hrungszustand 
herabgesetzten Paralytikers, der selbst noch mit  sehr schlaffem Herzen 
l~nger lebensf~hig bleibt. 

Dies ffihrt zu einem weiteren Gesichtspunkte, der bei der Erkl~rung 
sowohl der fehlenden t terzhypertrophie wig des sel teneren Kreislauf- 
todes der Paralytiker zweifellos nieht fibersehen werden darf:  

�9 Es ist hier zum mindesten mit der M6glich]~eit zu reehnen, dab der herabgesetzte 
Gesamtzustand an sich auch schon einen milderen Ablauf des Aortenleidens 
bewirken kSnnte; er ist ja fiberdies nicht etwa nur die Folge mangelnder Nahrungs- 
aufnahme, sondern naeh gut begriindeten Anschauungen (Schrifttum s. Bostroem n) 
die Auswirkung ~iefgreifender StoffwechselstSrungen. Dal~ diese aueh direkt den 
Ablauf der geweblichen Reaktionen zu beeinflussen vermSgen, ist sehr wahrsehein- 
lich -- in welcher Riehtung, dariiber wissen wir noch niehts. Es sei hier d~ran 
erinner~, dab Bostroem ffir die s~ationaren Paralysen das Fehlen der vegetativea 
StSrungen hervorhebt. Werm es kein Zufall ist (was erst durch Haufung derartiger 
Falle zu beweisen ware), dal3 sigh die einzigen Aneurysmen unter meinem Material 
gerade bei stationaren Paralysen fanden, so wiirde dies immerhin im Sinne der eben 
skizzierten Gedanken zu beriicksiehtigen sein. 

�9 * So erwahnt z. B. auch Maresch 72 in einem Falle mit Aorgeninsuffizienz ein 
atrophisches Herz: es bestand hier schwerer Marasmus infolge eines Ovarialcar- 
5inoms. 

Virchows  Arch iv .  Bd .  286. 15 
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c) Die Rolle kSrperlicher Anstrengungen 

fiir die Entwicklung der Herzhypertrophie, wie sie unter anderen beson- 
ders Kirch unterstreichL und der Kreislaufdel~ompensation. Darfiber 
hinaus kommen wir aber hiermit zu einem weiteren mSglicherweise sehr 
wichtigen Faktor  ffir die Gestaltung des abweiehenden Bildes 'de r  
paralytischen A0rtenlues i iberhaupt:  Wir h a b e n  bisher gesehen, dal3 
sowobl das Alter der Paralytiker uls auch ihr groBenteris sehr schlechter 
Ern(ihrungszustand Tatsachen sind, die mib 'groSer Wahrscheinliehkeit 
zur Erkli~rung ffir die Sonderstellung der Aortenlues und ihrer Folgen 
herangezogen werden mfissen. Es ergibb sich jetzt  als wei~erer wichtiger 
Faktor  die Lebensweise als ein Glied der bei Paralyt ikern und  Nicht- 
paralyt ikern verschiedenen Umweltbedingungen, die ffir die Ges~altung 
des Brides der Aortenlues yon Einflul~ sein kSnnen. 

Der pathologische Anatom kann naturgemKl3 yon sieh aus fiber deren 
Rolle ffir die Gestaltung des Bildes, das ibm auf dem Sektionsr ent- 
gegentritt ,  nichts aussagen. Klinischerseits wird abel', mit  besonderem 
Nachdruck yon Romberg und seiner Schule, betonL dal~ gerade kSrper- 
liche Schonung eine entscheidende Rolle in der Behandlung der Aortenlues 
spielt; dab dies ffir die F~lle mi t  Aortenschlul~unf~higkeit und dekom- 
pensiertem Kreislanf zutrifft, ist eine Selbst~erst~ndlichkei~, es wird 
aber gerade auch bei noch unkomTlizierten Fs der Vermeidung k~irper- 
licher Anstrengungen ein groBer EinfluB ffir die Verhiitung der Ent-  
wicklung komplizierter Formen zugesehrieben. Darfiber hinaus unter- 
streichen zahlreiche Untersucher die Tatsache, dab auch die sub]ektiven 
Erscheinungen der Aortenlues und besonders anginSse Anf~tlle * mit  
Vorliebe bei bzw. nach kSrperlichen Anstrengungen auftreten und durch 
deren Vermeidung hintangehalten werden kSnnen. 

Ill bezug auf die Ausbildung yon Komplikationen hat man besonders ffir das 
Aortenaneurysma yon jeher die Mitwirkung mechanischer Umst~nde (neben 
Traumen also besonders SehKdigung des gesehw~chten Aortenrohres dutch den 
bei kSrperlicher Anstrengung gesteigerten Blutdruck) veran~wortlich g e m a c h t -  
mi~ welehera :Rech~, ist mit Sieherhei~ nieht zu entseheiden (siehe die Ansehau- 
ungen Bendas fiber die Aneurysmaentstehung, sowie die kritische Zusammen- 
fassung yon Jores 51). Wenn es kein Zufall ist, daI] sieh das Aortenaneurysma bei 
meinem Material ausgerechnet in 2 F~llen station~rer Paralyse land (einer davon 
war in einer Druckerei besch~ftigt !), so liei]e sich hier immerhin auch an einen Ein- 
flu~ gerade der anderen Lebens~iihrung denken. I)ie klinischerseits auch ffir die 
Entwieklung der KlappenschluBun~higkeit angenommene begfinstigende Rolle 
kSrperlicher Anstrengungen wird anatomischerseits yon denjenigen Forschern unter- 
stfitzt, die die Klappenver~nderungen bei Aortenlues als eine einfache funlztionelle 
Anpassung an die dutch die Erweiterung des Aortenrohres ver~nderten VerhMt- 
nisse auffassen: So hat Radnai ~ festgestellt, dab sich die Aor~enklappen bei Aorten- 
lues, die nicht auf die Klappen fibergreifen, erheblich vergr61~ern (und zwar vie] 
starker als de~; Erweiterung der Aortenmiindung entspricht) und sieht die Ursache 
in mechanischen Einfliissen, wie Verminderung der Elastizit~t tier Aorta und Vet- 

* Siehe auch 2Veudas Hypothese. 



Die Sonderstellung der Aortenlues bei der progressiven Paralyse. 227 

grOBorung des Blutdrucks. Hiermit k6nnte dann in der Blutdrucksteigerung 
durch k6rperliche Anstrengung ein Umstand gesehen werden, der an den Klappen 
durch Dehnung einen Locus minoris resistentiae dem luisehen ProzeB gegenfiber 
sehaffen k6nnte, mag man nun mi~ Benedict 6, Saphir und Scott u. v. a. ein unmit~el- 
bares t3bergreifen der entziindliehen Ver~nderungen auf die Klappen annehmen, 
oder mit Krischner ~3 (der dies ablehnt) nur aa eine funktionelle Randwulstbildung 
denken. Die Rolle k6rl0erlicher Exzesse endlich ffir den Eintritt des Kranz- 
schlagadertodes ist bereits vorne gestreift worden. 

Bei dieser Sachlage ist selbstverst~ndlich weitgehend mit der M6glich- 
keit zu reehnen, dab die verschiedene Lebens]iihrung unserer Paraly~iker 
und Nichtparalytiker eine nicht unwesentliche Rolle Ifir die Versehieden- 
hei~ des Krankheitsbildes gespielt hat. Das Material an Nichtpara- 
ly~ikern stammt zum iiberwiegenden Teil aus der kSrl0erlich arbeitenden 
Bev61kerung, und es handelt sieh vielfach um Kranke, die erst mit 
verh~ltnism~Big schwer entwiekelten Formen in Behandlung kamen. 
Die Paralytiker abet befanden sich schon fast ausnahmslos in l~ngerer 
Anstaltspflege und geniel]en dadurch allein bereits ein erhebliches MaB 
yon , ,Therapie" fiir ihre Aortentues, das den Niehtparaly~ikern fehl~. 
Es ist in diesem Umstand auch zweifellos eine Erkl~rungsm6glichkeit 
ffir die seltenere AuBerung subjektiver Beschwerden trotz bestehender 
Aortenlues beim Paralytiker gegeben, die zu der selbstvers~ndlich in 
erster Linie in Betracht kommenden Stumpfheit, mangelnden Selbst- 
beobaehtung (und vielleicht auch tatsgchlieh bestehender Hypalgesie) 
hinzukomm~. Speziell diejenigen Paralytiker aber, die in mehr oder 
weniger schwerem Marasmus zur Sektion kommen, genieBen nicht nur 
diese Schonung der Anstaltspflege, sondern ffihreh dariiber hinaus eine 
ausgesprochene vita minima. Muskelt~tigkeit sowohl wie iiberhaupt die 
Arbeitsleistungen des gesamten Org~nismus sind hier auf ein Mindestmal~ 
herabgesetzt, das riiekwirkend naturgem~B auch ein MindestmaB an 
Herzarbeit noch mit dem Leben vereinbar erscheinen 1/~Bt. So liegt bier 
sicher ein Grund, warum wir ~rotz des elenden Zustandes des Para lyt iker-  
herzens verh~ltnism~Big so selten (auch trotz bestehender Klappenschlul~- 
unf~higkeit) einen ausgesprochenen Kreislauftod zu sehen bekommen. Wir 
erleben hier ein eigenartiges langsames Verl6schen des Lebens, dessen 
pathologische Anatomie und Physiologie eingehendere Untersuchungen 
wohl verlohnen w/irde. 

