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Einleitung.

In jungerer Zeit hat man sich von klinischer wie anatomischer Seite
mehrfach mit der Frage einer Sonderstellung der Aortenlues bei Paralyse
und Tabes befalt (Benthous s, Frisch 32, Jungmichel 4, Kefler ¥, Lowen-
berg ™, Ostmann %, Rogge und Miiller 193, Schlesinger 9%, Witte 123 u. a. ).
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Es handelt sich bei diesen Arbeiten teils:um statistische Untersuchungen
tiber die Haufigkeit des Vorkommens der spezifischen Aortenerkrankung
bei Neurolues, teils um die Feststellung eines besonderen Verlaufs. Als
Ergebnis wird einerseits eine besondere Seltenheit der Aortenlues bei
Paralyse angegeben (Frisch), andererseits ein auffallend gutartiger Ver-
laut (Frisch, Kefler, Lowenberg, Schlesinger). Diese Ergebnisse hat man
im Sinne eines Antagonismus zwischen ,,ektodermaler Nervenlues® und
,,mesodermaler Aortenlues® auswerten und diesen entweder auf beson-
dere Spirochéteneigenschaften oder konstitutionelle Eigenheiten des
Individuums beziehen wollen. Uberblickt man die grofen Abweichungen
der zahlenmifigen Ergebnisse dieser Statistiken (Frisch fand bei Para-
lytikern nur in 29%. der Fille Aortenlues, Straub 117 hatte 1899 bereits
82,9% angegeben!), so erscheint die scharfe Kritik Jahnels 8 an den oben
angedeuteten allgemeinbiologischen Ausdeutungen dieser Ergebnisse nur
allzu berechtigt.

Diese Sachlage liel bei der Wichtigkeit des Problems eine neue
Untersuchung gerechtfertigt erscheinen. Es sollen in ihr nach Moglich-
keit die Fehlerquellen vermieden werden, die als Ursachen fiir die auBer-
ordentlichen Unterschiede in den Arbeiten der verschiedenen Verfasser
in Frage kommen. Leider — das sei vorweg betont — fiihrt auch diese
Arbeit in vielen Punkten nicht zu Ergebnissen, sondern nur zu Frage-
stellungen. Der Grund liegt einmal in der ungewohnlichen Kompliziert-
heit des Problems an sich; zum anderen aber darin, daB eben das Material
in verschiedener Richtung, besonders klinisch, nicht so bearbeitet ist,
wie es erwiinscht wire. Durch prizise Herausstellung der Probleme soll
hiermit wenigstens eine Anregung zu entsprechend genau eingestellten
Untersuchungen gegeben werden, die in Zukunft Antworten erlauben,
wo hier erst Fragen gestellt werden kénnen. _

DaB die statistische Verwertung eines zu kleinen Materials (Frisch
untersuchte z. B. 38 Paralytiker) zu schiefen Zahlenergebnissen fithren
mufl, ist ohne weiteres verstindlich. Neben ungeniigendem Material
bildet eine Hauptfehlerquelle mangelhafte Methodik. Handelt es sich
z. B. um die Frage nach pathologisch-anatomischen Besonderheiten der
Aortenerkrankung (die ihrerseits ein besonderes klinisches Bild ver-
ursachen miifiten), so ist die Untersuchung eines hinreichend groBen Ver-
gleichsmaterials nichtparalytischer Aortenluiker unumginglich. Gerade
diese selbstverstindliche Forderung ist aber offenbar in keiner der bis-
herigen Arbeiten erfiillt. Ebenso muB natiirlich die statistische Sicher-
stellung der Zahlenergebnisse gegen Zufilligkeiten gefordert werden, be-
vor irgendwelche Schliisse daraus gezogen werden. Weiterhin kann die
unvorsichtige Ausdeutung an sich richtiger Ergebnisse gefahrlich werden ;
Frisch und Lowenberg ziehen z. B. aus gleichen Ergebnissen ungefihr
die entgegengesetzten Schliisse. Ergibt also die Untersuchung des Ver-
gleichsmaterials tatséchlich abweichende Ergebnisse, so miissen die
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Erklirungsversuche von vornherein auf moglichst breite Grundlage
gestellt werden; nur die Beriicksichtigung méglichst aller irgendwie
denkbaren Faktoren im Sinne der Konstellationspathologie Tendeloos 120
kann bei derartigen Fragestellungen voreilige Trugschliisse verhiiten.

Aus diesem Grunde wird es im Verlaufe der Arbeit unvermeidlich
sein, auf zahlreiche Fragen einzugehen, die auf den ersten Blick nicht
unmittelbar mit dem hier zur Erérterung stehenden Problem zusammen-
zuhéingen scheinen, deren Wichtigkeit sich aber beim genaueren Studium
der Frage aufdringte. Derartige Fragen sind unter anderem: Die Bedeu-
‘tung des Alters, der Veranlagung, der Lebensweise, Behandlung und des
Erndhrungszustandes fir 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 Ausbleibens der Herzhypertrophie bei Aortenlues mit und
ohne KlappenschluBunfahigkeit und die Vorbedingungen der Entstehung
einer Herzhypertrophie iiberhaupt. Im Zusammenhang damit steht die
Frage nach den Bedingungen der Entwicklung einer Herzinsuffizienz. Die
Ursachen der subjektiven Beschwerden der Aortenluiker; die des pléiz-
lichen Kranzschlagadertodes. Das Hiufigkeitsverhiltnis von méannlichen
und weiblichen Aortenluikern und die mégliche Bedeutung der Sexzual-
disposition (s. Giinther 3¥) und anderes mehr. Kurz gesagt: Es miissen
viele Teilfragen des Aortenluesproblems iiberhaupt hier gestreift werden.
Dabei habe ich hauptsichlich das neuere und neueste Schrifttum beriick-
sichtigt, beztiglich des dlteren sei besonders auf die vorziigliche Mono-
graphie Grubers 3% verwiesen. Denn die &ltere Literatur befaft sich in
erster Linie mit Beweisen fiir die luische Natur, der Schilderung des
morphologischen Bildes, und klinisch mit den FErscheinungen ohne
Beriicksichtigung des Verlaufs. Diese Dinge stehen aber fiir uns auBer-
halb der Erorterung. Dagegen behandelt das jingere Schrifttum gerade
die Fragen der Verschiedenheiten des Verlaufs und ibre Ursachen, die
Frage der Todesursachen, und morphologisch mehr die (histologischen)
Feinheiten — also gerade die Punkte, die fiir unsere Fragestellung von
Bedeutung sind. Dagegen kann im Rahmen dieser Arbeit, deren Haupt-
thema eben die Aortenlues ist, nicht auf das noch verwickeltere Para-
lyseproblem eingegangen werden. Hierzu sei auf die zusammenfassende
Darstellung Jahnels verwiesen.

In Anbetracht aller obengenannten méglicherweise bedeutsamen Fak-
toren erschien es mir von vornherein falsch, Paralytiker, Tabiker und
Gehirnluiker gemeinsam zu behandeln, da ja hier jeweils ganz andere
Verhiltnisse vorliegen. In dieser von verschiedenen Forschern vor-
genommenen Zusammenfassung liegt von vornherein eine gefihrliche
Petitio principii verborgen: Néamlich die, dafi die Tatsache der Er-
krankung des Nervensystems an sick ein Faktum sei, das von vorn-
herein irgendwie mit einer Sonderform der Aortenlues zusammenhingen
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miisse. Stellt man sich aber voraussetzungslos von vornherein auf den
Standpunkt, dal ebensogut die durch die Erkrankung des Nerven-
systems jeweils hervorgerufenen Folgen (kérperlicher, seelischer, thera-
peutischer, sozialer Natur) ihrerseits mittelbar die Aortenlues entschei-
dend beeinflussen kénnen, so wird die UnzweckmaBigkeit einer solchen
Zusammenfassung klar. Die Umweltbedingungen sind z. B. fiir einen
seit 30 Jahren an rudimentirer Tabes leidenden Menschen meist ganz
andere als etwa fiir einen Paralytiker, der im Verlaufe von etwa 2 Jahren
stumpf und verblodet in Anstaltspflege zugrunde geht. Eine solche
gemeinsame Bearbeitung grundverschiedener Zustinde steigert die an
gich schon schwierige Beurteilung der verwickelten Verhiltnisse ins
Unermefliche. Ich beschrinke mich deshalb (sowie wegen der fiir mich
vorliegenden Schwierigkeiten der Beschaffung eines grofleren Tabiker-
materials) hier auf die Paralyse; die wenigen Gesichtspunkte, die sich .
aus meinem kleinen Material an Tabikern ergeben, sollen nur vergleichs-
weise mit Vorbehalt Erwéhnung finden.

Kurz zusammengefalit soll also in dieser Arbeit zunichst festgestellt
werden, ob tatsichlich die Aortenlues bei der Paralyse durchschnittlich
ein anderes Bild darbietet als bei Nichtparalytikern, und wenn ja, welche
Erklirungsmoglichkeiten in Frage kommen, welche bei sorgfiltiger
Priifung angenommen, ausgeschlossen oder offen gelassen werden miissen.

Material und Methodik.

Bearbeitet wurden die Sektionsprotokolle von 202 Paralytikern, von
denen 125 an Aortenlues litten, und als Vergleichsmaterial zu diesen
125 Aortenluiker ohne Paralyse; ferner 19 Tabiker *, sowie 14 juvenile
Paralysen. Verwendet wurden nur Fille, wo die Diagnose der Aorten-
lues unzweifelhaft war (nach dem makroskopischen, oder in zweifelhaften
Féllen nach mikroskopischem Befund). Ebenso wurden fiir die Diagnose
des Nervenleidens strenge MaBstdbe angelegt; iibrigens war der grofte
Teil der Zentralnervensysteme hier in der Forschungsanstalt fiir Psychi-
atrie histologisch untersucht worden. Fille, die klinisch irgendwelche
Zweifel an der Diagnose zulielen, wurden ausgeschlossen, wenn die histo-
logische Untersuchung nicht vorgenommen worden war. Irgendeine andere
Auswahl der Fille wurde selbstversténdlich nicht getroffen, die Félle
wurden automatisch nach der zeitlichen Rethenfolge, von Herbst 1931
an rickwirts gehend, gebucht. Ichhabe es auch fiir nicht richtig gehalten,
durch Zuziehung einiger nach Abschlull der statistischen Erhebungen
anfallender bemerkenswerter Fille die Statistik zu erweitern, da dies
schon eine Auswahl bedeuten wiirde. Ich bespreche diese Fille deshalb,

* D. h. Tabiker ohne Paralyse! Dagegen wurden die sog. Taboparalysen, bei
denen die Paralyse die gesamte Existenz des Individuums beherrschte, selbstver-
standlich unter den Paralysen mitgezahlt.



Die Sonderstellung der Aortenlues bei der progressiven Paralyse. 187

soweit notig, kurz auBerhalb des Rahmens der statistischen Erhebungen.
Einzelheiten iiber die Aufzeichnung und Wertung des Materials sollen
spiter im Zusammenhang gebracht werden, da sie dort leichter verstand-
lich werden.

Ich hitte das Material leicht noch vermehren kénnen, es wurde aber
hiervon absichtlich aus folgendem Grunde abgesehen. Die statistische
Verwertung von Material, das sich iiber gréfere Zeitriume verteilt
und so von verschiedenen Untersuchern gebucht ist, bringt natiirlich
die grofen Gefahren mehr oder minder ungleichméiBiger Bearbeitung
mit sich. Bei der von mir gewdhlten Beschrinkung des Materials auf
etwa 3 (Pathologisches Institut des Krankenhauses Miinchen-Schwabing)
bzw. 5 Jahre (Material des Dr. Neubiirger, ausschliefilich von ihm selbst
seziert) sind diese Gefahren auf ein Mindestma8l verringert. Da Dr. Neu-
biirger frilher am Oberndorferschen Institut tatig war und die gleiche
Art der Protokollfiihrung beibehalten hat, so sind seine Protokolle direkt
mit denen des Schwabinger Institutes vergleichbar. Es liegen also hier
fiir statistische Zwecke ungewéhnlich giinstige Verhiltnisse vor. Ich
habe geglaubt, ihnen zuliebe eine gewisse Beschrankung des Materials
in Kauf nehmen zu sollen. Mit der Qualitit des Ausgangsmaterials
steht und fallt der Wert jeder Statistik. Denn der mittlere Fehler, der
sich aus zu kleinen Zahlenreihen ergibt, ist mathematisch faBbar und
damit auszuschlieBen. Die Fehlerquellen, die der Vergleich von ver-
schieden gefiihrten Sektionsprotokollen mit sich bringt, entziehen sich
aber jeder Berechnung.