Ffir die oben angedeuteten klinischen Erw/~gungen w~ren bei ent- 
sprechend bearbeite~em und verwertbarem Material sicher verschiedene 
Beweism6glichkeiten gegeben. Natfirlich besteht bier die Versuehung, 
durch Anfiihrung einzelner ,,geeigneter ~ l l e "  (die mir in gewisser Zahl 
natiirlich zur Veffiigung stehen) Beweise fiir die Bedeutung der oben 
geschilderten Einfliisse zu erbringen; ich unterlasse dies aber absichtlich, 
weil es sich auch hier wieder um Fragen handelt, die aussehlieBlich dureh 
vergleichend-statistische Bearbeitung groBen Materials wirklieh beweis- 
kr~ftig behandelt warden k6nnen. Als Anregung ffir derartige klinischo 

15" 
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Arbeiten seien kurz folgende Gesichtspunkte skizziert: Es w/ire bei 
Paralytikern, so bald sie in Anstaltsbehandlung kommen, ein Aorten- 
leiden (vor allem aueh rSntgenologisch) festzustetlen oder auszuschlief~en; 
im le$zSgenannten Falle w~re weiterhin genau darauf zu aehten, ob sich 
w/ihrend des AnstaltsaufenthaIts noch eine Aortenlues entwickelt. In  
diesem ~alle ebenso wie bei sehon zur Zeit der Aufnahme bestehender 
Aortenlues w/ire eine genaue weitere klinische Beobachtung der Ent- 
wicklung geboten. Dabei w/ire natfirlich wichtig, ob sieh die zu erwarten- 
den Un~erschiede zwischen ruhigen, stumpf-verblSder und sehr un- 
ruhigen, lebhaften, zwisehen marantischen und gut gen/~hrte n Kranken 
feststellen lassen usw. 

d) Die Rolle der spezi]ischen, bzw. FCeberbehandlung. 

Es drangt sich in diesem Zusammenhange natiirlich die Frage naeh 
der Rolle der Behandlung fiberhaupt (nieh~ nur der der sehon besprochenen 
,,Schonungs~herapie") auf. ~rfiher wurde zwar gerade bei Paralyse eine 
antisyphilitische Therapie vielfach vermieden. Heu~e liegen die Ver- 
h/il~rrisse ja wesentlich anders (s. Plant und Kihn ~6); wenn die Art des 
Vorgehens auch noeh sehr umstri~ten ist, so kann es doeh wohl keinem 
Zweifel unterliegen, dab Paraly~iker heute durchschni~tlich einer wesen~- 
lieh intensiveren spezifischen Behandlung unterzogen werden als Aorten- 
luiker ohne Paralyse, die Ceils erst in schwe r dekompensiertem Zustande, 
der keine angreifendere antisyphilitische Therapie mehr vertr/ig~, in 
Behandlung kommen, andernteils yon ihrem (noeh geringgradig ent- 
wiekelten) Aortenleiden niehts wissen und so erst reeht einer Behandlung 
entgehen. Wenigstens war die ~ehrzahl  meshes Paralytikermateri~ls 
(und das ist hier  wesenr einer ziemlich kr/~ftigen Hg-Salvarsan-, 
bzw. Wismu~behandlung unterzogen worden. Dazu kommt jetzt  ffir 
Paralytiker gerade die ~alaria-,  bzw. Reeurrensbehandlung, die bei 
nichtparalytischen Aortenluikern kaum in Frage kommt, w/ihrend sie 
bei meinen Paraly~ikern in einem sehr grol~en Teil der Fiille * angewendet 
worden war. Natfirlieh unterliegt aber auch die Beurteilung des Wertes 
der sons~ bei Aor~enlues fiblichen Arzneimittelbehandlung sehr ver- 
schiedenen Ansiehten, so daI~ es sghwer ist, hierfiber irgend etwas Sicheres 
zu sagen. 

Die weitere Streitfrage, wie weir eine im Friihstadiuqn der Syphilis ausgefibte 
oder unterlassene energische Therapie auf Eintreten oder Ausbleiben der Sp/it- 
folgen wirkt, tmnn hierbei aul]er acht gelassen werden. So nehmen z. B. Buschke 
und Zanger is sowie Jungmann und Hall aa ** fiir die Aortenlues denselben Stand- 

* Genaue Zahlenangaben sind lair leider bier nich~ m6glich, da mir nicht s~mt- 
lithe Krankengeschichten zur Verfiigung standen. 

�9 * I)iese Autoren glauben auch die Beobachtung gemacht zu haben, dab die 
durohschnittliche Inkubatiolrszeit der Aortenlues bei den gut behandelten F/~lien 
wesentlich kiirzer ist als bei den nichtbehandelten (15 gegen 23,4 Jahre). Aller- 
dings sind ihre Zahlen an einem ziemlich kleinen Material gewonnen. 
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punkt ein wie Wilmanns fiir die Paralyse: DaB n~mlieh die moderne Syphilisbehand- 
lung einer der Umst~nde sei, die die Hauterscheinungen beseitige und dafiir 
Sp~tfolgen, also in erster Linie Neurolues und Aortenlues, begtinstige. Andere 
Forscher aber behaupten bekanntlich gerade das Gegenteil. 

DaB anatomische Heilungen im Sinne einer restitutio ad integrum 
nieht in Yrage kommen, versteht sieh yon selbst. Klinisch aber wird 
der antisyphilitisehen Behandlung (als deren wesentliche Grundlage 
aber immer die Ruhe betont wird) beSonders yon Romberg ein so weit- 
gehender Einflul] auf die Besserung der subjektiven Beschwerden und 
des AUgemeinzustandes, sowie Wiederherstellung der Leistungsf/~hig- 
keit zugesehrieben, dab klinisch h~ufig yon Heilung gesproehen werden 
kann. Hiernach ist nun der Gedanke begrfindet, dab der auffallende 
Mangel subjektiver Beschwerden bei den paralytischen Aortenluikern 
neben den vorne besprochenen Umst~nden (k6rperliehe Ruhe, Stumpf- 
heir, Hypalgesie) zum Tell auch in der eingreifenden Behandlung seine 
Ursaehe haben dfirfte. Dagegen ist es zweifelha~t, ob man einen solchen 
EirdluI] der Arzneimittelbehandlung auf die H~ufigkeit der anatomisch 
milden Formen (Mangel an Aneurysmen, relative Seltenheit der Aorten- 
insuffizienz usw.) annehmen muB. Denn Romberg bemerkt .ausdrfick- 
lich, dab ein nennenswerter Rfiekgang der 6rtliehen Ver~nderungen 
meist nicht festzustellen ist: ,,Der Befund an der Aorta bleibt in der 
Regel unver~ndert. Es kann sogar vereinzelt dureh die Sehrumpfungs- 
vorg~nge der Heilung zu Aortenklalopeninsuffizienz oder sehwerer Angina 
pectoris kommen." Demnach bleibt aber n~tfirlieh noeh die M6g- 
liehkeit offen, dab die Behandlung bei den Paralytikern, wo sie sehon 
vor Beginn des Aortenleidens einsetzt, einen EinfluB in dem Sirme 
haben k6nnte, dab sie einen yon vornherein sehr milden Verlauf be- 
giinstigt. Gerade fiir die Verhinderung der Entwicldung yon Kompli- 
kationen schreibt ja Hubert der Therapie eine betr~chtliche Rolle zu. 
Da ich, wie gesagt, in dieser Riehtung fiber zahlenmi~Big auswertbares 
Material nicht verfiige, sind das Vermutungen, die erst n~her unter- 
sucht werden mfissen. Irgendeinen deutliehen, gfinstigen oder un- 
gfinstigen EinfluB der Malariabehandlung auf die Aortenlues babe ieh 
an meinem Material auch nieht beobaehten k6nnen; dies st immt mit 
den Angaben yon Mihal]evic und Spengler so fiberein, dab bei 40 mit 
Malaria behandelten Aortenluesfiillen klinisch objektiv keinerlei EinfluB 
der Behandlung auf den ProzeB festzustellen war, w~hrend eine sub- 
jektive Besserung der Besehwerden (Aortalgien) nicht selten sein soll. 
DaB natiil"lich bei an sich sehon sehwer entwiekelten Formen, besonders 
mit dekompensierter KlappenschluBunfiihigkeit eine den Kreislauf so 
stark belastende Behandlung delet~r wirken kann (L6wenberg, Mihal- 
]evic und Spengler), ist ja klar. 

Die Nachpriifung der ~rage, ob die Malariabehandlung das histologische Bild 
der Aortenlues zu beeinflussen vermag, verdien~ an sich groBes biologisehes 
Interesse, diirfte aber aus denselben Griinden, die Jahnel und Spielmeyer 11a bei 
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dieser Fragestellung fiir die Paralyse * geltend machen, sehr schwer mi~ Sicher- 
heir zu beantworten sein. Was den Einflug der Behandlung auf den Spirochi~en- 
gehalt betriIft, so sei hier darauf hingewisen, dab ffir das Gehirn der Paraly~ikcr 
unzweifelhaf$ festgestcll~ is~, dab naeh Neosalvarsan$heral3ie die Parasiten be- 
s~imm~ seltener als bei unbehandelten ~/~llen, und nach MMariabehandlung nut 
ganz ausnahmsweise naehzuweisen sind (Jahnd). Man wird bis auf weiteres fiir 
die Aorterflues dasselbe vermu~en diirfen, und es liegt hier sicher mi~ sin Grund, wes- 
halb Spirochs bei Aortenlues verh/tltnism/~l~ig so selden nachgewiesen wurden. 

Zusammenfassend ist  also bier fiber zu bemerken, dab wir fiber den 
Einflug der Behandlung auf die Aortenlues und  dami~ fiber die e-eft. 
Bedeutung der intensiveren Therapie bei Paralyse fiir die Sonders~ellung 
der Aortenlues noeh zu wenig wissen, u m  fiber Vermutungen  hinaus- 
zukommen.  Systematische Untersuehungen zu dieser Frage  w~ren ffir 
die Klinik yon  g r o B e m  Worts.  

e) Die Frage konstitutioneller Einfli~sse, insbesondere 
der Geschlechtsveranlagung. 