Zur Wahl des Vergleichsmaterials sei hier nur folgendes bemerkt.
Von den Forschern, die sich bisher mit der Frage befaflit haben, sind meines
Wissens nirgends bestimmtere Angaben gemacht worden, im Vergleich
wozu denn die Aortenlues bei Paralytikern gutartig sei. Da ,,Benignitat
als relativer Begriff natiirlich auf irgend etwas bezogen werden muB, so
darf man bei dem Fehlen niherer Angaben wohl annehmen, daf die
meisten Autoren dabei als Vergleichsmaterial die Aortenluiker im Auge
gehabt haben, die dem praktischen Arzt in die Hinde kommen, bzw. in
einem allgemeinen Krankenhause (und seiner Prosektur) anfallen. Ich
lege deshalb Wert auf die Feststellung, daB mein Vergleichsmaterial an
Aortenluikern aus einem allgemeinen Krankenhause mit innerer, chirur-
gischer, Haut- und Irrenabteilung stammt; wiirde es (um ein auf die Spitze
getriebenes Beispiel zu wihlen) aus einem Krankenhaus fiir Herzleidende
stammen, so wiirde das natiirlich einer Auslese schwerer Formen des
Aortenleidens gleichkommen, was das Material fiir unsere Fragestellung
als Vergleich ungeeignet machen wiirde. DaB eine solche einseitige Aus-
lese bei dem von mir verwendeten Material tatsichlich nicht vorliegt,
geht aus der Tatsache hervor, daB in mehr als der Hilfte der Fille die
Aortenerkrankung einen ,,Nebenbefund‘‘ bei der Sektion bildete. Selbst-
verstindlich wére das Material damit aber noch keineswegs geeignet,
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um eine auf die Paralyse als solche als ,,spezifisch” zu beziechende Form
der Aortenerkrankung zu iiberpriifen; denn bei den Paralytikern handelt
es sich ja um Individuen, die keinesfalls wegen ihrer Aortenlues, sondern
wegen eines anderen Leidens (eben ihrer Paralyse) in Behandlung kommen.
Und zwar in eine Behandlung, die notwendig antisyphilitisch gerichtet
ist, da eben das zur Behandlung fithrende Leiden, die Paralyse, eine
Luesfolge ist. Wollte man einen spezifischen EinfluB der Paralyse
pritfen, so miilte man zum Vergleich Aortenhiiker heranziehen, die
gleichfalls wegen eines anderen syphilitischen Leidens in Behandlung
kamen, ferner eines Leidens, das gleichfalls den Gesamtorganismus so
schwer in Mitleidenschaft zieht, wie die Paralyse. Ein derartiges groBeres
Vergleichsmaterial zu finden, diirfte an sich unméglich sein. Fir mich
lag diese Notwendigkeit tiberhaupt nicht vor, da es mir ja gerade auf eine
kritische Sichtung aller der Umstinde ankam, die eben den Unterschied
im Bilde der Aortenlues bedingen kénnen. Dafiir aber erweist sich
gerade mein Vergleichsmaterial als besonders geeignet. Die Griinde fiir
diese Behauptung werden sich im Laufe der Arbeit von selbst aufdréngen.

Zur Ausschaltung von durch die Kleinheit des Materials bedingten
Zufallsergebnissen habe ich die statistische Sicherstellung * aller Zahlen
durchgefiihrt, soweit dies irgendwie von Interesse schien; wo diese einen
Zufallsbefund nicht mit Sicherheit ausschlieBen liBt, ist das ausdriick-
lich vermerkt worden.

Fur statistisch nicht geschulte Leser (Niaheres siehe bei Johannsen 3 und
Martin ™) sei kurz folgendes bemerkt. Prozent- und Mittelwertangaben sind stets
mit Angabe des mittleren Fehlers ** verschen. Beim Vergleich zweier Werte muf ihr
Unterschied groBer sein als der dreifache mittlere Fehler dieser Differenz ***; nur in
diesem Falle ist mit Sicherheit (genaun mit einer Unwahrscheinlichkeit von 27 : 10000,
also etwa 3%y, was praktisch Sicherheit bedeutet) zu behaupten, daB Zufallig-
keiten alletn den Unterschied nichi verursacht haben kénnen, sondern, daB tat-
sichliche Unterschiede bestehen miissen. Wie iiblich beschrinke ich mich in der
Arbeit auf Angabe des einfachen mittleren Fehlers und die Feststellung, ob der
Unterschied gesichert ist oder nicht (ohne die Berechnung fiir die Unterschiede
jedesmal mitzuteilen).

Trotz des verhéltnismaBig kleinen Materials halten die wichtigsten Zahlen-
ergebnisse einer Belastung mit dem dreifachen mittleren Fehler stand. Nur wo die
Aufteilung des Materials zu sehr kleinen Gruppen fiithrt, ist dies, wie zu erwarten,
nicht der Fall; aber auch hier kann in den allermeisten Fillen wenigstens der
doppelte mittlere Fehler eingesetzt werden, der mit einer Wahrscheinlichkeit von
19 : 1 auch noch eine recht gute Sicherheit verbiirgt. Selbst Zahlenangaben, die

* Herrn Dr. Hssen-Méller (Lund, z.Z. Gast der Genealogischen Abteilung
der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrie) bin ich fiir seine wertvolle Beratung
in statistischen Fragen zu groBem Danke verpflichtet.

p- (100 —
*%* Berechnet nach der Formel m :VB-(T—N bzw. m = Vé’ wobei
n
n Gesamtzahl der Varianten, p die beobachtete Prozentzahl und o die stetige
Abweichung einer Variantionsreihe bedeutet.
*** Berechnet nach der Formel mpss; = ym?; - m?2,.
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diese Sicherung durch den doppelten mittleren Fehler nicht aushalten, sind aber
nicht vollig wertlos. Denn es ist damit nur gesagt, daB sie zufallsbedingt sein
konnen, aber nicht miissen; sie konnén auch in irgendeiner GesetzmifBigkeit be-
grilndet sein. Und man wird eine solche um so eher annehmen dirfen, wenn
diese ,,verddchtigen*“ Zahlen in der gleichen Richtung sprechen, wie andere stati-
stisch gesicherte Zahlenergebnisse. Aus diesem Grunde bringe ich in einer tabellari-
schen Zusammenstellung alle Zahlenergebnisse meiner Arbeit, da sie unter Um-
stdnden fiir spatere Untersucher beachtenswert sein konnen. Im Text beschranke
ich mich auf die Angabe der wichtigeren, jeweils fiir das Verstindnis notwendigen
Zahlen, um die Arbeit nicht zu uniibersichtlich zu gestalten.

Den Kernpunkt der Arbeit bildet also die zahlenmdfige und patho-
logisch - anatomische Auswertung des obengenannten Materials. Dem-
gegeniiber mufite leider die klsnische sehr zu kurz kommen und kann
nur mit Vorbehalt behandelt werden. Es standen mir zwar fiir die aller-
meisten Fille die Krankengeschichten zur Verfiigung, aber sie gaben
leider nur einen Bruchteil der gewiinschten Auskiinfte. So sind besonders
zuverldssige vorgeschichtliche Angaben iiber den Ansteckungszeitpunkt
bekanntlich eine Seltenheit. Wesentlich hiufiger sind schon die Angaben
iber frither oder erst kurz vor dem Tode erfolgte Behandlung. Die
klinisch-diagnostischen Angaben (Perkussion, Auskultation, Blutdruck,
Rontgenbild) iber das Herzleiden sind besonders bei Irrenanstalts-
patienten meist recht unvollstdndig, und umgekehrt ist der neurologisch-
psychiatrische Status bel Kranken von inneren und chirurgischen Ab-
teilungen nicht immer genau. Aus allen diesen Griinden mufte auf
eine statistisch zahlenméBige Auswertung der klinischen Angaben leider
verzichtet werden — und damit auf eine sehr wesentliche Moglichkeit
zur Klirung vieler Teilfragen. Diese mull also weiteren besonderen
Untersuchungen vorbehalten bleiben. Immerhin sind auch die klinischen
Angaben in vieler Hinsicht fiir diese Untersuchung noch sehr wertvoll
gewesen.

Zur Beantwortung bestimmter Fragen wurde auch noch eine groBere
Zahl (15) von luischen Aorten bei Paralytikern und Nichtparalytikern
von mir histologisch untersucht. Auch hier muf ich mich allerdings vor-
laufig im wesentlichen mit einem non liquet begniigen, wenn auch aus
einem ganz anderen Grunde als bei den klinischen Angaben: Es stellte
sich ndmlich heraus, daB wir tiber die Deutung des histologischen Bildes
der Aortenlues gerade fiir die hier wesentlichen Fragen (wie Stadium,
Verlauf der Erkrankung usw.) viel zu wenig wissen, als daf} die prizise
Herausarbeitung von Unterschieden bei Paralytikern und Nichtpara-
Iytikern ohne willkiirliche Voraussetzungen moglich wire. Da eine
Untersuchung dieser Fragen im Rahmen dieser Arbeit nicht tunlich
erschien, kann ich im histologischen Teile im wesentlichen nur eine
Zusammenstellung der Fragen geben; der Versuch ihrer Lésung mufl
einer weiteren Arbeit vorbehalten bleiben.
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Feststellung der Unterschiede der Aortenlues bei Paralytikern
und Nichtparalytikern.

a) Hdufigkeit der Aortenlues bei progressiver Paralyse.

Die erste Frage wire die, ob die Aortenlues beim Paralytiker hiufiger
oder seltener ist als bei nichtparalytischen Syphilitikern. Thre exakte
Beantwortung scheitert daran, dall wir nicht angeben kénmen, wie
haufig sie bei den letztgenannten ist. Denn da sich weder pathologisch-
anatomisch, noch klinisch mit unbedingter Sicherheit eine Lues im
Eingelfalle ausschliefen 1486, so sind nur ungefihre Angaben von be-
dingtem Wert moglich. Hingegen ist die Paralyse ein so markantes
Krankheitsbild, daB sie klinisch wohl in den seltensten Fillen iibersehen
werden diirfte (derartige Falle sind bekannt, s. Spielmeyer 113, sind aber
sicher Seltenheiten). Wir konnen also die Frage nach der Haufigkeit
der Aortenlues bei Paralyse beantworten; sie fand sich 125mal bei
202 Paralytikern, d. h. in 61,9 *+ 3,42%. Die Zahl muf} also mit Sicher-
heit zwischen 52 und 72% liegen. Die Literaturangaben schwanken
zwischen 29% (Frisch) und 82,9% (Straub) *, sind zudem statistisch
nicht sicher verwertbar, da der mittlere Fehler nirgends angegeben
ist. Sichere Angaben fir die Haufigkeit der Aortenlues bei nichtpara-
lytischen Syphilitikern liegen, wie oben gesagt, erst recht nicht vor; die
Angaben bewegen sich (Schrifttum s. bei Gruber) zwischen 17% (Rosen-
berger ) und 82% (Stadler %), Gruber selbst findet 57 % und Neumann %
gibt 302 auf 500 Syphilitiker an, also etwa entsprechende Zahlen. Ver-
gleicht man diese allerdings nur bedingt brauchbaren Werte mit unserem
Wert der Haufigkeit bei Paralyse, so 148t sich nur das eine sagen: Es
besteht kein Grund zu der Annahme, doff die Aorienlues bei Paralyse
seltener oder hdufiger sei als bei nichtparalytischen Syphilitikern.

Nicht eingegangen werden soll hier auf die aus denselben Griinden
schwer zu klirende Frage, wie hdufig denn die Paralyse bei Lues iiber-
haupt sei. Im allgemeinen nimmt man seit der Statistik von Mattauschek

- und Pilcz 75,76 etwa 5% an. Aebly?, 2, ® hilt mit guten Grinden diese
Zahl fiir zu niedrig und glaubt etwa 10% annehmen zu sollen. Jeden-
falls steht fest, daB die Paralyse eine viel seltenere Luesfolge ist als die
Aortenlues.

Die folgenden entscheidenden Fragen sind die: Verhélt sich die
Aortenlues bei Paralytikern anders als bei Nichtparalytikern hinsichtlich
der subjektiven Beschwerden, der objektiven klinischen Erscheinungen und
sehlieBlich des anatomischen Befundes an der Aorte selbst, sowie beziig-
lich der Riickwirkungen auf Herz und Kreislauf. Aus der Beantwortung

* Weiterhin geben an; Lenz 57 1/, der Falle, Ostmann ® 31,6%, Witte ,,etwa‘
80% (mit der Angabe starker Zunahme mit dem Alter, wobei er aber keine scharfe
Scheidung zwischen Aortenlues und Atherosklerose macht, sondern nur angibt,
daB reine Atherosklerose sehr selten sei).
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dieser Frage ergibt sich dann zwangsliufig diejenige nach Verschieden-
heiten des Verlaufs der Aortenerkrankung und ihrer Bedeutung als Todes-
ursache. Erst wenn die genaue Uberpriifung des Materials in diesen
Punkten tatsichliche Unterschiede zwischen Paralytikern und unseren
Vergleichsfillen aufdeckt, kann die Erorterung tber die. Erklirungs-
maglichkeiten beginnen, die den zweiten Teil dieser Arbeit bildet.

b) Unterschiede im klinischen Verhalten.
1. Die subjektiven Beschwerden.

Die Feststellung der Tatsache, daf Paralytiker so selten iiber sub-
jektive Beschwerden ihres Aortenleidens klagen, bildet letzten Endes
den Ausgangspunkt des ganzen Meinungsaustausches fiber unsere Frage
( Benthaus, Frisch, Schlesinger, Witte). Die wesentlichsten subjek-
tiven Beschwerden der (nichtparalytischen) Aortenluiker bestehen in
dumpfen driickenden Schmerzen hinter dem Brustbein, die gelegentlich
auch in die linke Schulter ausstrahlen und von ausgesprochenen Be-
engungsgefiihlen begleitet sein konnen (Hubert 44, Romberg 1%, Stadler ).
Diese Schmerzen (nach Romberg in 67% der Falle nachweisbar) sind
wahrscheinlich bedingt durch Entziindungsvorginge in der Adventitia,
die die dort verlaufenden Nerven in Mitleidenschaft ziehen (Oberndorfer °1,
Romberg, Saphir und Scott 1°6, Stadler u. a.; siehe auch unsere Abb. 14).
Sie treten, wie Goldscheider 35, Hubert, Romberg u. a. iibereinstimmend
betonen, mit Vorliebe bei korperlichen Anstrengungen auf — eine fiir
unsere Fragestellung sehr wichtige Feststellung. Das. Auftreten weiterer
Beschwerden bei Aortenlues (Atemnot, echte angindse Anfille usw.)
hangt ab von der Ausbildung der Komplikationen und damit nachweis-
barer objekiiver Verinderungen. Daf} die Krankengeschichtsangaben bei
meinen nichtparalytischen Aortenluikern véllig mit diesen Angaben iiber-
einstimmen, braucht nicht erst eigens betont zu werden. Bei der Durch-
musterung der (wie eingangs betont, vom internistischen Standpunkt
aus nicht immer einwand{rei gefithrten) Krankengeschichten siamtlicher
Paralytiker fanden sich die oben kurz skizzierten Beschwerden nicht
ein einzigesmal vermerkt; dies stimmt also mit den Angaben des Schrift-
tums iiberein, und kann wohl kaum allein auf die Technik der Kranken-
blattfithrung bezogen werden, die durchgehend sehr ausfithrlich war.
Die weitere Frage nach den mit objektiv nachweisbaren Erscheinungen
verbundenen Beschwerden (Atemnot usw. als Folge einer Herzinsuffizienz,
angingse Beschwerden *) hat natiirlich zu beriicksichtigen, ob die Selten-
heiten derartiger Beschwerden bei Paralytikern nur begrindet ist in
dem selteneren Aufireten der verursachenden Komplikationen, oder ob
auch bes tatsichlich vorhandenen Verwicklungen mit entsprechenden objek-
tiven Erscheinungen die subjektiven Beschwerden auffallend selten oder

* HEchte Angina pectoris-Anfille zihle ich unter die objektiven Symptome!
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gering sind. Nur die Beantwortung der letzten Frage gehért in diesen
Abschnitt. Leider ist sie mir aber aus naheliegenden Griinden nicht
moglich. Denn die Tatsache, daB in den Krankengeschichten nichts
iiber subjektive Beschwerden auch bei objektiv bestehender Herz-
insuffizienz vermerkt war, besagt aus dem einfachen Grunde nichts, weil
man in den Anstalten natiirlich nicht von diesem besonderen Gesichts-
punkte aus nach derartigen subjektiven Beschwerden gefahndet hat und
die spontane AuBerung dieser Klagen bei Paralytikern nicht mit derselben
Sicherheit wie bei (eistesgesunden erwartet werden kann. Hiermit
befinden wir uns schon auf dem Wege zu den Erkldrungsmoglichkeiten,
die jedoch erst spiter im Zusammenhang beriicksichtigt werden sollen.
Zusammenfassend kann ich also nur feststellen, daB unter meinem
Paralytiker - Aortenluesmaterial in den Krankengeschichten nirgends
subjektive Beschwerden, die mit Sicherheit auf das Aortenleiden
bezogen werden konnen, angegeben sind. Dies stimmt mit den ent-
sprechenden Angaben des Schrifttums (Schlesinger allerdings gibt car-
diale Dyspnoé als nicht selten an, dagegen auBerordentlich selten
Stenokardien) iberein, kann aber an sich kaum verwertet werden, da
bei Abfassung der betreffenden Krankengeschichten nicht besonders auf
diesen Gesichtspunkt geachtet wurde.

2. Das objektive Bild.

Die objektiven klinischen Erscheinungen der Aortenlues héngen
paturgemi unmittelbar vom anatomischen Befund ab; auch hier also
gilt die Frage zundchst wieder dem Umstand, ob bei gleicher Form der
Aortenlues sich die jeweiligen objektiven Erscheinungen bei Paralytikern
und Nichtparalytikern unterscheiden (also z. B. ob das klinische Bild
bei bestehender AortenschluBunfihigkeit verschieden ist), aber nicht,
ob diberhaupt bei Paralytikern ganz allgemein z. B. Herzinsuffizienzen
seltener sind als bei Nichtparalytikern. Denn dieses kénnte ja durch
groBere Seltenheit der Aorteninsuffizienz z. B. bedingt sein, gehért also
zu den anatomischen Unterschieden; diese Scheidung mufl deshalb mit
aller Schirfe vorgenommen werden *, weil die Erklarungsmoglichkeiten
natiirlich in ganz anderer Richtung zu suchen sein werden.

Die objektiven klinischen Erscheinungen der unkomplizierten Aorten-
lues sind bekanntlich in erster Linie Verstdrkung und klingender Charakter
des 2. Aortentones (den Romberg ,fast regelmiBig* findet) und Erweiterung
und Verlingerung der Aorta (ascendens und des Arcus) im Orthodig-

* In dem bisher vorliegenden Schrifttum ist das, soweit ich sehe, nicht ge-
schehen. Frisch gibt nur an, daB Kreislaufstérungen bei Paralyse zu den groBten
Seltenheiten gehoren; Witte, daf3 die Aortenlues der Paralytiker klinisch nur ge-
ringe Erscheinungen mache. Jungmichel sagt, dafl 156% der Paralytiker iiberhaupt
klinisch nachweisbare Aortenluessymptome haben.
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gramm *, wihrend ein perkuforischer Nachweis dieser Verdnderung
gewohnlich nicht mit Sicherheit méglich ist. Fiir unsere Fragestellung
ergibt sich hieraus, dafi sie in erster Linie durch systematische Rontgen-
untersuchung eines grofen Paralytikermaterials beantwortet werden
kénnte — eine Voraussetzung, die fiir mein Material leider nicht gegeben
war. Ziemlich hiufig ist dagegen die Verstirkung und der klingende
Charakter des 2. Aortentones erwiahnt, nicht selten auch (bei anatomisch
unverindertem Klappenapparat) ein leises systolisches Gerdusch tber
der Aorta (Hiufigkeit und Bedeuturig dieses Gerdusches bei der un-
komplizierten Aortenlues sind ja noch umstritten, s. Romberg). Jedenfalls
148t sich sagen, daB die auskultatorischen Erscheinungen der unkompli-
zierten Aortenlues bei unseren Paralytikern nicht selten vermerkt sind,
und sicher noch 6fters gefunden worden wiren, wenn man besonders
darnach gesucht héatte.

Bei komplizierten Formen wird naturgemif das klinische Bild be-
herrsecht von der jeweiligen Komplikation. Die haufigste und wichtigste
ist die Aorteninsuffizienz mit dem charakteristischen Befund des dia-
stolischen Aortengerdusches und des Pulsus celer (Capillarpuls), sowie
den sich meist bald ausbildenden Erscheinungen der ausgesucht links-
seitigen Herzhypertrophie (in charakteristischer Form verbreiterte Herz-
ddmpfung, hebender HerzstoB). Der klingende Charakter des 2. Tones
bleibt auch bei Eintritt der KlappenschluBunfihigkeit erhalten (Rom-
berg), eandererseits findet sich eine geringe Celeritit des Pulses
auch gelegentlich bei Aortenlues ohne Klappeninsuffizienz** (s. Rom-
berg). Kommt es zur Herzschwiche, so treten dazu die gewohnlichen
Erscheinungen der Kreislaufdekompensation: zunehmende Erweiterung
des Herzens, Blausucht, Herzatemnot und Herzwassersucht. -Daf} dieses
objektive Bild der Aorteninsuffizienz und ihrer Folgeerscheinungen in
seinen groben Ziigen bei Paralytikern nicht gut anders sein kann als bei
Nichtparalytikern liegt auf der Hand; von groBem Interesse wire aber,
ob es hier besonders frith oder spéit zu einem Versagen des Kreislaufs
kommt, und wie die anatomisch oft auffallend gering ausgeprigte oder
ganz fehlende Herzhypertrophie (hiertiber spiter) sich klinisch darstellt.
Besonders hierauf gerichtete Beobachtungen standen mir aber nicht zur
Verfiigung.

Nur kurz sei in diesem Zusammenhang ein Fall erwdhnt, in dem ein Para-
lytiker bereits 11 Jahre vor seinem Tode sichere klinische Zeichen einer Aorten-

insuffizienz bot, was immerhin einen auffallend langsamen Verlauf darstellen
diirfte. Ein mehr als 3jahriges Bestehen einer AortenschluBunfihigkeit war bei

* Eine gewisse bestindige Zunahme der Weite der Aorta ist im steigenden
Alter physiologisch (Vaguez und Bordet 122).

** Stadler erwahnt das haufige Vorkommen eines groBen, aber nicht so rapid
wie der Pulsus celer abfallenden Pulses bei Aortenlues ohne KlappenschluBunfihig-
keit, den er auf die Erweiterung des Aortenrohres bezieht, und der auch in einer
groferen Anzahl unserer Falle vermerkt war.

Virchows Archiv. Bd. 286. 13
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mehreren Paralytikern vermerkt; im ganzen sind unter meinen Fallen klinisch
nur 9mal wesentliche Herzinsuffizienzerscheinungen vermerkst.

Die nichstwichtigste Komplikation der Aortenlues, das umschriebene
sackférmige Aneurysma, ist bei Paralyse zweifellos eine Seltenheit. Im
Schrifttum habe ich nur einen einzigen Fall klinisch beschrieben gefunden
(Jungmichel ), der naturgemaB auch die sonst bekannten Erscheinungen
bot. Auffallend scheint mir an diesem Falle héchstens, daBl der Patient
noch 9 Jahre lebte, nachdem bereits eine deutliche pulsierende Vor-
wolbung des Brustbeins bestand, was doch einen sehr protrahierten Ver-
lauf darstellt. Unter meinem statistisch verwerteten Material von Para-
lytikern kamen Aortenaneurysmen * iberhaupt nicht vor; erst nach
AbschluB der Statistik fielen 2 Fille an —— gerade bei stationdren Para-
lysen (hierauf komme ich spéater zuriick); sie wurden erst bei der Sektion
entdeckt. Wenn nach Hubert allerdings auch sonst gelegentlich ein véllig
symptomloser Verlauf von Aneurysmen vorkommen kann, so wird man
doch wenigstens in dem einen Falle, in dem eine erhebliche Usur der
Wirbelsdule bestand, lebhaft an eine pathologische Hypalgesie denken.
Aber bei der Seltenheit dieser Falle sind irgendwelche bindenden Schliisse
in dieser Richtung nicht zu ziehen.

Bleibt als letzte Komplikation die mit der luischen Verédnderung der
Kranzschlagaderabginge oft einhergehende Angina pectoris**. Ich fithre
sie deshalb hier unter den ,,objektiven” Erscheinungen an, weil man
erwarten miiBte, daB auch bei Paralytikern, die evtl. iber angindse
Beschwerden selbst nicht klagen, echte Anginaanfalle objektiv nicht
iibersehen werden kénnten. Wenn sie trotzdem nirgends in den mir
zuginglichen Krankengeschichten erwihnt sind, so kann meines Er-
achtens (abgesehen wieder von der in dieser Richtung vielleicht nicht
hinreichend genauen Beobachtung) der Grund sehr wohl darin liegen, dall
solche Angstanfille bei Paralytikern mit paralytischen Anfillen zu-
sammenfallen: Bei beiden Vorgéngen handelt es sich ja nach unseren

* Diffuse Erweiterungen sind nicht zu den Aneurysmen zu rechnen, schon
wegen des klinisch ganz anders zu bewertenden Bildes (keine Rupturgefahr,
keine Knochenusuren, keine nennenswerte Zusammenpressung von Nachbar-
organen).

** Hs kann hier nicht auf das sehr umstrittene Problem der Angina pectoris
eingegangen werden. Daf die Erkrankung der Coronarien nicht die alleinige Ursache
gein kann, ja nicht einmal eine unentbehrliche Voraussetzung ist, ist heute allgemein
anerkannt. Nach Morawitz®? ist die einzige obligate Ursache der Angina pectoris eine
Reaktionsbereitschaft des vegetativen Nervensystems. Es gebe keine Verdnderung am
Herzen, die zur Angina pectoris fithren muf. Hier sei kurz auf die neuen Anschau-
ungen Neudas 5,57, 88 verwiesen, der die Ursachen aller anginésen Beschwerden
primér ins Gewebe verlegt: Auf Grund einer allgemeinen Stoérung des Lipoidstoff-
wechsels kommt es bei der Muskelarbeit zu abnormen Stoffwechselprodukten, die
eine ,,Fehlschaltung® des Capillarkreislaufs nach sich ziehen. Die Verdnderungen
an den zufithrenden GefiBen sind sekundir, spielen dann aber als Reizbildner eine
groBe Rolle. Auf die Beobachtungen, die diesen Anschauungen Neudas zur Stiitze
dienen, kann hier nicht eingegangen werden.
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heutigen Anschauungen um vasomotorische Krampfzustinde, die mog-
licherweise nicht selten in Herz und Gehirn gleichzeitig auftreten. Neu-
biirger 83 konnte dies ja fiir Epileptiker nachweisen, und fiir die Angina
pectoris vasomotoria ist nach Hdens ¢ gerade ihr Auftreten als Teil-
erscheinung einer allgemeinen Neigung zu Gefafkrampfen kennzeichnend.
Eine besondere Beobachtung von Paralytikern gerade unter diesem
Gesichtspunkt verdiente deshalb allgemeine Beachtung. Ferner wéren
systematische Untersuchungen dartiber wichtig, ob sich bei Para-
Iytikern die Fettvermehrung am weichen Gaumen selten oder héiufig
findet, die nach Neuda jeder Anginiker aufweist und die umgekehrt bei
Tuberkulésen (die angeblich nie an Angina pectoris leiden) stets fehlen
soll. In den Krankengeschichten meiner als Vergleichsmaterial dienenden
nichtparalytischen Aortenluiker sind Angina pectoris-Anféille sehr oft
erwahnt; 4 Fille mit schwerer Herzschwiche zeigten den von Stadler fiir
die luische AortensehluBunfahigkeit als hiufig erwihnten plotzlichen
Coronartod *, der bei meinen Paralytikern nur 2mal erwihnt ist. Mog-
licherweise fallt er hier nicht selten mit einem Anfalls- oder Statustod
zusammen.

c) Unterschiede des Sektionsbefundes.
1. Das autoptische Gesamtbild.