Es bleib~ nun  noeh die ]~esprechung konsti tutioneller Einflfisse. 
Ohne hiermit  irgendwie in den Streit  um den Konst i tut ionsbegriff  
(s. Hart ~9) eintreten zu wollen, m6chte ieh aus &ugeren Grfinden ** ffir 
diese Betr~ehtung die enge Definition Tandters n~ w/~hlen: Dieser ver- 
s teht  unter  Konsti~ution alle im Augenblick der Befruchtung best immten 
individuellen, morphologisehen und funktionellen Eigenschaften, die 
also sp/~ter einwirkenden Reizen nicht  mehr  zug/~nglieh sind, im Gegen- 
satz zur Kondi t ion  als Summe der ver/~nderliehen Eigensehaften. 

Die Er6r te rung konsti tutioneller Bes0nderheiten n immt  fiir das 
Problem der Paralyse einen sehr breiten I~aum ein; wird doeh die grund- 
legends Frage  darnach,  warum nu t  sin geringer Prozentsa tz  aller Syphi- 
litiker eine Paralyse bekommg, teils mit  besonderen Sloiroeh/~teneigen- 
sehaften, tells mi~ einer besonderen Veranlagung der Befallenen erkl/ir$ ~. 

* Hier ist natiirlich zu unterscheiden zwischen den l~ngere Zeit nach der Malaria, 
in der Remission verstorbenen Kranken und denen, die wi~h~'end odor kurz na~h 
der Nalariakur starben. Ftir jene ist eine sehr weitgehende Riickbildung der ent- 
ziindlichen Verindcrungen von zahlreichen Untersuehern besehrieben (Strdiu[3ler 
und Koslcinas ii, Spielmeyer iia Gurewitsch, Kirschbaum, angel, nach Jahnd), 
w~thrend bei in, bzw. kurz nach der Kur Verstorbcnen recht widersprechende Er- 
gebnisse mitgeteilt werden (s. bei Jahnsl). 

** Ich legs gerade diese Definition hier zugrunde, well es mir ebcn in A~be- 
tracht der im Scln'if~tum ver~retenen Anschauungen auf eine scharfe Gegenfiber- 
stellung ,,i~ugcrer" Ein~liisse und ,,innerer" Faktoren ankomm~; bei Armahme 
einer der Defini~ionen, die in der Konstitution mehr die ,,augenblickliche Reat~i0ns- 
lags" eines Organismus sehen, wire sine Abtrennung der bisher besprochenen 
Faktoren wie Alter, Ernihrungszustand usw. yon dem jetzt zu erSrternden nieht 
m6glich. Sie is~ abet fiir eine klare Herausarbeitung der Problems erforderlich. 

Die dritBe M0glichkeit, daI~ noch ,;Hilfsursachen" wie Alkoho]ismus, geistige 
Uberanstrengung, ,,Zivilisation" usw. erfordcrlich scion, erfreut sich heute nur noch 
sehr geringer Bcliobthei~ (Bumke i5, i~). 
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Beziiglich der zahllosen Theorien hierfiber mul3 auf die Zusammen- 
fassung Jahnels hingewiesen werden; sie schlie~t mit der Feststellung, 
,,dal3 wit fiber die Bedingungen, die das einzelne syphilitische Individuum 
zum Paralybiker oder Tabiker machen, noch gar nichts Zuverl/~ssiges 
wissen". Um so eher kann hier auf eine ErSrterung der in dem Sehrifttum 
niedergelegten Anschauungen verzichtet werden. Auf eine Arbeit mul~ 
jedoch in bezug auf unsere spezie!le Fragestellung hingewiesen werden, 
weft sie n/imlich die konstitutionelle Besonderheit des Paralytiker- 
organismus ins Ge/h'flsystem verleg~: Donner 25 land n/~mlich bet Unter- 
suehungen fiber die Todesursachen der Eltern yon Paralytikern eine 
direkte Mehrbelastung mit Schlaganf~llen gegenfiber dem Durchschnit~ 
der Geisteskranken (und aueh gegenfiber den Manisch-Depressiven und 
Sehizophrenen), und zwar beruht diese Mehrbelastung auf ether grSl3eren 
H~ufigkeit yon Gehirnschlag bet den V~itern der Paralytiker. Donner 
sehlieBt daraus, dal3 eine konstitutionelle,, yon den V~tern ererbSe, 
krankhafte Veranlagung des Gefitl3systems - -  oder wenigstens des 
Gehi rnge f~sys t ems  - -  einen derjenigen Umstande darstellt, die die 
Paralyseentstehung begfinstigen. An dieser Feststellung schein~ mir 
bemerkenswert, da~ Donner ausdrficklich betont, dab man das ,,GefaB- 
system" nicht einfach als eine Einheit betrachten daft, die nun in allen 
Teilen des K6rpers gleich reagieren mfisse, iDas im Einzelfalle so aul3er- 
ordenr wechselnde Verhalten des Gefa~systems der einzelnen Organe, 
etwa der Arteriosklerose gegenfiber (cerebrale, renale, periphere, Coronar- 
sklerose) beweist zur Genfige, dab die Erkrankungen der Gefi~i3e eines 
Organs eben weitgehend in dem Organ selbst begrfindet sein k6nnen, 
yon dem sich seine Gefa]3e nicht sehematiseh trennen lassen. Es ist auch 
bekannt, dal~ Gefi~Bveranderungen als Folgen yon Ver/~nderungen des 
.Gewebes, das sie versorgen, auftreten k6nnen *. Umgekehr~ aber geht 
es nieht an, wenn man schon die Gegenfiberstellung yon Gef~B- und 
Nervensystem als meso- und ektodermal macht, nun die ,,mesodermale 
Aortenlues" der ,,ektodermalen Nervenlues" (Paralyse, Tabes, Lues cere- 
bri) gegenfiberzustellen; denn die Lues cerebri ist ja eine ausgesprochene 
Gef~Bkrankheit, und bet der Paralyse ist das Mesoderm doch zum min- 
desten sehr erheblich primi~r migbeteiligt: Ich gehe auf diese Dinge 
bier ein, weil mir tin Hinweis darauf wiehtig erscheint, wie verwickelt 
die Fragen liegen, und wie weir sie yon einer L6sung noch entfernt sind. 
Ieh habe einen gro~en Teil der Arbei~ der Besprechung der (ira Sinne 
Tandlers) nichtkonst i tut ionellen Einfliisse (Alter, Erniihrungszustand, 
Lebensbedingungen, Therapie usw.) gewidmelb, die fiir die Sonderstellung 

* Es sei hier erinnert an die Gef~13wandverdickungen in 2kmputationsstiimpfen, 
in sekundiiren Schrumpfnieren, im Grunde des Ulcus ventriculi callosum (Obern- 
dor]er), als l%lgen yon Apoplexien und Gehirntraumen (Neub4rger), bet Glied- 
mal3enbrand infolge yon Frostschiiden (Gruber ~7), schliel31ich an die vorne bereits 
mehrfach angefiihrten Auffassungen Neudas. 
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der Aortenlues der Paralytiker yon Bedeugung sein kSnnen nnd sicher 
auch sind, wofiir ich einige Unterlagen beigebraeht zu haben glaube. 
Wenn ich jetzt die Besprechung der Bedeutung konstitutioneller ~'ak- 
toren verh/iltnism/~l~ig kurz gestalte, so liegt der einzige Grund darin, 
dab meine Arbeit zu dieser Seite der Frage keine wesengliehen eigenen 
Ergebnisse zu bringen hat, aber nicht etwa darin, dab ieh das Vorhanden- 
sein derartiger konstitutioneller Einflfisse leugnen wollte. Die Kon- 
sti~utionsforschung steekt eben ganz allgemein noch in den Anf/~ngen 
(Rdflle lo2), und wir werden in diesen verwickelten Dingen nieht durch 
unbeweisbare Hypothesen, sondern nur dureh mfihevolle Bearbeitung 
einzelner Teilfragen zu grSgerer Klarheit  kommen kSnnen. Solange wir 
aber fiber den Einflug der Konsti tut ion auf die Paralyse an sich und die 
Aortenlues * an sieh so wenig Sieheres wissen, ist es erst reehg nutzlos, 
aus dem besonderen Verhalten beider Krankheiten zueinander, um das es 
sieh hier handelt, konstitutionelle Faktoren herauslSsen zu wollen. 
Diese UnmSgliehkeit wird sofort klar, wenn wir versuchen, die oben- 
erw/~hnten Ergebnisse Donners ffir unsere Fragen auszuwerten. Eine 
besondere Veranlagung des Gef/il~systems fiberhaupt bei Paralyt ikern 
kann na~firlieh die gefundene Gutartigkei~ der Aortenlues niehg erkl/~ren; 
eine spezielle des Gehirngef~Bsystems erkl/~r~ zwar das Auftreten der 
Paralyse, aber auch lficht die Gugartigkeit des Aortenleidens - -  wenn 
man eben nieht gleich die Konstrukt ion macht,  dab bei besonderer 
Minderwertigkeit eines Gef/~f~systems ein anderes besonders hochwergig 
ist. FOr derartige Annahmen fehlen uns bis jetzt alle Satss 
Unterlagen, und sie sind deshalb nur geeigne~, die Tatsachenforsehung 
zu hemmen. Dasselbe gilt ffir die Er6rterungen iiber die ausschlaggebende 
Rolle besonderer Sprioeh/i~eneigenschaften in einem oder dem anderen 
Falle; es genfigt bier, die autori tat ive Fests~ellung Jahnels anzufiihren, 
dab die Frage der ,,Lues nervosa" (d. h. die Bedeutung besonderer neuro- 
groper Spiroeh/~tenst/~mme ffir die Paralyseengstehung) noch in keiner 
Weise spruehreif sei. Unsere Feststellungen k6nnen ~ hierzu keinerlei 
gats/iehliche BeiSr/~ge liefern. 