Ich komme nun zu den anatomischen Unterschieden. Das grob ana-
tomische Bild der Aortenlues ist heute so bekannt, daf nicht niher darauf
eingegangen zu werden braucht. Es handelt sich um narbige Verdnde-
rungen charakteristischer Art (Einzelheiten bespreche ich spdter in an-
derem Zusammenhang, um Wiederholungen zu vermeiden) und typischer
Lokalisation: Namlich Beginn meist unmittelbar iiber den Klappen,
falls diese nicht selbst mit in den Prozel einbezogen sind, und distales
Ende entweder noch in der Ascendens oder jenseits des Abgangs der
groBen HalsgefiBle oder am Zwerchfelldurchtritt; die distale Grenze ist
meist auffallend scharf. Diese Lokalisation bringt es mit sich, daB sehr
héufig schon bei noch geringer Ausdehnung der Verinderungen ein oder
beide Kranzschlagadersffnungen durch Narbengewebe iiberwélbt, um-
mauert und entweder weit, aber starr, oder verengert (bis zum VerschluB3)
werden.. Andererseits fithrt die Erweiteruny des in seiner Wand ge-
schwichten Aortenrohres leicht zur relativen Insuffizienz der Klappen,
durch Erkrankung der Klappen selbst aber oft auch zur absoluten Insuffi-
ztenz. Das Herz antwortet darauf mit einer meist sehr starken links-
settigen Hypertrophie **, die beim Versagen des Kreislaufs sich mit meist

* Eine andere Ursache fiir plétzlichen Tod, etwa Lungenembolie, Gehirn-
blutung usw., war durch die Autopsie ausgeschlossen.

** Dall auch ohne KlappenschluBunfahlgkelt bei Aortenlues eine Herzhyper-
trophie eintritt, wird zwar von manchen Autoren (z. B. Hubert) bestritten, von
anderen (Oberndorfer, Gruber) besonders hervorgehoben. Allerdings weisen diese

13*
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gleichfalls sehr betrichtlicher Dilatation verbindet. In dem Falle
bietet der Sektionsbefund dann naturgemif das Bild der Kreislauf-
dekompensation mit Stauungsorganen, Odemen und evtl. Transsudaten.

In diesem Zustande kommt bekanntlich ein groBer Teil der Aorten-
Iniker zur Sektion, daneben aber auch zweifellos viele Falle, wo sich nur
eine verhdltnismaBig geringfiigige Narbenbildung in der Aorta ohne
Klappenbeteiligung, ohne Aneurysmabildung und damit ohne nennens-
werte Riickwirkung auf Herz und Kreislauf findet — also mehr als
,Nebenbefund“ im Sinne Hellers 40. Es ist also Jahnel 8, 9 villig zu-
zustimmen, wenn er hierauf hinweist und betont, dall man die ,,benignen*
Formen der Aortenlues nicht irgendwie als spezifisch fiir die Paralyse
werten diirfe. Hs ist aber hier die Frage, ob sich ein wirklich augen-
scheinlicher Unterschied in der Hdufigkest derartiger Bilder bei Para-
lytikern und Nichtparalytikern finden 146t. Wenn ja, so mul} das natiir-
lich seine Ursachen haben und kann nicht mit dem Hinweis abgetan
werden, daf derartige Falle iiberhaupt auch bei Nichtparalytikern vor-
kommen.

Der Vergleich unserer 125 Paralytikerprotokolle mit denen der
125 Nichtparalytiker liell sofort erkennen, daB das oben charakterisierte
Bild der schweren Form der Aortenlues mit ihren verderblichen Folgen
far den Kreislauf bei Paralytikern sich wesentlich seltener als bei den
Niclitparalytikern findet, und dafl auffallend hiufig bei Paralyse die als
,,Nebenbefunde zu deutenden Formen sind. Gehen wir von der Bedeu-
tung fiir das Leben aus, so war bei den Nichtparalytikern die Aorten-
lues in 44 Fillen als Haupt-, in 17 weiteren Féllen als begiinstigende
Todesursache anzusehen *, wihrend bei den Paralytikern die Aorten-

Verfasser nicht ausdricklich darauf hin, daB in den betreffenden Fallen andere
urséchliche Momente (Hypertonie, Fettsucht, Nephrosklerose) ausgeschlossen waren.
(Gruber betont sogar im Gegenteil, daB letztere sicher mit eine Rolle spielt!). Nur
wenn die Herzhypertrophie ausschliefSlich auf die Aortenerkrankung (ohne Klappen-
insuffizienz) zuriickgefithrt werden kann, ist sie mit Sicherheit im Sinne des Romberg-
schen Versuches zu deuten: Als Versuch, die durch die verminderte Wandelastizitit
stark verringerte Austreibung an Fliissigkeit durch vermehrte Pumpkraft zu kom-
pensieren (ebenso wie durch Erweiterung des starren Rohres). Erst neuerdings
hat Hochrein 2, # in genauen Versuchen wieder nachgewiesen, daff die durch die
Aortenlues bedingte Erhohung des Elastizitatsmoduls der Aortenwand (= Abnahme
der Windkesselfunktion der Aorta) tatsidchlich zu einer Mehrbelastung des Herzens
fiihrt. Wie mein Material zeigt (s. S.203) sind auf dem Sektionstisch derartige
Falle von ausschlieflich durch diesen Mechanismus bedingter Herzhypertrophie
doch ziemlich selten, kommen aber vor; letzteres ist entscheidend und berechtigt
also auch in anderen Fillen zur Annahme dieses Faktors, wo er im einzelnen nicht
sicher zu beweisen ist.

* Bei dieser Wertung des Aortenleidens fiir den Eintritt des Todes wiren noch
wesentlich hohere Zahlen herausgekommen, wenn nicht absichtlich ein mdglichst
strenger MaBstab angelegt worden wire: z. B. wurde hier die Herzinsuffizienz
nicht als Folge des Aortenleidens aufgefaBlt, wenn gleichzeitig nennenswerte Fett-
sucht, Schrumpfnieren usw. fiir das Versagen des Kreislaufs eine Rolle spielten.
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erkrankung in 9 Féllen als Todesursache angesehen werden kann (in
2 Fallen hiervon nur als begiinstigend) wozu noch die 2 Coronartodesfalle
kommen. Diese Unterschiede sind mit 48,8 + 4,42% gegen 8,8 + 2,5%.
so groB3, daly sie selbst bei Berechnung des dreifachen mittleren Fehlers
noch sehr betrichtlich bleiben. Hs ist also ausgeschlossen, daB hier Zu-
falligkeiten allein eine  Rolle spielen. DaB natiirlich Paralytiker im all-
gemeinen an ihrer Paralyse sterben, also an und fiir sich ganz anders zu
bewerten sind als die Aortenluiker ohne Paralyse, steht bereits auf einem
ganz anderen Blatt, nimlich dem der Erklirungsmiglichkeiten dieses Ver-
haltens, die spiter besprochen werden. Hier soll zunichst nur die un-
bestreitbare Tatsache festgestellt werden, dali das Vorhandensein einer
Aortenlues, die bei Nichiparalylikern in einer sehr groflen Zahl der Fdlle
die Todesursache bildet, bei Paralytikern nur in sehr wenigen Fillen eine
nennenswerte Rolle fir den Eintritt des Todes spiell.

Nun hingt die Gefihrdung des Lebens durch die Aortenlues in
erster Linie von der Ausbildung der Komplikationen ab, und es ist also
weiterhin zu priifen wie sich die Héaufigkeit der komplizierten Formen der
Aortenlues bei Paralytikern und Nichtparalytikern verhilt. Es ergibt
sich hier zugleich ein Weg zur Klarung der soeben angedeuteten Frage,
ob die festgestellte verhiltnismifig geringfiigige Bedeutung der Aorten-
Iues fiir das Leben der Paralytiker nur davon abhéingt, daB diese eben an
Paralyse sterben, oder ob ein milderer Verlauf des Aortenleidens an sich
zum mindesten auch als Erklarung in Betracht kommt. Als Kompli-
kationen kommen in Frage Aortenaneurysma *, Aorteninsuffizienz und

Als Hauptiodesursache wurde, abgesehéen von den ZerreiBungen und Coronartodes-:
féllen (solche wurden nur dann angenommen, wenn die klinische Diagnose mit der’
anatomisch gefundenen Verengerung der Kranzschlagadersffnungen iibereinstimmte
und anatomisch andere Ursachen fiir den plétzlichen Tod, wie Lungenembolien, Apo-
plexien nicht zn finden waren) das Aortenleiden nur dann angenommen, wenn die
dadurch allein bedingte Herzinsuffizienz offenbar Todesursache war. Als begiinsti-
gende Todesursache wurde das Versagen des Kreislaufs dann angesehen, wenn es
a) den Eintritt des Ereignisses, das zum Tode fithrte, beglinstigte (z. B. Tod
durch Lungenembolie bei auch klinisch das Bild beherrschender dekompensierter
Aorteninsuffizienz), aber spater wahrscheinlich auch ohne dies zum Tode gefiihrt
hétte, oder b) den Eintritt des Todes bei Allgemeinleiden, die auch an sich zum
Tode gefithrt hitten, zweifellos begiinstigte oder beschleunigte (schwere Aorten-:
insuffizienzen mit klinisch beherrschender Kreislaufdekompensation bei Tuber-
kulose," Carcinom, 'Gehirnerweichungen, Nephrosklerose, schwerer Fettsucht). Es
wurde auch hier in der Annahme dieser begiinstigenden Rolle des Aortenleidens
mdglichst engherzig verfahren. Andererseits wurde selbstverstindlich das Aorten-
leiden als- Haupttodesursache auch dann gebucht, wenn z. B. bei der Sektion ein
Grawitz- oder Uteruscarcinom gefunden wurde, das noch keine Allgemeinerschei-
nungen (Kachexie, Andmie durch Blutungen usw.) gemacht hatte, also offenbar
»sNebenbefund® und belanglos fiir den Eintritt des Todes war, wihrend die Herz-
insuffizienz das Bild klinisch wie anatomisch beberrschte.

* Natitrlich nur die umschriebenen echten Aneurysmen, die emfache diffuse
Erweiterung ist nicht zu den Komplikationen zu rechnen, da sie sich bei jeder
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Verengung der Kranzschlagadereingénge. Solche komplizierte Fille
fanden sich unter den 125 Paralytikern 48, unter den Nichtparalytikern
8lmal. Diese Zahlen geben aber kein richtiges Bild insofern, als die
doch verhdltnisméfig ziemlich groBe Zah! der Fille bei Paralyse zur
Hiilfte (s. Tabelle!) durch verengte Coronarabginge als alleinige Kompli-
kation * bedingt ist: Gerade diese Komplikation spielt aber wohl fiir das
Leben zahlenmiBig die geringste Rolle, weitaus gefdhrlicher sind das
Aneurysma und die KlappenschluBunfahigkeit.

Dies ist wenigstens die Anschauung Huberts, der klinisch nur in 14% aller
Falle Symptome von seiten der Kranzschlagader fand. Diese, im Vergleich zur
groflen Haufigkeit der am Sektionstisch zu findenden Coronarveréinderungen,
geringe Zahl zeigt am besten, da diese Komplikation fiir das Leben nicht die Bedeu-
tung hat, die man ihr frither vielfach zuschrieb (s. Stadler). So haufig unter meinem
Material verdnderte Coronarostien sich fanden, so selten sind Fille einwandfreien
Coronartodes ohne gleichzeitige Kreislaufdekompensation: Im letzteren Falle aber
stellt dann der plétzliche Tod nur das Ende eines an sich schon durch die Klappen-
erkrankung und ihre Folgen aufs schwerste gefihrdeten Lebens dar. Ein wesent-
licher Einfluf} auf die Herztétigkeit im Sinne der Begiinstigung einer Herzinsuffi-
zienz aber wird der Coronarerkrankung von Romberg im Gegensatz zu Stadler aus-
driicklich abgesprochen **. Aus diesen Griinden schliee ich mich der Wertung
dieser Komplikation durch Hubert an.