�9 DaB groBe ,,organkonstitutionelle" Untersehiedc an der Aorta iiberhaupt 
vorkommen, beweisen die eingehenden Untersuchungen yon Ors6s o2: Er fand sehr 
groBe Schwankungen in der Zusammensetzung der die Wandung aufbauenden Teile 
schon physiologischerweise. Klinischerseits wird ja neuerdings besonders von Hubert 
darauf hingewiesen, dab es ebenso wie bei tier Tuberkulose auch bei der Aorten- 
lues Formen gibt, die yon vornherein ohne flit uns erkennbare ~uBere Bedingungen 
zu einem b6sartigen Yerlaufe neigen. Barrel 5 hat den Versuch gemacht, yon der 
Pathologie her den Einflu$ tier KSrperkonstitution auf die Aortenlues zu unf~r- 
suchen. Er fand bei 16 yon 46 F~llen ,,lymphatische Hyperplasien", bei 6 Fallen 
Zeichen einer ,Choles~erindiathese". Ich habe mit Riicksicht auf letztere Behaup- 
tung an meinem Material die F~lle mit Cholelithiasis vermerkt: Bei 125 Aorten- 
luikern ohne p.P. sind 12real Gallensteine vermerkt, bei den Paralytikern mit 
Aortenlues 13mal (bei allen 202 Paralytikern zusammen ]Smal) -- also jeweils 
etwa 10%. Ein Unterschied zwisehen beiden Kategorien ist jedenfalls nicht deutlich. 



Die Sonderstellung der Aortenlues bei der progressiven Paxalyse. ~88 

Dagegen erfordert im Zusammenhange mit der ErSrterung konsti- 
tutioneller Einflfisse * die Tatsache der verschiedenen Hgiu/igkeit sowohl 
der Paralyse wie der Aortenlues bei beiden Geschlechtern noch eine 
Besprechung. Diese Tatsache ist (so sehr die Zahlen der versehiedenen 
Sr voneinander auch abweichen mSgen) unbestrit ten, und 
zwar handelt es sich ffir beide Erkrankungen um ein Uberwiegen des 
m~innlichen Gesehlechts. Es ist hier, bevor man sich zur Annahme eines 
unmittelbaren Eiifflusses des Geschleehts entschlie~t, natfirlieh aus- 
zuschlie~en, da~ diese Untersehiede niehl~ etwa einfaeh solehen in 
der H~tufigkeit der Infektion entsprechen. Bei den Schwierigkeiten, die 
einer statistisehen Effassung der Luesdurchseuchung der BevSlkerung 
entgegenstehen, ist eine vSllige Sieherheit ]~Lier natfirlich sehwer zu e r -  
reiehen. Der grSBte Teil der  Forscher aber  (Biach 9, Gruber 36, Giinther as, 
Heller 40, Hubert a4, as, Jahnel as, ag, Straub 117 u. a.) steht auf dem Stand- 
punk~e, dab die versehiedene Paralyse- und Aortenluesh~ufigkeit nicht 
mit der verschiedenen Lueshiiufigkeit bei beiden Geschlechtern erkl~rt 
werden kSnne, sondern da/3 tats~ehlich aueh bei bestehender Lues die 
Paralyse (und Aortenlues) bei M~nnern h~iufiger ist als bei Frauen. 

Diese Feststellung ist meines Erachtens deshalb yon grol3er grund- 
s~zlieher Bedeutung, well wir hier einen konstitutionellen Faktor  haben, 
der als soleher ohne weiteres erkennbar ist; die Problematik der ErSrte. 
rung fiber die konstitutionellen Einfliisse beginnt ja sonst sehon dort, 
wo die konstitutionellen Untersehiede fes~gestellt werden sollen: Sei es 
durch Messungen des KSrpers und seiner Organe, also mehr anthro- 
pologische Methoden, oder eine mehr physiologiseh-ehemisch geriehtete 
Untersuchung der Verschiedenheiten der Blutzusammensetzung usw., 
oder um erbbiologische Untersuehungen yon der Art  Donners. Die 
Ergebnisse sind dort bei aller Sorgfalt doch immer mit einer betr~eht- 
lichen Unsicherheit belastet. Der Geschlechtsuntersehied ist aber als 
soleher ohne weiteres deutlieh und gibt so  eine festere Grundlage fiir die 
ErSrterungen ab als selbst die besten Untersnchungen fiber anderweitige 
Konstitutionsuntersehiede. Auf der Basis der Annahme also, da$ die 
Paralyse und Aortenlues bei m~nnlichen Syphilitikern tatsi~chlich 
h~ufiger ist als bei weiblichen, ist uns der einzig siehere Anhaltspunkt 
ffir die Rolle einer angeborenen, kons~itutionellen Eigenschaft bei der 
Entwieklung dieser Krankheiten geboten. Freilieh wird, wenigstens 
fiir die Aortenlues, die Erkl~rung yon der Mehrzahl der Forseher darin 

�9 DaB man auch fiir die Entwicklung statio:~dgrer Paralysen an die Ein- 
wirkung konstitugoneller Besonderheiten denkt, (Sehrifttum s. Bostroem) sei hier 
im Hinblick auf die vorne besprochene Tatsache erw~hnt, dab die zwei einzigen 
umschriebenen Aneurysmen, die ich bei Paralyse beobachten konn~e, sich gerade 
bei station~ren Fallen fanden. Irgendwelche begriindete Folgerungen kSnnen 
daraus natiirlich vorl~ufig nicht gezogen werden, zumal sich ein Zusammenh~ng 
auch noch in sehr verschiedenen anderen Richtungen suchen lieBe (s. S. 225 
und 226). 
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gesueht, dab das m~nnliche Gesehlecht mehr kSrperlichen Anstrengungen, 
ferner dem Tabak- und Alkoholmil]brauch * ausgesetzt sei, und dab 
diese Faktoren das h/~ufigere Auftreten der Aortenlues begiinstigten. 
Bei Annahme dieser Hypothese (die flit die Paralyse ** heute kaum noch 
ernsthaft in Betracht gezogen wird) w~re der Einfluf~ der Gesohlechts- 
k0nstRution dann .nur ein mittelbarer. Diese Anschauung ist fiir die 
Aortenlues deshalb schwer zu widerlegen, weil ja nach allgemeiner 
klinischer Erfahrung kSrperliehe Anstrengungen im Sinne einer Ver- 
schlimm6rung des Aortenleidens wirken; das besagt aber noch nicht, 
dab sie auch fiir die Entstehung der Erkrankung eine Rolle sloielen, fIier 
ist vielleicht das Resultat meiner Ausz~hlung yon Interesse: Meine 
202 Paralytiker bestehen aus 130 ~/~nnern und 72 Frauen, d .h .  also 
64,4 + 3,4% gegen 35,6 + 3,4% ; yon den 130 M&nnern haben 87, d. h. 
also 66,9 + 4,1% eine Aortenlues, yon den 72 l~rauen dagege n nur 38, 
d.h. 52,8 + 5,9 % ***, fast die tt~ifte war frei davon. Mit anderenWorten : 
Es ist nicht nur die Paralyse seltener bei Frauen, sondern unter den 
Paralytikerinnen ist nun die Aortenlues auch wieder seltener als unter 
den Paralytikern ~ - -  was sieh mit den Verh/~ltnissen bei lqichtpara- 
lytikern also deckt. Da aber kSrperliohe Austrengung, Alkohol- und 
IqikotinmiBbrauch zwar w~hrend des Anstaltsaufenthaltes natfirlioh bei 
beiden Gesehleehtern in gleicher Weise ausgeschaltet sind, vet  demselben 
abet die gleichen Verhgltnisse in dieser Richtung wie bei Nichtloaralytikern 
vorliegen, so ist auch mit dieser Feststellung weder fiir noch gegen obige 
Annahme etwas zu sagen. Solange sie aber so unbewiesen ist, verdienen 
die ~nderen MSglichkeiten, die auf die direlcte Einwirkung konstitutioneller 
Verschiedenheiten der Geschlechter hinauslaufen, zum mindesten in 
gleicher Weise Beachtung. So hat  Gi~nther ~s, ausgehend yon der An- 
nahme eJnes schon normalerweise t~ zwischen m/~nnlichem und weib. 

�9 Die Annahme ist (s. z. B. auch Kau[mann 56 2r s4) wohl begriindet, 
d~B man dem Alkohol friiher einen allzu grol]en Einflul~ auch fiir die Gefi~l]erkr~n- 
kungen ~ller Art zugesehrieben hat. Es sei hier nur an den bekannten Fall Kuc- 
zynskis 6~ erinnert, der mit 126 Jahren musterhaft zarte Gefi~l~e trotz schwersten 
jahrzehntelangen AlkoholmiBbrauohs hatte. Natiirlich beweisen einzelne F/~lle 
niohts, d~ber ein exakter, wissenschaftlicher Kritik standhaltender Gegertbeweis 
(ein Beweis ~lso /Jr eine wesentliche/~tiologische Rolle des Alkohols in der Ent- 
stehung yon Arteriosklerose und Gef/~l~krankheiten iiberhaupt) liegt meines Wissens 
auch noeh nicht vet. 

�9 * ~brigens Jst die durehsohnittliche Inkubationszeit der Paralyse bei Frauen 
etwas kiirzer als bei M&nnern (s. Bumke). 

�9 ** Diese Differenz ist nur gerade noch mit dem doppelten mittleren Fehler 
zu bel~sten ! 

Zu demselben Ergebnis kommen Frankl ~, Gruber, Straub und viele andere 
Untersucher. 

~ Hier~us scheint mir hervorzugehen, dab Gi~nther iiberhaupt an einen un- 
mit~elbcren Eirdlu~ des Gesehleehtsunt~rsehiedes denk% nioht nur ~n dea oben- 
erw/ihnten indirekten, beruflieh bedingten. Es ist dies in der Arbeit nirgends 
ausdr/icklich gesagt. 
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lichem Gef/il~system bestehenden Geschlechtsdualismus durch groBe 
statistische Untersuchungen festgestellt, dab die Arteriosklerose bei 
M/innern ins0fern eine ausgesprochene Predisposition zeigt, als sie ent- 
schieden friiher beginnt als bei Frauen. Unter weiterer Beriieksichtigung 
der grSBeren H~ufigkeit der Aortenlues bei M/innern und andererseits 
des Verhaltens ven6ser Klappen bei Frauen kommt er zu dem Ergebnis, 
dab Krankheiten der Arterien und der arteriellen Herzklappen in der 
Regel eine m~nnliche Predisposition zeigen, wghrend die venSsen Klappen 
h/~ufiger bei Frauen erkranken. Und Donner land ja bei seinen vorne er- 
wghnten Belastungsstudien, da6 sich die Mehrbelastung mit Schlaganfall 
nnd Arteriosklerose nur auf die m/~nnlichen Paralytiker besehr/inkt und 
nicht fiir loaralytische Frauen gilt: Darin k6nne ei~ Grund der gr6Beren 
Paralyseh/~ufigkeit bei M/innern liegen (im Sinne der Donnersehen Hypo- 
these). Wird hier der I-Iauptwert auf Untersehiede des Gef~gsystems 
unabh/~ngig ,con der Art der Erkrankung gelegt, so versueht Biach 9 
gerade yon der Seite der speziellen Erkrankung, n/~mlieh der Lues her, 
der Frage nahezukommen. Ausgehend yon der Beobachtung, dab Luiker  
ungewShnlieh unempfindlieh gegen Jod sind, dab weiterhin naeh Wagner- 
Jauregg (angel. naeh B/ach) Sehilddrfisenbehandlung (besonders in Ver- 
bindung mit Jod) bei Lues in den F/illen, die fiberhaupt darauf anspreehen, 
einen auBergewShnlieh rasehen Erfolg hat, und sehlieglieh der (aueh yon 
Buschke und Jost 17, Schrifttum s. dort, erw/ihnten) Feststellung, dab 
sehr h/iufig (und zwar 6fter bei Frauen als bei M/innern !) im ffisehen 
Sekund~rstadium eine starke Sehwellung der Sehilddrfise auftri t t ,  die 
bei dem Fehlen histologiseh naehweisbarer Ver/~nderungen als Blntiiber- 
fiillung und damit wohl I-Iypeffunktion gedeutet werden miisse, kommt 
Biach zu dem Sehlug: Die Sehilddriise wirkt bei der Lues vielfaeh als 
,,autotherapeutisehes Organ" *; Besonderheiten der Blutdriisen]ormel 
k6rmen somit auf den Luesverlauf bestimmend einwirken; diese ist 
naturgem/ig bei Frauen anders als bei  Miinnern (Beziehnngen zwisehen 
Eierstoek und Sehilddrfise !), und zwar sind die endokrinen Korrelationen 
bei der Frau der oben skizzierten Selbstbehandlung offenbar giinstiger: 
Dies wi~re eine Erldgrungsm6gliehkeit ffir die grSgere Seltenheit der 
Neurolues (und natfirlieh aueh der Aortenlues ! Verf.) bei Frauen. Wenn 
die Feststellungen, die dieser Annahme zur Grundlage dienen, einer 
kritisehen Naehprfifung standhalten, so seheint mir hier eine biologiseh 
sehr interessante Erkl~rung des eigenartigen Verhaltens der beiden Ge- 
sehlechter gegeniiber der Lues zu liegen. 

Obwohl eigene Ergebnisse zu diesen Fragen, wie gesagt, nieht vor- 
liegen, wollte ieh auf diese Arbeiten deshalb etwas n/iher eingehen, weft 
sie mir yon allem, was ffir die Rolle konstitutioneller Einfliisse in der 

* Dies stimmt gut tiberein mit den experimentellen Erfahrungen yon Pearce 
und van Allen 94. Darnaeh nimmt die experimentelle Syphilis bei total thyreoidekto- 
mierten Tieren einen sehwereren Verlauf als bei normMen! 
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Paralyse- und Aortenluesfrage bisher vorgebracht worden ist, verhi~ltnis- 
m~il3ig am beweiskr/~ftigsten erseheinen. ~iir die uns besch~ftigende 
spezielle ~ragesr wie weir flit die Sonderstellung der Aortenlues 
bei Paralyse konstitutionelle Faktoren mi~ verantwortlich zu maehen 
sind, k6nnen vorl/~ufig Ansichten, die auf Tatsachen beruhen, lfieht 
ge/iul~ert werden *. Ich habe im Hinblick auf die Angaben Fraenkels ~o, 
dal~ die Vergesellscha/tung yon Paralyse und Kreba auch bei Beriieksichti- 
gung aller statistisch in Betracht  kommenden Faktoren welt unter der 
zahlenmi~l~ig erhobenen Erwarmng  bleibt, unser Material aueh nach 
dieser Seite hin geprtift: Tats/~chlich fanden sieh unter den 125 Para- 
lytikern mit  Aortenlues nur 3real b6sartige Gew~ehse ( =  2,4 + 1,4%, 
unter allen 202 Paralyt ikern im ganzen 4 **), unter den 125 nichr 
lytisehen Aortenluikern dagegen 18 *** = 14,4 ~- 3,1% I Diese Unter- 
schiede sind so betri~chtlich (selbst bei Bereehnung des dreifachen mitt-  
leren Fehlers bleibt der Unterschied noch bestehen), dal~ sie nicht a u f  
Zuf~lligkeiten beruhen diirften. Da aber das Durehschnittsalter der 
18 letzten Fi~lle mit  60,2 Jahren  doeh sehr hoch liegt, andererseits ihr 
Altersaufbau aueh den Gipfel im 7. Jahrzehnt  zeigt, wie die Aorten- 
luiker ohne Paralyse fiberhaupt, so ist aueh bier die M6glichkeit gegeben, 
d al~ das Alter beim Zustandekommen dieses Untersehieds eine grol~e 
Nolle spielt. Deshalb mSehte ieh hieraus noeh nieht mit  Sieherheit auf 
konstitutionelle Besonderheiten schlieSen. Die Untersehiede fiir das 
Vorkommen yon selcunddrer Atherosklerose bei pa ra ly t i sehen  (!0real) 
und niehtparalytischen (13mal) Aortenluikern sind zu gering, um eine 
statistische Auswertung zuzulassen t ,  und ebensowenig erlauben dies 
wohl die Unterschiede in der Kombinat ion mit  Tuberkulose (in jeder 
Form): Sie land sieh bei den 125 niehtparalytisehen Aortenluikern nur 
7real (Durchschnittsalter 53 Jahre), bei den paralytischen 10real (Durch- 
scimittsalter 50,5 Jahre),  bei allen 202 Puralytikern fiberhaupt aber 
17real (Durchschnittsalter 45 Jahre). Aueh bier scheint mir  das starke 
Absinken des Alters ~ bei der letzten Kategorie davor zu warnen, aus 
den an sich nicht groBen Un~erschieden auf konstitutionelle Besonder- 
heiten zu sehlieBen. Ich fiihre diese Feststetlungen trotzdem und trotz  
ihrer Vieldeutigkeit bier kurz an, weft mir die Feststellung der verschieden 

* Das Gleiehe gilt fiir die Frage nach etwaigen Besonderheiten der in Frage 
kommenden Spiroeh~tenst~mme. 

** 1 Gallenblasen-, 1 Brustdrfisen-, 1 Mastdarmkrebs, 1 Struma maligna, im 
Alter zwisehen 44--56 Jahren. 

*** Davon 5 )Sagen-Darm-, 4 Uterus-, 3 Bronchialeareinome, 2 Gliome, je 
1 Zungen-, Subm~xillaris-, Ovarialeareinom und 1 Grawitzgewgchs. 

Zudem diirfte gerade bier eine wesentliche Nolle des Alters in allerers~r 
Linie in Betraeht zu ziehen sein; Gh~zzetti 3~ z. B. betont ausdriieklich diese Zu- 
nahme des atherosklerotischen Anteils bei der Aortenlues mit dem Alter. 

~ Auf die zaMlosen sonst noch denkbaren Erkl~rungsm6glichkeiten ein- 
zugehen, wiirde ins Uferlose fiihren. 
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h~ufigen Vergesellschaftung bestimm~er (konstitutionell mitbedingter) 
Erkrankungen mit Aortenlues mit oder ohne Paralyse ein nieht ganz aus- 
sichtsloser Weg erscheint, wenn gr6Beres Material zur Vefffigung steht. 
Die grundsgtzliche Problematik auch dieser Methode liegt aber (ira Gegen- 
satz zu allem, was mi~ Geschlech~sunterschieden zusammenh~ngt) auch 
wieder darin, dab wir nicht sicher wissen I ,,wieviel" bei den betreffenden 
Erkrankungen ,,konstitutionell" ist, und wieviel nicht. Immerhin dfirfte 
fiir Blastome, Tuberkulose und Atherosklerose das Mitwirken konstitu- 
tioneller Einfliisse nicht bestritten werden, so dab dureh systematische 
Arbeiten in dieser Richtung vielleieht noch Aufschlfisse zu erwarten sind. 