Hier mufl kurz die Frage des Kranzschlagadertodes gestreift werden. Klinisch
nimmt man ihn im allgemeinen dann an, wenn bei einem an Angina pectoris oder
wenigstens angindsen Beschwerden leidenden Kranken *** (oder wo aus anderen
Grinden eine Erkrankung der Aortenwurzel bzw, der Kranzschlagader anzunehmen
ist) -ein plotzlicher schlagartiger Tod eintritt. Anatomiseh wird diese Diagnose
dann zu bestitigen sein, wenn tatsichlich eine Erkrankung der Kranzschlagader
vorliegt und keine andere Ursache eines plotzlichen Todes (besonders die so haufige
Lungenembolie) nachzuweisen ist, wihrend andererseits ein schlaffes erweitertes
Herz auf ein Versagen der Herzkraft hinweist. Brack 1> legt noch besonderes
Gewicht auf die Feststellung, daf beim Coromartod (und zwar besonders beim
luischen!) die Aorta an der Leiche meist prall mit fliissigem Blut gefullt ist. Aus
diesem Grunde sieht Brack das Wesen des Kranzschlagadertodes in einem plétzlich
einsetzenden abweichenden Verhalten des Blutes, bzw. des Blutdruckes, das zu
einer Blockierung der Herzernihrung auf Grund. der verinderten Kranzschlagadern
fithrt. Dies stimmt iiberein mit der gleichen Anschauung Wenckebachs (angef. nach
Kutschera-Aichbergen ) fir die Angina pectoris itberhaupt. Dal die Feststellung
der Verengerung oder selbst eines narbigen Verschlusses der Kranzschlagader-
&ffpungen den plétzlichen Tod nicht vollkommen erklirt (s. auch 8. 194), weil es sich
hier eben um allméhliche Vorgéinge handelt, dartiber herrscht allgemeine Einigkeit.
Fiir die Bracksche Anschauung der Bedeutung pldtzlicher Blutdrucksteigerung
spricht das héufige Eintreten des Todes bei starker kérperlicher Anstrengung, nach

ausgepragten Aortenlues findet, also direkt zu deren Bilde gehort. Viele (z. B.
Léwenberg) scheinen aber uriter Aneurysma auch die einfache diffuse Erweiterung
zu verstehen, was eine sichere Beurteilung dieser Angaben unmdéglich macht.

* Als begleitende Komplikation finden sich verengte Coronarostien natur-
gemiB noch weit dfter bei Klappenschlufunfahigkeit usw.

** Hochrein® hat allerdings neuestens wieder der verminderten Coronardurch-
strémung bei Aortenlues eine groe Rolle fiir das Versagen des Herzens zugeschrieben.

%% Den Tod im ersten Anfall ohne vorherige Erscheinungen hilt Stadler fir
selten.
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Exzessen aller Art, sowie eine von JBrack betonte Abhingigkeit vom Wetter.
Die ,,Meteoropathologie” (de Rudder %) steckt ja noch voéllig in den Anfingen;
wenn man aber eine groBe Reihe von Sektionsniederschriften durchsieht, so falls
oft ohne weiteres eine Haufung der Fille von Aortenlues in wenigen Tagen auf,
withrend dann wieder wochenlang keine Aortenlues zur Sektion kommt. Man wird
hier wohl in erster Linie an Witterungseinfliisse denken miissen. Untersuchungen
hieriiber waren im Rahmen dieser Arbeit nicht moglich.

Bei gesonderter Betrachtung der Komplikationen ergibt sich nun
folgendes Bild: Die 48 komplizierten Aorteniuesfille bei Paralyse teilen
sich auf in 4lmal verengte Coronarostien, davon 25mal als alleinige
Komplikation, 23mal Aorteninsuffizienz (und zwar 3mal relative, 20mal
organische Insuffizienzen, in 3 weiteren Féllen noch eben beginnendes
Ubergreifen auf die Klappen ohne Insuffizienz), kein einziges umschrie-
benes Aneurysma, nur 2 Fille mit starker aneurysmatischer Erweiterung.
Demgegeniiber die 81 komplizierten nichtparalytischen Falle: 556mal ver-
engte Kranzschlagaderabginge, davon nur 18mal als alleinige Kompli-
kation, 53mal Aorteninsuffizienz (und zwar 8 relative Insuffizienzen, in 6
weiteren Fallen eben beginnende Klappenbeteiligung ohne Insuffizienz),
und 16 echte sackférmige Aneurysmen, von denen 6 durch Ruptur ad
exitum fiihrten! Diese Gegeniiberstellung ist sehr eindrucksvoll. Einmal
zeigt sie, daBl das Aortenaneurysma, das gewohnlich bei der Aortenlues
eine grofle Rolle als gefihrliche Komplikation spielt (bei uns 12,8 % mit
4,8% ZerreiBungen, andere Untersucher geben noch erheblich héhere
Zahlen an: Clawson und Bell 2t 27,7% Aneurysmen, Gruber 20%, Pohl®%
27%, Romberg und Hubert 16%), bei unseren 125 statistisch verar-
beiteten paralytischen Aortenluikern iberhaupt nicht vorkommt *.
Auch fiir diesen groBen Unterschied kann der Zufall nicht allein ver-
antwortlich sein.

Wie vorne bereits erwihnt, kamen nach Abschlufl der statistischen Erhebungen
doch noch 2 Aneurysmafille bei stationdren Paralysen zur Sektion. Auch das Mit-
zéhlen dieser Fille in der Statistik konnte den grofien 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 spater (also mit 57 Jahren), withrend deren der Patient stindig
das Bild einer typischen fortschreitenden Paralyse geboten hatte. Schwere fort-
schreitende Verblodung erst in den letzten Jahren. Keinerlei Behandlung! Trotz-
dem bereits 6 Jahre Liquorbefund negativ, Blut-Wa. aber -, Uber den klinischen
Herzaortenbefund leider keine spiteren Angaben mehr, iiber subjektive Beschwerden
nichts vermerkt. Anatomisch kleinfaustgrofies, ausgedehnt thrombosiertes Aneu-
rysma des Aortenbogens bei hochgradiger, mit ziemlich schwerer ulcerdser und
thrombosierender Atherosklerose vergesellschafteter Aortitis luica fast der' ganzen

* Jch habe auch in den gréBeren pathologisch-anatomischen Zusammenstel-
lungen. von Eich %, Gruber, Ostmann, Straub und Witte keinen Fall von umschrie-
benem Aortenaneurysma bei Paralyse (sehr wohl aber bei Tabes !) erwéhnt gefunden.
Nur Chiars, der ja seine Untersuchungen iber Aortenlues auf ein groferes Para-
lytikermaterial stiitzte, erwihnt in einem Paralysefall ein ,,beginnendes®, in einem
anderen ein ,,walnuBgrofes* Aneurysma. Alles in allem geht jedenfalls aus dem
Schrifttum die groBe Seltenheit wirklicher Aneurysmen bei Paralyse hervor.
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Aorta. Relative Insuffizienz des Aortenostiums. Progressive Paralyse: Allgemeine
Hirnatrophie, am starksten in den Frontallappen, besonders links. Die histologische
Gehirnuntersuchung ergab nur noch duflerst spirliche Reste entziindlicher Verdnde-
rungen in (estalt vereinzelter geringer Lymphzelleneinlagerungen (ganz wenige
Plasmazellen in Meningen und um einzelne kleinere Rindengefifie), keinen Eisen-
befund, keine nennenswerte Stabchenzellwucherung, mafiige Zellausfille, besonders
frontal. Die weitgehende Riickbildung der typisch-paralytischen Rindenverinde-
rungen bei stationdren Fallen ist ja bekannt. Zweiter Fall: Paralyse von 10 Jahren

Abb. 1. Hochgradige linksseitige Herzhypertrophie bei Aortenlues mit relativer SchlufB-
unfahigkeit der Aortenklappen. Nichtparalytiker, 51 Jahre alt.

Dauer, mit einem apoplektiformen Anfall beginnend; bei der Aufnahme (10 Jahre
a. e.) 2. Aortenton betont, Pupillen lichtstarr, Wa.R. im Blut und Liquor positiv.
Kolloidkurven leider nicht zur Verfiigung. Auf Grund des psychischen Verhaltens
wire die Diagnose Paralyse in diesem Falle wohl nicht mit vélliger Sicherheit zu
stellen gewesen. Selction: UberfaustgroBes, thrombosiertes Aneurysma am Anfangs-
teil der absteigenden Aorta mit Usur der Brustwirbelsdule im Bereich des 5. Brust-
wirbels. Aortitis luica mittleren Grades, mit sekundérer plattenférmiger, zum
Teil ulceroser Atherosklerose und diffuser Erweiterung des gesamten Brustteils.
Gehirn makroskopisch nicht eigentlich paralyseverdichtig. Die histologische
Untersuchung bestitigte das Fehlen schwerer Ausfille in der Rinde, doch in allen
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Gegenden Lymphocyteninfiltrate in den Meningen, sowie sehr geringgradige Infil-
trate um Rindengefafle, die neben Lymphocyten relativ viel Plasmazellen fiihrten.
Keine nennenswerte Stiabchenzellwucherung, kein typischer Eisenbefund, jedoch
im Bereich des 4. Ventrikels und des Aquéduktes Ependymgranulationen,

Nach diesen Befunden darf die klinische Diagnose einer stationéren Paralyse
fiir beide Fille bestatigt. werden. Es ist nicht ohne Bedeutung, daB sich die ein-
zigen ausgeprigten Aortenaneurysmen bei Paralyse gerade bei stationéren Fillen
fanden — ein Gesichtspunkt, auf den spater noch kurz eingegangen werden soll.

Abb. 2. Pa,ra,lytlker, 66 J. ahre, herabgesetzter Ernahrungszustand. Auch hier schwere
Aortenlues mit relativer KlappenschluBuntihigkeit, trotzdem keine Herzhypertrophie.

Jedenfalls aber sind derartige Fille Ausnahmen, die die Regel von der Seltenheit
des Zusammentreffens von Paralyse und Aneurysma bestitigen.

Mindestens ebenso bedeutsam ist aber die verschiedene Haufigkeit
der Aorteninsuffizienzen: Den 18,4 4+ 3,46% bei paralytischen  Aorten-
luikern stehen die 42,4 + 4,4% bei den Nichtparalytikern gegeniiber.
Auch hier 14t der dreifache mittlere Fehler noch einen groBen Unter-
schied tbrig.

Es ist also beziiglich der Komplikationen der Aortenlues fiir Para-
lytiker und Nichtparalytiker vergleichend folgendes festzustellen:
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Wihrend echte Aneurysmen unter unserem statistisch erfaften Para-
Iytikermaterial iiberhaupt nicht vorkommen (was der Schrifttumangabe
ihrer grofien Seltenheit entspricht), spielen sie bei dem Vergleichsmaterial
von Nichtparalytikern eine groBe Rolle. Ebenso ist die Aorteninsuffi-
zienz mehr als doppelt so haufig bei den Nichtparalytikern. Beziiglich
der Verengerung der Kranzschlagader tiberhaupt besteht ein so wesent-
licher Unterschied nicht, dagegen ist sehr eindrucksvoll, daB sie bei Para-
Iytikern wesentlich &fter als alleinige Komplikation auftritt als bei
Nichtparalytikern (s. Tabelle!); das besagt auch wieder, dafl bei diesen
eben anderweitige Komplikationen wesentlich hiufiger sind *.

Die wichtigste Komplikation bei den Paralytikern wie den Vergleichs-
fallen ist nun zweifellos die KlappenschluBunfahigkeit. Thre grofBe
Gefahr liegt darin, daff die linke Kammer zwar zunichst meistens mit
einer gehr starken Hypertrophie den Schaden auszugleichen sucht, von
einem gewissen Zeitpunkt an dann aber einer zunehmenden Erweiterung
mit nachfolgender Kreislaufdekompensation verfills. Wenn gerade bei
der luischen Aorteninsuffizienz diese Dekompensation meist beson-
ders schnell eintritt, so sieht Romberg die Ursache hierfiir darin, dafB
es sich um eine fortschreitende Klappenerkrankung handelt, die eine
viel ungiinstigere Voraussage bietet als die ruhende. Tatsachlich trat
auch unter meinen nichtparalytischen Fallen bei den allermeisten mit
dekompensierter Aorteninsuffizienz wenige Wochen bis 1 Jahr nach
Beginn der Dekompensation der Tod ein, in nur sehr wenigen erst
nach 2—3 Jahren, niemals spiter. Es ist nun von grofiem Interesse
(auch wieder im Hinblick auf die fiir unser Problem in Frage kommenden
Erklarungen) zu untersuchen, wie sich Paralytiker und Vergleichsfalle
einer bestehenden Aorteninsuffizienz gegeniber verhalten, ob das Herz
und der gesamte Kreislauf in verschiedener Weise darauf reagieren.

In der Tat ist ein geradezu frappanter Unterschied deutlich. Bei
den 53 Aorteninsuffizienzen der Nichtparalytiker fand sich 5lmal eine
(meist sehr hochgradige) Hypertrophie (s. Abb. 1) des linken Herzens,
nur 2mal bestand keine nennenswerte Verdnderung des Herzmuskels.
Die 23 paralytischen Aorteninsuffizienzfille dagegen zeigten folgendes
Verhalten des Herzens: Eine nennenswerte Hypertrophie bestand nur
14mal (auch hier meist nicht sehr hochgradig, in 2 Falle noch dazu zum
Teil durch gleichzeitig bestehende Nephrosklerose erklirbar); die iibrigen
Fille zeigten ausgesprochen schlaffe, erweiterte, muskelschwache Herzen
(s. Abb. 2).