/) Zusammen/assung der Erldiirungsmb'glichkeiten. 

l. Das Durchschnittstodesalter der paraIy~ischen Aortenluiker liegt 
erheblich unter dem der ifichtparalytisehen; dies ist ein wesentliches 
erkliirendes Moment ffir die vorne festgestellten Unterschiede: Denn je 
/~lter die Paralytiker, um so h~ufiger finder sich bei ihnen eine Aortenlues; 
und das Durchschnittstodesalter derjenigen Paralytiker, bei denen die 
Aortenlues in schweren Formen auftrat, liegt wesentlieh i~ber dem aller 
Paralytiker (ohne sowohl wie mit Aortenlues) iiberhaup~ und n~hert sich 
stark dem der Nichtparalytiker. Mit anderen Worten: Es sehein~, dab 
die Paralytiker gro~enteils nicht mehr die Ausbildung roll en~wickelter 
Formen ihres Aortenleidens erleben infolge vorzeitigen Todes an Paralyse. 

2. ttistologisehe Befunde zur Stfitzung dieser statistisch gewonnenen 
Feststellungen liegen vorliiufig noeh nicht in genfigender Zahl vor. Es 
muB die ~r~ge, ob nieht daneben noch ein ,,Rudiment/~rbleiben" der 
Aortenerkrankung bei Paralyse ffir die durchsehnittlich ~ndere Gestaltung 
des Brides eine Rolle spielt, noch often gelassen werden. 

3. Der in einem grol~en Teil aller Paralysef~lle bestehende Marasmus 
ist weiterhin eine Tatsache, die manche Unterschiede zwanglos erkl~rt, 
so insbesondere das Verhalten des Herzens. 

4. Ob und inwieweit die dem Marasmus zugrunde liegende schwere 
StoffwechselstSrung ihrerseits fiir einen veriinder~en Ablauf der geweb- 
lichen Vorg~nge und damit des Gesamtleidens verantwortlich zu machen 
ist, lgi3t sich vorl/~ufig noch nicht iibersehen. 

5. Auf Grund unserer heutigen Ansehauungen fiber die wesentliche 
~herapeutisehe Rolte kSrperlicher Ruhe mul3 der dureh die Hauptkrank- 
heir erzwungenen Lebensfii_hrung der Paralytiker ein maBgebender Ein- 
fluB auf die mildere Gestaltung ihres Aortenleidens zugesprochen werden. 
Insbesondere dfirfte die Vermeidung kSrperlicher Anstrengungen eine 
Rolle ffir die Seltenheit der Kreislaufdekompensation spielen, vielleicht 
auch fiir die seltenere Entwicklung yon Komplikationen (besonders des 
Aneurysma). Spezielle klinische Untersuchungen zu diesen Fragen 
stehen noch aus. 
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6. ~ber den eventuellen EinfluB kr/~ftiger spezifischer Behandlung, 
der unsere Paraly~iker unterzogen wurden, kann nichts Sieheres gesagt 
werden. Der Fiebertherapie scheint ein mal~gebender Einflu$ auf das 
Aortenleiden night zuzukommen. 

7. Die Frage naeh der Bedeutung kons~itutionetler Einfliisse mu$ 
vorlaufig noch often gelassen werden; sigher verwer~bare eigene Ergeb- 
nisse hierzu liegen night vor. Ein wesentlieher Einflul~ der Geschleeh~s- 
besehaffenheit auf die Entstehung yon Paralyse und Aortenlues fiber- 
haupt scheint aber sicher vorzuliegen. 

Zur Frage der angeborenen Aortenlues (Aortenlues bei juveniler Paralyse). 

Im Hinbliek auf das bereits reeht ausgedehnte Schrifttum fiber 
Aortenlues als Folge angeborener Syphilis ist naturgem/~l~ die Frage 
yon Interesse, ob man bei jugendlichen Paralysen t~ilder yon Aortenlues 
zu sel4en bekommt. Da erst vor kurzem dutch Schulte 1~o eine zusammen- 
fassende Darstellung des Schrif%ums gegeben worden ist, kann ich 
reich hier auf folgende haupts~ehliehe Feststellungen beschr~nken: 

Naeh den ausgedehnten Untersuehungen yon Bruhn813, 14 Rebaudi loo, 
Rachund Wiesner, Thoenes T M  u. a. darf das Vorkommen luiscber Aorten- 
ver~nderungen "con derselben Lokalisation und Beschaffenheit wie beim 
Erwaehsenen bei syphilitisehen Feten und Totgeburten als erwiesen 
gelten. Die Tatsache, dab man bei syphilitisehen S~uglingen derartige 
Veranderungen nicht finder, wird als eine Selektionserseheinung erklart; 
nur bei den allersehwersten Formen, die yon vornherein eine Lebens- 
unf~higkei~ der Friichte bedingen, fin@ sich diese Aortenerkrankung. 
Auf der anderen Seite ist aber eine grSBere Anzahl yon Aortenluesfallen 
(Schrifttum bei 8chulte) bei ,,Lues eongenita tarda" und yon ,,juveniler 
Aortitis" besehrieben. Wenn vielleicht aueh einige dieser F~lle einer 
Kritik nieh~ standhalten (MSglichkei~ einer Fehldiagnose bei nur klini- 
scher Untersuchung, MSglichkeit einer erworbenen Lues bei manchen 
anatomisch sichergestellten Fallen juveniler Aorti~is), so mul~ doch das 
Vorkommen einer typisehen, der erworbenen Aortenlues des Erwachsenen 
in allen Einzelheiten gleiehenden Erkrankung als Folge angeborener 
Lues als bewiesen gel~en. Vor allem der yon Schu~te ana~omisch genau 
untersuehte Fall bei einem 13-Jahrigen, der an einer interkurrenten 
Erkrankung zugrunde ging, 1/~6~ an dieser Ta~sache keinen Zweifel. 
Schulte glaub~, da$ die angeborene Aortenlues bei den wenigen Kindern, 
die das erste Sauglingsalter trotz dieser Erkrankung fiberhaupt iiber- 
leben, zur schwieligen Ausheilung neigt; sie kame deshalb als juvenile 
Aortitis nnr in den seltenen Fallen zur Beobaehtung, wo tier Tod an 
interkurrenten Erkrankungen wahrend der Jugend erfolge; in allen 
fibrigen Fallen, die erst im hSheren Alter zur Sektion kommen, wird die 
Aortenlues dann irrtiimhGh auf eine erworbene Syphilis bezogen. 
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Wenn diese I)eutung riehtig ist, so k5nnte man gerade bei juvenilen 
Paralysen h~ufiger derartige Bilder yon jugendlicher Aortenlues erwarten. 
Witte 123 erwi~hnt unter 14 F~llen juveniler Paralyse einen autoptisch 
gesicherten Fall yon Aortenlues (fiber eine evil. histologische Unter- 
suchung ist nichts vermerkt). Unter meinem Material befanden sich 
gleichfalls 14 juvenile l~aralytiker, yon denen auch bei einem ,,typische 
Narbenbildung in der Ascendens"  vermerkt war; eine histologische Unter- 
suchung war leider nieht vorgenommen worden. Drei Aorten:von juvenilen 
Paralysen, die makroskopisch normal erschienen, ergaben auch bei 
genauer histologischer Untersuchung keinerlei pathologischen Befund. 
Alles in allem is~ also zu sagen, dab wir vorl~ufig fiber die Aortenlues bei 
juveniler Paralyse, besonders fiber die Hdu[iglceit ihres Vorkommens, 
noch wenig Znverl~ssiges wissen. Festgeste]lt ist nur einmal, dal3 Aorten- 
lues bei juveniler 1)aralyse vorkommt, und zum anderen, dab sie 
offenbar viol seltener vorkommt als bei der Erwachsenenparalyse. Ehe 
aber nicht Untersuchungen an einem grSBeren Material vorliegen, sind 
daraus keine weiteren Sehlfisse zu ziehen. 

Aortenlues und Tabes. 

Wesentlich schwieriger noch als das Verh~ltnis yon Paralyse nnd 
Aortenlues isV das Yon Tabes und Aortenlues zu beurteilen* ; gewiB gibt 
es rapid verlaufende und station~re Paralysen und Spontanremissionen, 
aber im a!lgemeinen ist eine l%ralyse eben doch eine Krankheit, die den 
gesamten Organismus aufs Schwerste in Mitleidenschaft zieh~ und in 
einer gewissen Zeit zum T0de ffihrt (yon der Malariabehandlung sehe ich 
hierbei ab). Bei der Tabes aber sind auBerordentlich h/~ufig rudimentdre 
Formen, d.h. Fi~lle, die mit fehlenden Pupillen- nnd Patellarreflexen 
ausgeheilt sind und in diesem Zustand jahrzehntelang lebens- und arbei~s- 
f/~hig bleiben kSnnen. Es liegt auf der Handl dab diese natfirlich unter 
Berficksichtigung aller vorne ffir die Paralyse angeffihrten Gesichtspunkte 
in ihrer Bedeutung ffir das Aortenleiden ganz anders zu betrach~en 
sind, als schwere, sch0n in verh/~ltnismi~Big jugendlichem Alter roll ent- 
wickelte l~ormen yon Tabes dorsalis. Dieser Umstand macht die Ver- 
h~ltnisse ffir sta~istische Zwecke derart unfibersichtlich, dab bei einer 
entsprechenden Untersuchung ffir die Tabes, wie sie hier ffir die Paralyse 
durehgeffihrt wurde, unbedingt eine Trennung in schwere, roll ent- 
Wickeite (damit die Lebensweise und den gesamten Organismus schwer 
in Mitleidenschaft ziehende) und in rudiment~re (die Lebensffihrung 
nicht wesentlich beeinflussende) Fi~lle durchgeffihrt werden mfiBte. Eine 
Abgrenzung, die natfirlich bei der Zuordnung der ia der Mitte s~ehenden 
F~lle Willkfirliehkeiten nicht ganz wird vermeiden lassen. Ein Vergleich 

* Benthaus u. Frisch behaupten, da.8 Aorten- bzw. Herzver~nderungen boi 
Tabes viel h~ufiger seien als bei Paralyse. 
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schwerer wirklieh ausgesproehener F~lle mit den Paralysen diirfte 
aber, wie ich unten kurz begriindenwerde, doch zu interessanten Ergeb- 
nissen fiihren. Leider stand mir ein entsprechen4 grol~es Tabikermaterial 
nieht zur Verfiigung, es mu$ dieser Vergleich also sp/~teren Unter- 
suchungen vorbehalten bleiben. 