Fir weitere Fragestellungen ist hier die Feststellung von Interesse,
wie sich denn das Herz der Paralytiker siberhaupt verhilt. Zunichst bei
den 125 mit Aortenlues: Eine durch das Aortenleiden bedingte Herz-

~ * Ubrigens erwahnt schon Straub, daB die Kranzschlagaderverengung bei der
Aortenlues séiner Paralytiker sehr héufig, die Klappenbeteiligung aber nicht
haufig sei.
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hypertrophie bestand hier im ganzen in 19 Féllen (14mal bei Klappen-
insuffizienz, dmal ohne Klappenbeteiligung), also in 15,2 + 3,21%;
die 125 Vergleichsfille zeigten 56mal eine Herzhypertrophie, also in
44 8 + 4,45%, die ausschlieBlich auf das Aortenleiden bezogen werden
muBlte: Alle Fille mit gleichzeitig- bestehender Schrumpfniere, all-
gemeiner Fettsucht, genuiner Hypertonie usw. wurden bei dieser Zihlung
ausgeschaltet. Diese restlichen 56 Hypertrophien verteilen sich auf
51 Klappeninsuffizienzen, 2 Aneurysmen ohne Insuffizienz und 3 un-
komplizierte Fille (mit diffus erweiterter Aorta.) Auch in allen tbrigen
Fillen fanden sich mit wenigen Ausnahmen (meistens Geschwulst-
kachexien) ausgesprochen kraftige, sehr oft (bei Fettsucht, Nephro-
sklerosen usw.) enorm hypertrophische Herzen.

- Bei sdmtlichen 202 Paralytikern bestand 25mal (also 12,4%) eine
Herzhypertrophie — also auller den obenerwihnten 19 Fillen, wo das
Aortenleiden die Ursache war, noch 6 weitere Fille, wo die Herzhyper-
trophie die Folge einer Nephrosklerose oder allgemeinen Fettsucht
bildete. Fur die Mehrzahl der Falle findet sich die Bemerkung: Herz
schlaff, erweitert. In 69 Féallen betrug das Herzgewicht unter 300 g,
in 16 weiteren Féallen unter 200 g, in 9 Fallen ist ausgesprochene braune
Atrophie vermerkt. Mit anderen Worten: Fast die Halfte aller Para-
Iytiker weist ein Herzgewicht auf, das als pathologisch klein zu betrachten
ist. In allen diesen Fillen bildete die Kleinheit bzw. Atrophie des Herzens
die unmittelbare Teilerscheinung einer allgemeinen Atrophie der innoren
Organe, meist bei starker allgemeiner Abmagerung oft bis zum schweren
Marasmus *. Die Registrierung dieser ungemein wichtigen Tatsache
ist fiir die spitere Erérterung unseres Hauptproblems von grofer Bedeu-
tung. Hier soll nur noch ein weiterer Gesichtspunkt hervorgehoben
werden: Trotz dieses im allgemeinen doch sehr minderwertigen Zustandes
des Paralytikerherzens fand sich unter den 125 Paralytikern mit Aorten-
Iues. bei der Sektion nur 13mal (d. h. 10,4 + 2,74%) eine nennenswerte
Herzinsuffizienz (Stauungsorgane, Odeme, Herzerweiterung), wihrend
die Vergleichsfille 45mal (gleich 36,0 + 4,3%) eine schwere Herzinsuffi-
zienz zeigen, Dieser bei dem Verhalten des Paralytikerherzens doppelt
merkwiirdige Gegensatz ist gleichfalls sehr wesentlich.

2. Ausbreitung, Lokalisation und histologisches Bild der
Aortenerkrankung.

Damit sind die groberen Unterschiede, die sich bei der Sektion von
paralytischen und nichtparalytischen Aortenluikern ergeben, geschildert;
es wire nun weiterhin zu priifen, ob auch feinere Unterschiede, z B. in

* Es ist von groBem Interesse, dafl Paralytiker aber auch gelegentlich bei gut
entwickeltem subcutanem, subepikardialem, perinephrischem Fettpolster eine aus-
gesprochene Atrophie der parenchymatosen Organe zeigen! Die eigentiimliche
Schlaffheit der inneren Organe steht dann in avffallendem Gegensatz zu dem
kraftigen duBeren Habitus.
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der Lokalisation des Prozesses, der Form und Qualitit der Narben, des
histologischen Bildes nachzuweisen sind: An die Beantwortung dieser
Fragen aber kann ich auf Grund meines Materials zum Teil nur wieder
mit Vorbehalt herantreten; denn sie wiirde voraussetzen, dall man bei
Abfassung der Protokolle eben diese Fragestellungen : beriicksichtigt
hatte, was naturgemdl nicht der
Fall war. Und soweit eine histo-
logische. Untersuchung vorgenom-
men wurde, beschrinken sich die
Angaben meist auf die Tatsache,
daf das histologische Bild das Vor-
liegen einer Aortentues bestdtigt,
ohne - detailierte Befundangaben.
Ich muB mich also in der Fr-
orterung hier im wesentlichen auf
‘die Ausbreitung bzw. Lokalisation
des Prozesses (die natiirlich immer
registriert war) beschrinken und
fir die histologische Untersuchung
auf diejenigen Fille, die ich seit
Beginn dieser Arbeit selbst unter-
suchen konnte.

Eine Schilderung des Bildes der
Lokalisation, das der grofte Teil
unserer Nichtparalytiker bot, 148t
sich am besten mit den Worten
Grubers geben:

,»Die Erkrankung beginnt unmittel-
bar an oder iber dem Klappenring,
reicht verschieden weit und hat die

Eigentiimlichkeit, meist deutlich strich-
formig gegen die distale, nicht befallene

ADbb. 3. Paralyse, 42 Jahre alt. Aortenlues
ausschlieBlich im Bogenteil lokalisiert. Die
Veranderungen beginnen etwa 5 cm ober-

Aorta abgegrenzt zu erscheinen. Diese
Grenze wird oft schon wenige Zenti-
meter nach Beginn der Verinderungen

halb der Klappen und hdren distal am

" Abgang der Anonyma auf. gefunden, also im aufsteigenden Teil;

dann ist die aortitische Zone giirtel-

formig ; oder die Grenze ist weiter unten;
héufig findet man sie knapp ]enselts des Abgangs der groBen HalsgefaBe, am
meisten liegt sie in der Hohe des Zwerchfelldurchtritts oder knapp iiber den
Arteriae renales . . . . . Die Grenze der mesaortitischen Versinderungen nach der
proximalen Seite ist entweder so gelegen, daB der Klappenring ganz oder teilweise
eben noch im Bereich der Veranderung liegt, oder daB nur die Sinus Valsalvae
affiziert sind, oder dall ebenfalls ziemlich strichférmig, entsprechend der Bran-
dungslinie iiber den Aortenklappen die Wandverdnderung sichtbar wird, was
fibrigens nicht haufig ist. Zumeist sind die Sinus Valsalvae mitergriffen, meist
atich die frelen Klappenrdnder, besonders dort wo sie ansetzen . . . .%
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. Mit der Frage, warum sich die Aortenlues im allgemeinen so typisch und nicht

anders lokalisiert, hat man sich bisher verhaltnismaBig wenig beschaftigt. ,,Die
Syphilis  lokalisiert sich mit Vorliebe an mechanisch geschidigten Stellen; dies
gilt auch fiir solche, welche standig physiologischen Lésionen mechanischer Natur
ausgesetzt sind, wie . . . . aufsteigende Aorta und Aortenbogen‘, schreibt Rifle 1°2.
In der.gleichen Richtung bewegen sich die Lokalisationserklirungen Benekes?, der
die starken Pulswellen verantwortlich macht, die eben in erster Linie den auf-
steigenden Teil und-Bogen treffen. Saphir und Scott 1%, 197 geben folgende merk-
wiirdige Erkléarung : ,, The most extensive lesions of the Aorta are found in a segment
of about 4 cm 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, dalB die Be-
schrankung auf den 4 cm breiten
Giirtel iiber den Klappen keines-
wegs die Regel bildet, ist es
sicher nicht richtig, die Aorten-
lues als Folge der Erkrankung
der Vasa vasorum aufzufassen;
aber selbst wenn sie das wire,
ist die allgemeine Voraus-
setzung, daf} sich GefaBkrank-
heiten am stérksten in gefaf-
reichen Bezirken durch Kreis-
laufstérungen auswirken miiB3-
ten, keineswegs zwingend und
bediirfte zunichst des Beweises.
Die Relationspathologie (s. Liff-
ler 7% endlich hebt besonders
den segmentalen Charakter der
Frkrankung hervor, der durch
die Spirochitenwirkung nicht  a1p, 4, Derselbe Fall wie Abb. 3, starker vergroBert.
zu erklaren sei; es handle sich Zeigt besonders deutlich das Freibleiben des
einfach um eine verfriihte, ver- Ascendensteils.
stirkte und abnorm lokalisierte ‘
Atherosklerose, der wie jeder Sklerose Mediaparese zugrunde liege.  Ohne auf diese
Anschauungen im einzelnen einzugehen, ist ohne weiteres ersichtlich, daB die Media-
parese die besondere Lokalisation ebensowenig erkliren kann, wie die Spirochéten.
Nachdem auch die schénen Injektionsversuche Smetanws 12 eine Klirung des
Problems im Sinne einer GefaBbedingtheit der Lokalisation nicht bringen konnten,
erscheint der Einflul mechanischer Faktoren im oben angegebenen Sinne Rifles
und Benekes noch am annehmbarsten, zumal er ja mit den klinischen Erfahrungen
der verschlimmernden Wirkung korperlicher Anstrengungen gut tibereinstimmt.
Auch hat Koni % den groBen EinfluBl des Blutdrucks auf die Aortenwand anatomisch
dadurch nachgewiesen, dalBl er bei Aorteninsuffizienzen (jeglicher Art!) eine Er-
weiterung und. Wandverdiinnung der Ascendens, und zwar nur dieser, fand, bei
‘Aortenstenose aber meist eine Atrophie der Aorta. Aber auch das erklart nicht die
scharfen Grenzen.
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In den allermeisten nichtparalytischen Féllen waren die gesamte auf-
steigende Aorta und der Bogen von den Verinderungen betroffen —
tiber die Haufigkeit der Klappenbeteiligung ist ja bereits gesprochen
worden. Eine Beschrdnkung des Narbengewebes auf die unmittelbar
iiber den Klappen gelegene Zone fand sich nur in 4 von 125 Fallen. Nun
kommen gelegentlich aber (was Gruber in seiner Beschreibung nicht er-
wahnt, wahrend Oberndorfer * darauf hinweist) auch Fille vor, wo der
aufsteigende Abschnitt frei von Verinderungen ist und diese erst im
Bogen beginnen, oder wo zwar die Ascendens auch erkrankt ist, der
Prozel aber im Arcus eine augenscheinliche Verstirkung erfihrt: Wir

Abb. 5. Paralyse, 50 Jahre alt. Nur dicht tiber den Klappen Veriinderungen, deren
histologische Untersuchung den' Verdacht auf Lues bestétigt.

hatten 4 derartige Fille unter unserem Material (2mal Arcus ausschlieB-
lich, 2mal akzentuiert erkrankt) — also immerhin eine recht seltene
Lokalisation.

Die 125 paralytischen Aortenluiker aber zeigen gerade diese Lokali-
sation keineswegs selten: 15mal waren Arcus (s. Abb. 3 und 4), bzw.
Arcus und Descendens allein, 5mal stark betont, erkrankt. Das bedeutet
also, dafl diese ,atypische’ Lokalisation der Aortenlues ** sich genau
Smal so oft bei Paralytikern als bei den Vergleichsfillen fand (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, direkt ober-
halb der Aortenklappen, seltener am Arcus“. Ebenso erwihnt Stadler die Selten-
heit eines isolierten Befallenseins der distalen Abschnitte.

** Gelegentlich stief ich in der Literatur auf Fille, wo gerade diese Lokalisation
erwahnt war — es waren dann gerade Paralysen! So z. B. bei Ldffler, ferner den
Fall 14 von Eick u. a.
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mittleren Fehler noch aushélt). Eine beschrinkte Erkrankung des un-
mittelbar supravalvuldren Abschunittes (s. Abb. 5) fand sich bei Paralyse
12mal — also 3mal so oft als bei den Vergleichsfillen, und in 4 weiteren
Fillen waren gleichzeitig Bogen und Coronarumgebung erkrankt, der
dazwischenliegende Abschnitt der Ascendens aber frei: Das sind also
zusammen unter 125 Fillen 36, die von dem gewohnten Bild der Aorten-
Iues abweichen: 28,8 + 4,05%, wahrend wir unter dem Vergleichsmaterial
nur 8 Fille ,,atypischer Lokalisation finden, d.h. 6,4 * 22%. Auch
hier bleibt selbst bei Einsetzung des dreifachen mittleren Fehlers noch
eine betriichtliche Abweichung.