~ u r  kurz seien bier die  Daten fiir 19 F/~lle (12 ~ ,  7 9) gegeben, 
die kliniseh den Eindruek ausgesprochener Tabesf/~lle (also keine rudi- 
ment/iren Formen) maehten: 14 (10 5 und 4 9) davon hat ten eine 
Aortenlues; hiervon waren 6 Falle kompliziert, und zwar 5real verengte 
KranzsehlagaderSffnungen, 3real Aorteninsuffizienz, kein Aneurysma. 
Von den 3 Insuffizienzen zeigten 2 (in gutem Ern/~hrungszustande) eine 
starke Herzhypertrophie, eine (hochgradig abgemagert) ein sehlaffes, er- 
weitertes tterz. Bei allen 19~.F/~llen i s t  3mal eine st/~rkere Atrophie des 
Herzens als Teilerscheinung einer allgemeinen Atrophie vermerkt. Eine 
durch das Aortenleiden bedingte Herzinsuffizienz fiihrte nur 2real zum 
Tode, lmal  bei einem 30-J/~hrigen unter dem Bilde des plStzliehen 
Coronartodes. Die Aortenerkrankung war in allen 14 F/~llen typisch 
lokalisiert (in Aseendens und Areus), in 4 F/~llen waren die Ver/~nderungen 
sehwer. Das Durchsehnittsalter aller 19 F/~lle betrug 59 Jahre, das der 
5 F/~lle ohne Aortenlues 56 Jahre. Die H/~ufigkeit der Aortenlues unter 
diesen Tabesf/~llen entsprieht also etwa der bei den Paralytikern, und 
aueh die zahlenm/~l~ige Verteilung der Komplikationen, der Herzinsuffi. 
zienzen, sowie der F~lle mit Herzhyper- und -atrophien entspricht 
ungef/ihr (soweit man dies bei einem so kleinen Material iiberhaupt 
erwarten kann) der bei den Paralytikern; dagegen finder sich keinmal 
die dort so h/~ufige ,,atypische" Lokalisation, und das Durehschnittsalter 
entsprieht nicht dam der Paraly~iker, sondern eher dem der Aortenluiker 
ohne Paralyse. In dieser Tatsaehe kommt eben nur die Feststellung 
zum Ausdruek, da$ die Tabes nieht in dem Mal~e wie die Paralyse eine 
nnbedingt lebensverkiirzende Erkrankung darstellt. Stellt man dem 
abet die 'Tatsache gegentiber, dal~ sich trotzdem die Aortenlues bei 
unseren Tabikern /~hnlich verh/~lt wie bei den Paralytikern, so k5nnte 
man daraus folgern, dab man eben den Einflu$ des Alters fiir die Sonder- 
stellung bei der Paralyse nicht iiberseh~tzen darf, sondern da6 daneben 
noeh andere Unterschiede (s. aueh Kefller ~7) eine RoUe spielen: Mangel 
an kSrperlieher Anstrengung, intensive Behandlung, und mSglieher- 
weise konstitutionelle Besonderheiten*. Ich gehe auf diese Folgerungen 

* I~lier sei auf einen Punkt hingewiesen: Da es na~iirlieh aueh einen Grund 
haben mug, weshalb sich die ,,Neurolues" bei einem Individuum als Paralyse, 
bei einem anderen als Tabes ~ul~ert, und man hierbei an konstitutionelle Ein- 
fliisse zum mindesten aueh denken kann (die Veranlagung der Astheniker zur 
Tab6s, der Pykniker zur Paralyse ist behaupte~, aber meines Wissens nieht sicher 
bewiesen worden), so ist schon aus diesem weiteren Grunde die yon vielen Autoren 
vorgenommene Gegenfiberstellung der Aortenlues bei Paralyse und Tabes gegen- 
fiber der ,,reinen" unzweckmS, l~ig. 
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bier nicht ein nnd erwahne verschiedene andere deshalb iiberhaup~ nicht, 
weft die Ergebnisse*, auf die sie sich stiitzen k6nnten, an einera viel zu 
kleinen Material gewonnen sind, mit  der M6glichkeit eines reinen Zufalls 
also doeh weitgehend gerechnet werden mnB. Ich wollte sie aber anderer- 
seits aus dem Grnnde nicht ganz unerw/~hnt lassen, weft fair der Vergleich 
des nnterschiedlichen oder entsprechende~l Verhaltens einzelner Faktoren 
bei Paralyse nnd Tabes einen erfolgversprechenden Weg darzustellen 
scheinC einzelne vorlaufig noah raSglieh erscheinende Einfliisse aus- 
schalten zu k6nnen, nnd darait  zu gr6Berer Klarheit  zu komraen - -  wenn 
ein gro6es Maierial entsprechende Ergebnisse liefert. Die genauere 
Untersuchung eines solchen ersehein~ rair also durchaus aussichtsreich. 

Die obenerwahnten rudimentdiren Tabes/ormen spielen andererseits 
bereits eine groi~e l~olle irn Schrifttum fiber das Problem l~eurolues--  
Aortenlues. Wie yon zahlreiehen Autoren (Deneke s3, Goldscheider s5 
Hubert4~ 4~ L6wenbergT~, Rogge und Miiller ~~ Schlesinger l~ lo9, 
Striimpell ns)  fibereinstimmend angegeben wird, sind rndimentgre Tabes- 
f~lle (also vor allera leiehtere Pupillen- und ReflexstSrungen) bei Aorten- 
lnes sehr h/~ufig, wenn man darnaeh sueht. Sowei~ Zahlenangaben vor- 
liegen, zeigen sie bei den meisten Verfassern (eine Ausnahrae bilden die 
ungewShnlieh hohen Angaben Denekes 2s) eine auffallend gute ~berein- 
stiraraung: Es linden sieh darnaeh bei etwa 25 % aller Aortenluiker der- 
artige tabisehe Erscheinungen. Der Vergleieh dieser Feststellung rait 
der Tatsache, dal~ uragekehrt die Aortenlues in ansgesproehenen F/illen 
yon Tabes (wie bei Paralysen) auffallend zuriiektritt, seheint fiir viele 
Forscher eine wesentliehe Stiitze der Anschauung eines primaren ,,Anta- 
gonisraus" zwischen beiden Erkrankungen zu sein **. Die Tatsaehe, dab 
man bei Aortenlues haufig rudiraentare Tabessyraptorae fin@t, steht 
wohl feet ***. Solange aber nich~ bewiesen ist, daI~ bei Syphilitikern 
ohne Aortenlues derartige rudiraent~re Tabesforraen tatsiichlich seltener 
sind, ist auch die oben angedeutete Folgerung des antagonistisehen Ver- 
haltens nicht bewiesen. Diese Beweisfiihrung ist aber wohl kanm durch- 
fiihrbar. Und wenn deshalb nieht andere Beweise fiir das Bestehen eines 

* Anmerkung bei der Korre~tur: In einer soeben erschienenen Arbeit (Orv. 
getil 1932, H. 6, ref. Z. Path. 94, I-I. 8, 1932) kommt JRadnai zu dem l~esultat, 
dal~ sich die Aortenlues bei Tabes nicht anders als gewShnlich verhglt, wghrend 
ihm die Gutartigkeit bet Paralyse (keine Aneurysmen, keine Herzinsuffizienzen) 
auch aufgefallen ist. 

** Schlesinger gibt sogar an, da~ das Vorkommen tabischer Symptome bei 
Aortenlues ~iir letztere eine giinstige Prognose stellen lgl~t! 

*** Voraussetzung ist natfirlich, dal~ man zwischen Anfangs- und rudiment~ren 
F~,llen scharf scheidet (Stri~mpell). Denn jene kSnnten natfirlich bei schwerer 
Aortenlues deshalb selten sein, weft hier der Tod art Aortenlues eine Weiterent- 
wicklung hemmt. Eigene Angaben auf Grund meines ~Materials kann ich deshalb 
nicht machen, weil eben die Aortenluesfglle groBenteils neurologisch wohl nicht 
zuverlgssig genug untersucht waren, um auf Grand der mangelnden Angabe tabischer 
Symptome auch ihr wirkliches Fehlen sicher behaupten zu kSnnen. 

u  Archly .  Bd. 286. 16 
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Tabellarisehe Zusammenstellung 
(Abkiirzungen: D.A. DurchschnittsM~er; 

Paralytiker. 
Von 202 l~gllen (130 ~, 72 9) D.A. 49,3 4- 0,64 Jahre  

haben eine Aortenlues 125 Fglle (87 ~, 38 ~) ~ 61,9 ~= 3,42 %, D.A. 52,0 :j= 0,73 Jahre  
keine A o r t e n l u e s . . .  77 Fglle (43 ~, 34 ~) = 38,1 • 3,42%, D.A. 45,1 • 1,00 Jahre  

Altersau/bau. 

Alter P~ralyse = % der jeweiligen Par~lyse = % der Jeweiligen 
m.A.  Altersstufe o.A. Al~erss~ufe 

21--30 
3 1 ~ 0  
41--50 
51 --60 
61--70 
71 --80 

Aller 
ParMytiker 

1 
35 11 
73 41 
76 58 
15 13 
2 2 

0 
31,4 ~ 7,8 

I 56,1 :J= 5,8 
76,3 =]= 4,9 
86,7 ~ 8,8 

I lOO 

1 
24 
32 
18 
2 

100 
68,6 =~ 7,8 
43,9 =~ 5,8 
23,7 ~ 4,9 
]3,3 =t= 8,8 

0 

Be] den 125 Aortenluikern:  

Aortenlues als Todesursaehe . . . 11 ~ 8,8 ~ 2,50%, D.A. 56,6 ~ 2,70 J~hre  
Ylerzinsnffizienz . . . . . . . . .  13 = 10,4 ~= 2,74%, D.A. 55,2 =[: 2,02 Jahre  
Komplizierte Fglle . . . . . . . .  48 = 38,4 ~ 4,35%, 'D.A. 53,64-  1,13 Jahre  
Aor~eninsuffizienz . . . . . . . .  23 = 1 8 , 4 ~  3,46%, D .A/53 ,6  =~ 1,08 Jahre  
(mit Herzhypertrophie 14, ohne Herzhyper~rophie 9) 
umsehriebene Aneurysmen : . . . .  0 
verengte Coronambggnge . . . . .  4 : 1 =  32 8 ~ r 
Ms M1Mnige Komplik~tion . . . .  25 = 20,0 ~ 3,58% Mler Aortenluesfglle 

= 52,1 =j= 7,20% der Komplik~tionen 

Anatomische Besonderheiten:  

1. Narbengewebe nur  direkt  ~iber 
Klappen . . . . . . . . . . . .  12 = 9,6 =~ 2,63%, D.A.  46,4 J~hre 

2. AusschlieNiche (14) oder s tark  ak- 
zentuier~e Erkra.nkungdesArcus (6) 20 = 16,0 =J= 3,29%, D.A. 49,4 Juhre  

3. Kombinatiorl  yon 1+2 ,  dazwischen- 
liegende Ascendens frei . . . .  . 4 = 3,2 =j= 1,57%, D.A. 46,5 JMlre 

Mso , ,atypisehe" Fglle zus~mmen . . 36 = 28,8 ~ 4405%, D.A. 48,1 ~ 1,25 Jahre  

Durch Aortenlues Mlein bedingte ]:[erzhypertrophie . . 19 = 15,2 ~ 3,21%. 
( l terzhypertrophie be] ParMyse i iberhaupt  . . . . . . . .  25 = 12,4% 
ohne Aortenlues . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  6 
be] Aortenlues ohne Insuffizienz . . . . . . . . . . . . . . .  5 
be] Aortenlues mit  [nsuffiZienz . . . . . . . . . . . . .  14) 

Kombinatim~ mit  : 
Cholelithia.sis: 13 (Mle 202 ParMytiker:  18) 
sekundgrer Atherosklerose: 10 (alle 202 P~rMy~iker: 12 i 
mMignen Tumoren:  3 = 2,4 ~ 1,4% D.A. 52,7 J~hre 
Tuberkulose:  10, D.A. 50,5 J~hre  
(be] Mlen 202 ParMytikern 17, ]).A. 45,0 Jahre).  
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der  s t a t i s t i s chen  A n g a b e n .  

m. A. mit Aortenlues; o. A. ohne Aor~enlues.) 

Nichtparalytiker. 

Von 202 Aortenluesf~llen (112 c~, 90 !~), D.A. 58,8 d= 0,69 Jahre 
werden welter als KontroHf~lle verwendet 
125 Falle . . . . . .  . . . (68 c~, 57 ~), D.A. 58,6 q-0 ,79  Jahre 

Altersau/bau. 

243 

Alter ~er 202 F~lle 

21--30 1 
31L-40 2 
41 --50 42 
51--60 65 

dot 125 : 
Kontr011falle 

1 
24 
41 

Alt:er tier 202 Falle 
r 

61--70 70 
71--80 19 
81--90 3 

4er 125 
Kontrollfhlle 

49 
9 
1 

Bei den 125 Kontrollf~tllen: 

Aortenlues als Todesursache . . . 61 = 48,8 -4- 4,42%, D.A. 59,9 ~ 1,10 JaJare 
Herzinsuffizienz . . : . . . . . .  45 = 36,0 d: 4,30%, D~A. 57,4 4- 1,20 Jahre  
Komplizierte Falle . . . . . . . .  81 ~ 64,8 • 4,27%, D.A. 58,3 4- 0,95 Jahre  
Aorteninsuffizienz . . . . . . . .  53 = 42,4 4- 4,40%, D.A. 58,1 4- 1,07 Jahre  
(mit HerzhypertroPhie 51, ohne Herzhypertrophie 2) 
umschriebene Aneurysmen ' . . . .  16 ~ 12,8%, D.A. 58,34- 2,20 Jahre  
Rupturen . . . . . . . . . . . .  6 ~ 4,8%, D.A. 55,6 4- 2,10 Jahre  
verengte Coronarabg/~nge . . . . .  55  ~ 44,0 4- 4,40%, 
als alleinige Komplikation . . . .  18 ~ 14,4 4- 3,14% aller 125 F/~lle 

22,2 4- 4,60% der Komplikationen. 

A]laton~sehe Besonderheiten: 

1. :Narbengewebe nur direkt fiber 
][fdappen . . . . . . . . . . . .  4 = 3,2 4- 1,57%, D.A. 48,0 Jahre 

2. AusschlieBliche (2) od6r stark ak- 
zentuierteErkrankungdes_Arcus (2) 4 = 3,2 4- 1,57%, D.A. 58,0 Jahre 

3. Kombination yon 1 ~ 2,. da- 
zwischenliegende 2~szendenz fre i .  0 

also , ,atypische" ~glle z u s a m m e n .  8 = 6,4 4- 2,20%, D.A. 53,0 4- 2,6 Jahre 

Durch Aortenlues allein bedingte Herzhypertrophie . . 56 = 44,8 4-4,45% 
bei Aortenlues ohne Insuffizienz . . . . . . .  . . . . . .  5 
(ngmlich 2 Aneurysmen ohne Insuffizienz, 3 unkoml01izier~e 

F~lle) 
bei Aortenlues mit Insuffizienz . . . . . . . . . . . . .  51 

Kombination mit : 
Cholelithiasis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  12 
sekund~rer Atherosklerose . . . . . . . . . . . . . . . .  13 
malignen Tumoren . . . . . . . .  18 = 14,4 q- 3,4%, ])~A. 60,2 Jahre 
Tuberkulose . . . . . . . . . . .  7 D.A. 53 Jahre 

16" 
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derartigen Antagonismus beigebrach~ werden kSnnen, bleibt er trotz 
der oben angefiihrten Tatsachen eine DeutungsmgglichIceit, aber keine 
bewiesene Tatsache. 

Sehlu6. 

Das engere Ziel dieser Arbeit war, dm'ch mSglichst genaue Unter- 
suehnng festzustellen, ob die mehrfaeh behaupte~e Gutartigkeit der 
Aortenlues bei Paralyse einer kritisehen :Nachpriifung standh~Llt, und 
im positiven Falle eine Sichtung aller Erlds fiir diese 
eigenartige Tatsache vorzunehmen. Da bereits am SchluB jedes der 
beiden I-Iaul0tteile eine Zusammenfassung gegeben wurde, erfibrigt es 
sich, bier noehmals die Ergebnisse zusammenfassend festzulegen. 2qur 
auf einige Gesichtspunkte yon allgemeinerer Bedeutung sei noch kurz 
hingewiesen, t~fir die immunbiologiseben [Fragestellungen ist die grund- 
s/ttzliche Feststellung wiehtig, dub gleichzeitig neben der Paralyse 
noeh andere floride Prozesse als Folgen der Spiroeh~teninfektion im 
Organismus ablaufen k6nnen - -  Prozesse fiberdies, die ihrem histologi- 
sehen Bride nach gleiehfalls ein weitgehend ,,unspezifisehes" Gepr~ge 
(im Vergleieh zum Gumma) tragen. Fiir die Klinik ist das bier durch 
die Natur gelieferte Massenexperiment yon Interesse, dab der klinische 
Ablauf einer Erkrankung durch gleichzeitiges Bestehen eines anderen, 
noeh dazu urss gleiehbedingten Leidens so weitgehend beeinflul]t 
werden kalm - -  groi~teneils nicht auf dem Wege unmittelbarer innerer 
Znsammenh~nge (wie wires  z. B. fiir den Verlauf der tuberkul6sen oder 
pyogenen Infektionen bei Diabetes kennen), sondern Inittelbar dutch die 
erzwungene grundlegende Umgestaltung der gesamten Lebensfiihrung. 
Wie weir die sehwere bio]ogische Umstimmnng des Gesamtorganismns 
und ihre siehtbarste Folge, der paraly~isehe Marasmus, ihrerseits ,,endo- 
gen" den Ablauf der gewebtiehen Veranderungen in Aorta und tierz 
(und damit der gesamten Erkrankung) zu beeinflussen vel-m6gen, ist 
ein weiteres ungelSstes pathologisch-physiologisehes Problem. 

Das weitere Ziel dieser Arbeit bestand einmal darin, fiir die ErSrterung 
dieser Fragen gewisse Unterlagen zu schaffen, die freilieh noeh in vielen 
Riehtungen erggnzungsbediirftig sind. Znm anderen sollte gezeigt 
werden, wie ein Problem, das durch voreilige Verkiindnng eine un- 
beweisbaren, hypothetisehen Erk]~rung alles weitere Interesse verliert, 
erst dnreh eingehende Analyse aller Sehwierigkeiten zu neuen-interes- 
santen Gesichtspunkten fiihrt, und so durch Fragestellungen fiir weitere 
Untersuehungen nach versehiedenen l~iehtungen hin fruchtbar werden 
kann. 
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