Uber diese eigenartige Verschiedenheit der Lokalisation hinaus ist
bei einem Vergleich auch ohne weiteres auffallend, daB die Schwere
der Wandverianderungen sowie ihre Ausdehnung bei den Paralytikern
seltener so hohe Grade erreicht, wie man sie sonst bei Aortenlues sieht.
Vermerke wie ,,geringe, aber typische Narbenbildung in der Ascendens
usw., finden sich in den Paralysefillen unvergleichlich haufiger * als bei
den Verglelehsfallen Im tibrigen sind diese Unterschiede in der Schwere
der Veranderungen ja bereits in der weit groferen Haufigkeit der Kompli-
kationen bei Nichtparalytikern hinreichend zum Ausdruck gekommen
(siehe vor allem die Aneurysmen), soweit es sich um grébere Unterschiede
handelt; und auf feinere Unterschiede gerichtete Beobachtungen standen
mir, wie gesagt, nicht zur Verfiigung. Die Frage nach evtl. Verschieden-
heiten der Lokalisation aber kann jedenfalls zusammenfassend kurz
dahingehend beantwortet werden: KHin irgendwie ,,charakteristischer
Unterschied ist nicht vorhanden; es finden sich bei Paralytikern wie bei
Nichtparalytikern ,atypische’ Lokalisationen (also besonders Lokali-
sation im Bogenteil unter Freilassung der Ascendens), aber bei letzteren
nur als Raritdt, bei Paralytikern dagegen ganz auffallend hiufig. Das-
selbe gilt von der Beschrdankung der typischen Verédnderungen auf den
unmittelbar iiber den Klappen gelegenen Bezirk und die Vergesellschaf-
tung dieser Lokalisation mit einer Erkrankung des Bogens, unter Ver-
schonen des dazwischenliegenden aufsteigenden Abschnittes.

Es bleibt nun noch die in mehrfacher Richtung wichtige Besprechung
der histologischen Veranderungen. Da diese aber vielfach spiter unter
den Erkldrungsméglichkeiten mit herangezogen werden miissen, so will
ich sie, um Wiederholungen zu vermeiden, iiberhaupt erst dort im Zu-
sammenhang besprechen. Hier sei nur kurz folgendes bemerkt: Der
Vergleich meiner Préparate von Aortenlues bei Paralytikern mit solchen
von Nichtparalytikern dréngt ohne weiteres den Eindruck auf, daB
bei ersteren auch im histologischen Bilde gutartige Formen weitaus

* Von einer zahlenméfBigen Aufstellung mufl deshalb abgesehen werden, weil
natiirlich scharfe Grenzen hier nicht zu ziehen sind und ungefihre Zahlenangaben
keinen Sinn haben. Ubrigens findet sich auch bei Gruber geringgradige Aortitis
gerade bei 4 Paralysen erwahnt.
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iiberwiegen. Ob und inwieweit hieraus bei der verhaltnismiBig geringen
Zahl der Falle und unseren noch sehr geringen Kenntnissen diber
die feineren pathogenetischen bzw. histogenetischen Vorginge bei der
Aortenlues fiir unsere Fragestellungen Schliisse gezogen werden kénnen,
soll gleichfalls spater erértert werden. Das eine 1aBt sich allerdings mit
Bestimmtheit sagen: es kann nicht allgemein behauptet werden, daB die
Aortenlues bei Paralyse einen alten abgelaufenen Prozel darstelle,
aber ebensowenig, dalB es sich immer um frische, durch den Tod
abgebrochene Formen handelt. Sicher kommt beides vor, und Ver-
allgemeinerungen in einer oder der anderen Richtung (wie sie im
Schrifttum verschiedentlich vorgenommen worden sind) sind jedenfalls
nicht berechtigt. :

d) Zusommenfassung der Unterschiede.

Der Vergleich der 125 Aortenluesfille bei Paralyse durch ebenso
viele Félle bei Nichtparalytikern erlaubt also folgende Feststellungen:

1. Es liegt kein Grund zu der Annahme vor, daBl die Aortenlues bei
Paralyse seltener oder hdufiger sei als iiberhaupt bei Syphilis.

2. Klinisch scheinen subjektive Beschwerden von seiten des Aorten-
leidens bei Paralytikern auffallend selten zu sein.  Soweit objektive
Amzeichen seltener als sonst sind, findet dies wohl gréBtenteils (ge-
nauere Untersuchungen iiber diese Verhéiltnisse stehen noch aus) seine
Erklirung in dem werschiedenen anatomischen Verhalten.

3. Die Awtopsie ergibt, dall bei unserem Vergleichsmaterial von
Nichtparalytikern das Aortenleiden und seine Folgen weitaus hauflger
als Todesursache zu betrachten ist als bel Paralytikern.

4. Der Grund hierfiir liegt zum Teil in der verhiltnismdfBigen Selten-
heit  komplizierter Formen, besonders der Aorteninsuffizienz bei Para-
lyse; wmschriebene Aneurysmen gehoren auch absolut zu den groften
Seltenheiten bei Paralytikern.

5. Das Herz der Paralytiker zeigt selbst bei bestehender Aorten-
insuffizienz seltener die hochgradige Hypertrophie der linken Kammer,
‘die sonst die Regel bildet. Wir finden vielmehr selbst bei SchluBunfihig-
‘keit der Klappen nicht selten schlaffe, erweiterte, atrophische Herzen,
wie sie bei Paralytikern tiberhaupt aulerordentlich hiufig sind.

6. Trotzdem ist das Bild der schweren Kreisloufdekompensation bei
poralytischen Aortenluikern viel seltener bei der Sektion anzutreffen als
bei nichtparalytischen. ‘ ‘

7. Auffallend hdufig ist bei Paralyse eine ,.atypische’* Lokalisation
der Aortenverinderung in dem Sinne, dall die Verdnderungen erst im
Bogen beginnen, oder sich nur auf den supravalvuldren Bezirk beschréan-
ken, oder diesen und den Bogen unter Freilassung des dazwischenliegen-
den Ascendensabschnittes einnehmen. Dariiber hinaus finden sich iber-
haupt gering ausgeprdgte Formen auffallend oft.
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8. Auch im histologischen Bilde der Aorta scheinen sich bei Paralyse
viel seltener so schwere Zerstorungsvorginge zu finden als bei Nichtpara-
lytikern. Zweifellos aber kommen bei Paralyse sowohl frische Verdnde-
rungen als auch alte Narbenstadien iberhaupt vor; statistische Angaben
iber die Haufigkeit der einen oder anderen Form kénnen noch nicht
gemacht werden.

Die Erklirungsmoglichkeiten des unterschiedlichen Verhaltens.
a) Die Rolle des Todesalters.

Wie sind nun diese Unterschiede zu erkliren? Bevor mehr oder
weniger hypothetische und bei unseren heutigen Kenntnissen noch nicht
recht abschitzbare Einfliisse (z. B. besondere Konstitution, besondere
Spirochiteneigenschaften usw.) herangezogen werden, erscheint es zweck-
miBig zu priifen, welche greifbaren Unterschiede denn zwischen unseren
Paralytikern und Nichtparalytikern bestehen, und ob diesen ein mafB-
gebender EinfluB fiir die Entstehung der eben festgestellten Verschieden-
heiten zugebilligt werden kann.

Der erste Gedanke, der sich hier aufdrangt, und der auch schon ver-
schiedentlich im Schrifttum erortert worden ist (Lenz %, Stadler, Wilte
1. a.) ist das verschiedéne Alter, in dem Paralytiker und andere Aorten-
luiker sterben. Bekanntlich ist die Paralyse eine Spdtfolge, die Aorten-
lues aber die spdteste Folge der Syphilis. Nun gehen die durchschnitt-
lichen Zahlen, die fiir die jeweilige Zeit zwischen Infektion und Offenbar-
werden der Erkrankung von einzelnen Forschern angegeben werden, wieder
betrichtlick auseinander; daf im Einzelfalle sehr groBie Schwankungen
moglich sind, ist fiir beide Erkrankungen bekannt. Besonders fiir die
Paralyse kannte man von jeher das gelegentliche Vorkommen kurzer
Inkubationszeiten von wenigen Jahren. Fiir die Aortenlues mehren
sich erst in den letzten Jahren die Veroffentlichungen, die auf ein un-
gewdhnlich frithes Eintreten auch dieser ,,Spétfolge” in einzelnen Fillen
hinweisen (z. B. Liek %: Starke Aortenerweiterung rdéntgenologisch
schon 7 Monate nach der Infektion; Junge 52: Aneurysma mit 19 Jahren,
vermutlich 3 Jahre p.i.; Hubert u.a.). Es kann auf diese Dinge, so
lehrreich sie an sich sind, hier nicht weiter eingegangen werden, zumal
wichtige eigene Ergebnisse hierzu nicht gebracht werden kénnen, da zu-
verldssige Angaben iiber den Infektionszeitpunkt nur in wenigen Fillen
zur Verfiigung standen *. Vergleicht man aber die Dirchschnittszahlen

* Ein Kranker bekam 10 Jahre nach der Infektion seine Paralyse, lebte mit
dieser noch 11 Jahre weiter und zeigte bei der Sektion mit 55 Jahren (algo 21-Jahre
nach der Infektion) eine erst beginnende Aortenlues. Dieser Fall beleuchtet damit
besonders schén die Verschiedenheit der Inkubationszeiten. In derselben Richtung-
sprechen die Fille, in denen bereits 7—8 Jahre nach der Infektion an Paralyse
der Tod eintrat und ausnahmslos keine: Aortenlues bestand. Die fir letztere be-:
schriebenen kurzen Inkubationszeiten gehéren eben doch zu den Seltenheiten. DaB

Virchows Archiv. Bd. 286. 14
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miteinander, die fiir Paralyse (etwa 15 Jahre, s. Bumbke 16, Jahnel )
und Aortenlues (20 Jahre und mehr: Romberg, 15~-30 Jahre: Schuliz11)
als Inkubationszeiten genannt werden, so ist nicht zu bezweifeln, dafl
die Paralyse im allgemeinen wesentlich friiher nach der Infektion auf-
tritt als die Aortenlues. Fir uns ist hier aber die Feststellung von groBerer
Bedeutung, daB sie auch frither zum Tode fithrt als die ,,reine*’ Aorten-
lues: Als durchschnittliche Verlaufsdauer der Paralyse betrachtet man
etwa. 2 Jahre; fir die Aortenlues findet sich im é#lteren Schrifttum
(s. z. B. Stadler), die gleiche Verlaufszeit angegeben, im neueren aber
wird immer mehr (zuerst von Heller 4%, dann mit besonderem Nachdruck
von Hubert *) darauf hingewiesen, da8 diese Zeit viel zu kurz ist. Sie
wurde gewonnen aus Krankenhausstatistiken an Kranken, die in meist
schon dekompensiertem Zustande mit verwickelten Formen in Behand-
lung kamen und meist bald starben. Richtet man sein Augenmerk auf
Privatkranke bzw. Sektionsdiagnosen (wobei auch die klinisch nicht
diagnostizierten leichteren Formen mit erfalt werden, Heller) so ergeben
sich sofort wesentlich héhere Zahlen; Hubert betont, daf unkompli-
zierte Fille (selbst ohne Behandlung und bei voller Arbeit) 10 Jahre und
linger stationdr bleiben kénnen! Auf der anderen Seite wire es un-
berechtigt, fiir unser Paralytikermaterial die alte Verlaufszeit von
2 Jahren anzusetzen: Da es sich groBenteils um malariabehandelte
"Fille handelt, ist auch fir unser Paralytikermaterial mit einer langeren
Verlaufsdauer zu rechnen *. Nehmen wir aber selbst an, daB die Para-
lyse an unserem Maierial durchschnittlich ebenso langsam verliuft wie
die Aortenlues (was sicher nicht zutrifft), so miiBten trotzdem die Para-
lytiker durchschnittlich noch um so viel frither sterben, als die ,,Latenz-
zeit" der Paralyse kiirzer ist als die der Aortenlues (durchschnittlich
gleichzeitige Infektion vorausgesetzt!).

1. Statistische Feststellungen.

Die Berechnung des Durchschnittsalters ebenso wie die vergleichende
Betrachtung des Altersaufbaues (s. Abb. 6) bestdtigt in gleicher Weise
diese. Annahme: Das Durchschnittsalter ** aller 202 Paralytiker betragt
49,3 + 0,64 Jahre, das der 202 nichtparalytischen Aortenluiker aber

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, wahrend die Paralyse erst 1 Jahr a.e. in Erscheinung trat.

* Bine Berechnung der durchschnittlichen Verlaufsdauer unserer Paralytiker-
falle konnte ich leider nicht durchfithren, da mir eben fir einen Teil der Fille die
hierfiir erforderlichen genauen Daten fehlten.

*% Bo. Todesalter; der Zeitpunkt des tatséchlichen Begm_ns des Leidens, der
sicher micht in gesetzméaBigem zeitlichen Zusammenhang mit dem Auftreten der
ersten Symptome steht (s. Stadler), ist ja nicht festzustellen.
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58,8 4- 0,69 Jahre *. Der Altersaufbau (s. Abb. 6) aber zeigt, daf
iiber die Hilfte der Paralytiker vor dem 50. Jahre stirbt (bei Auszdhlung
nach Jahrzehnten liegt der Gipfel der Sterblichkeit im 6. Jahrzehnt),
wihrend von den Nichtparalytikern mit 50 Jahren noch nicht 1/,, und
erst mit 60 Jahren etwas iiber die Hélfte gestorben ist (Kurvengipfel
im 7. Jahrzehnt).

Damit ist theoretisch zundchst die Moglichkeit gegeben, dalBl die
Paralytiker eben die Ausbildung schwerer Formen ihres Aortenleidens
nicht mehr erleben, und sich die auffallende Gutartigkeit daraus erklirt,
Tatséchlich liegt das Durchschnittsalter unserer 77 Paralytiker ohne

” Aortenlues mit 45,1 + 1,0 Jahren
}(,4\1‘ nicht nur unter dem der 125 mat
w ! Aortenlues (52,0 £ 0,73 Jahre) son-
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Abb. 6. Altersaufbau der 202 Paralytiker  Abb. 7. Altersaufbau der 125 Aortenluiker
(- - - -) und der 202 Nichtparalytiker ( ). mit(----)und ohne ( ) Paralyse und
der 77 Paralytiker ohne Aortenlues (—-—-— ).

dern auch noch unter dem aller 202 Paralytiker. Dieses liegt seiner-
seits unfer dem der Paralytiker mit Aortenlues. Dieser Altersunter-
schied halt mit 2,7 & 0,97 Jahren die Belastung mit dem dreifachen

* Es fallt hier bei dem Vergleich mit den Angaben des Altersaufbaues friherer
Statistiken auf, daB das Todesalter unserer (nichtparalytischen) Aortenluiker
wesentlich héher liegt: Stadler findet z. B, bei 117 Fallen ein Durchschnittstodes-
alter von 49 Jahren (Kurvengipfel im 5. Jahrzehnt!), was den Ergebnissen zahl-
reicher anderer Statistiken dieser Zeit entspricht (Schrifttum s. Stadler); ebenso
liegt bei Gruber der Kurvengipfel im 5. Jahrzehnt. Bei Heller, dessen Arbeit aus dem
Jahre 1927 stammt- liegt der Kurvengipfel im 6. Jahrzehnt, die Hauptsterblichkeit
wie bei uns zwischen 40 und 70 Jahren. Die Ursachen hierfiir kénnen im Rahmen
dieser Arbeit nicht weiter gepriift werden. Wahrscheinlich héngen sie mit-der
Uberalterung unserer Bevolkerung zusammen, die sich ja im Sektionsmaterial sehr
stark ausspricht. Jedenfalls zeigt diese Tatsache, wie wichtig es ist, gleichzeitiges
eigenes Vergleichsmaterial heranzuziehen, und nicht einfach mit linger zuriick-
liegenden Statistiken zu vergleichen. DaB in klinischen Statistiken, die nicht das
Todesalter, sondern das Erkrankungsalter angeben, der Kurvengipfel noch frither
fallt, hat selbstverstindlich andere Griinde.

14%
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mittleren Fehler nicht ganz aus; da er aber durch den zweifachen gut
gesichert ist, und zudem in derselben Richtung spricht wie die sicher-
gestellten Zahlen, so diirfte auch er hochstwahrscheinlich nicht zufalls-
bedingt sein. In der gleichen Richtung spricht der Altersaufbau: Der
Gipfel der Kurve der Paralytiker ohne Aortenlues verschiebt sich vor-
wirts ins 5. Jahrzehnt, wihrend die Kurve der 125 paralytischen Aorten-
luiker den Gipfel im 6. Jahrzehnt behdlt (s. Abb. 7). Von den im
4. Lebensgjahrzehnt sterbenden Paralytikern haben erst 31,4 + 7,8%, im
7. Jahrzehnt aber schon 86,7 - 8,8% eine Aortenlues * (s. Tabelle!).

Zusammengefalit besagt das also: 1. Unsere Paralytiker sterben
friither als unsere nichtparalytischen Aortenluiker. 2. Unter den Para-
Iytikern sterben die mit Aortenlues spdter als die ohne Aortenlues oder,
besser gesagt, bei den zur Sektion kommenden Paralytikern findet sich
Aortenlues wm so haufiger, je dlter sie sind. Denn dafi man der Aorten-
lues keine lebensverlingernde Wirkung zuschreiben darf, liegt ja auf der
Hand.

Daraus kann die oben angedeutete Folgerung gezogen werden, daf
die Paralytiker, zum Teil infolge vorzeitigen Todes an Paralyse iiberhaupt
keine Aortenlues bekommen, und so weit sie sie bekommen, nicht mehr
die Ausbildung so schwerer Formen erleben, wie wir sie bei Nichtpara-
lytikern so héufig sehen. Diese Erklarung ist eine Mdoglichkeit, und man
wird sie bei der doch sehr klaren Sprache der Zahlen im Auge behalten
miissen. Sie ist aber nicht die einzig mogliche Erklirung; der sichere
Beweis fiir ihre Richtigkeit kénute ja nur erbracht werden, wenn man
nachweisen wiirde, daf sich bei den verstorbenen Paralytikern auch eben-
soviele schwere Formen der Aortenlues entwickelt hatten, falls sie linger
gelebt hitten. Dies lieBe sich mittelbar durch die Feststellung nachweisen,
daf} innerhalb der h6heren Altersstufen die schweren Formen prozentual
wesentlich haufiger sind als bei den jiingeren Altersklassen, bzw. im
Durchschnitt aller Fille ; fiir das Auftreten der Aortenlues dberhaupt habe
ich diese Beweisfiithrung oben erfolgreich anwenden kénnen. Der gleiche
Versuch fiir die schweren Formen (Todesursachen, Herzinsuffizienzen,
Aortenschlufunfiliigkeit) scheiterte daran, daf das Material bei dieser
Aufteilung zu klein wurde: Es ergaben sich zwar Unterschiede in der
erwarteten Richtung (siehe auch die Durchschnittsaltersangaben S. 214),
sie waren aber so klein, dal} sie nicht einmal die Belastung mit dem ein-
fachen mittleren Fekler aushielten, weshalb ich von einer Wiedergabe

* Diese Tatsache ist noch in einer anderen Richtung lehrreich: Bekanntlich
(s. bei Bumke, Jahnel), wird von Meggendorfer?® fiir die Paralyse angegeben, dafB3
die Inkubationszeit immer kiirzer wird, je spater die Infektion stattfindet. Wenn
das stimmt, so ist die groBe Haufigkeit der Aortenlues bei allen Paralytikern nur
damit zu erkliren, daB sich auch die Inkubationszeit der Aortenlues mit zu-
nehmendem Alter verkiirzen miiite, aber noch stirker als die der Paralyse, was
zunéchst wenig wahrscheinlich erscheint!
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absehe. Es lieflen sich vorldufig auch noch einige Einwénde gegen diese
Erklarung erheben. .

Zunichst miite bewiesen werden, daB sich die schweren Formen der
Aortenlues tatséichlich mit Vorliebe im hoheren Alter entwickeln. Die
Angaben des Schrifttums behaupten zum Teil das 'Gegenteﬂ! Schon
Gruber hat darauf hingewiesen, dafl sich progrediente Falle mit anatomisch
schweren Erscheinungsformen mehr bei jugendlichen als bei alten Leuten
finden; in jlingerer Zeit hat sich Junge in derselben Richtung aus-
gesprochen. Hubert betont, dafl sich Verwicklungen, wenn sie iiberhaupt
auftreten, mit Vorliebe sehr frith entwickeln (also im Beginn des Aorten-
leidens), und Schlesinger 1% sagt, dafl bei komplizierten Fillen 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, betrigt 59,9 4 1,1 Jahre
— liegt also vielleicht etwas diber dem Gesamtdurchsehnitt mit 58,8 +
0,69 Jahren. Das Durchschnittsalter der 45 Fille mit beherrschender
Herzinsuffizienz betragt 57,4 -+ 1,2 Jahre, das der sdmtlichen 81 kompli-
zierten Falle 58,3 + 0,95 Jahre, der 53 Aorteninsuffizienzen 58,1 +
1,07 Jahre, der 16 Aneurysmen 58,3 4 2,2 Jahre (der 6 Rupturen
darunter 55,6 42,1 Jahre). Aus diesen Zahlen ist also nur der eine Schlufl
zu zichen *, daB sie weder untereinander, noch von dem Durchschnitts-
alter aller Aortenluiker eine nennenswerte Abweichung erkennen lassen.
Ebenso zeigt der Altersaufbau der Statistik J. Hellers keinen Unter-
schied in der Kurve der ,,Nebenbefunde und ,,Todesfille, zeigt also
keine Bevorzugung des Jugendalters durch schwere Formen. Die sta-
tistischen Untersuchungen sprechen also nické fir die im Schrifttum
mehrfach wiederkehrende Behauptung, daf sich bosartige Formen
besonders in jiingerem Lebensalter finden. Dagegen sagen sie natiirlich
nichts gegen die Angabe Huberts, daB Komplikationen, wenn {iberhaupt,
dann mit Vorliebe gleich im Beginn des Aortenleidens auftreten — wir
miissen dann nur annehmen, daf eben auch der Beginn in unseren ver-
wickelten Féllen vielfach erst in ziemlich hohem Alter anzusetzen wire.
Gerade das ist aber fiir unsere besondere Fragesteliung entscheidend:
Es steht ja zur Erérterung, ob die Paralytiker die Entwicklung schwerer
Formen deshalb selten erleben, weil sie eben oft erst in einem Alter er-
folgt, in dem Paralytiker meist nicht mehr leben — ob die Entwicklung
im Beginn des Leidens erfolgt oder nicht, ist dabei gleichgiiltig, wenn
das Leiden selbst erst ziemlich spit beginnt. Nun betrigt das Durch-
schnittsalter unserer 13 paralytischen Aortenluiker mit starker Herz-
insuffizienz 55,2 + 2,0 Jahre, das der 11 Fille, in denen die Aortenlues

* g wire natiirlich unberechtigt, die geringen Differenzen der einzelnen Zahlen
auswerten zu wollen; sie sind bei dem relativ kleinen Material mit groBer Wahr-
scheinlichkeit vom Zufall abhéngig, wie die mittleren Fehler zeigen.
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eine wesentliche Rolle fiir den Tod spielte, sogar 56,6 £ 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 ndhern. Nun
halten die Unterschiede zwar nicht die Belastung mit dem dreifachen
mittleren Fehler aus, sehr wohl aber mit dem doppelten. Es kommt
dazu, daB sie alle in der gleichen Richtung sprechen: Alle komplizierten
Falle (s. Tabelle!), die Aortenluestodesfille und schweren Herzinsuffi-
zienzen bei Paralyse zeigen sdmtlich ein Durchschnittsalter, das erheblich
wber dem des gesamten Paralytikermaterials liegt und sich stark dem
Durchschnittsalter der Nichtparalytiker nihert, welches seinerseits dem
der schweren und komplizierten Falle darunter sehr nahe steht. Diese
Feststellung zeigt also einen wesentlichen Unterschied im Verhéltnis des
Alters der schweren Formen zum Gesamtdurchschnitt bei Paralytikern
und Nichtparalytikern auf.

Es sprechen also diese Zahlen gleichfalls fiir die Annahme, daf der
verhiltnismiBig frithe Tod der Paralytiker fiir die Seltenheit schwerer
Formen der Aortenlues bei Paralyse eine Rolle spielt. Nun ist die Aorten-
lues an sich aber keineswegs selten bei Paralyse, wie wir gesehen haben,
und es ergibt sich jetzt folgende weitere Fragestellung: Haben wir
Anhaltspunkte dafiir, daB es sich in der Mehrzahl der Fille um Friih-
formen handel$, also beginnende Fille von Aortenlues, deren weitere
Entwicklung durch den Paralysetod kupiert wurde? Hiermit ware
dann ein Beweis dafiir gegeben, dall tatséchlich der Tod an Paralyse
eine entscheidende Rolle fir die Sonderstellung der Aortenlues spielt.

2. Anatomisch-histologische Erwigungen.

Die Beantwortung dieser Frage ist nun weit schwieriger als man
zundchst annehmen sollte. Sie wiirde zunfchst einmal das Vorhanden-
sein unbedingt sicherer Merkmale dafiir voraussetzen, welche Formen
als frisch, eben beginnend, und welche als rudimentére Bilder zu betrachten
sind — die schweren, voll entwickelten Formen stehen ja hier nicht zur
Erérterung. Nun wird allgemein angenommen, dafi die Aortenlues an
bzw. dicht iiber den Klappen beginnt; gerade unter unseren Paralysen
aber fand sich ja eine auffallend groBe Zahl, wo der aufsteigende Teil
frei war und die Erkrankung (rdumlich!) erst im Arcus begann. Ob sich
nun die auffallende Héufigkeit dieser Lokalisation bei Paralyse damit
erklart, daBl die Adortenlues diberhaupt hiufiger als man bisher annahm
im Bogen beginnt (und diese Form bei Nichtparalytikern nur deshalb
so selten zur Beobachtung kommt, weil diese eben in diesem Frithstadium
selben zur Sektion gelangen), oder ob es sich um eine, aus vorldufig un-
gekliarten Ursachen, tatsichlich speziell bei Paralyse héaufige Lokali-
sation handelt — die oben gestellte Frage wird in keinem Falle beant-
wortet: Die Aortenlues mag beginnen wo sie will, die Beschrinkung der
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Veranderungen auf die Anfangsstelle kann ebensogut einen noch nicht
voll entwickelten, wie einen ganz alten, rudimentér gebliebenen Vorgang
anzeigen. Die Lokalisation kann also keine sicheren Hinweise geben.

Wir konnten die Beantwortung dieser Frage also eher vom histo-
logischen Bilde erwarten. Da erst jingst Herazheimer 4 eine sehr iiber-
sichtliche zusammenfassende Darstellung unserer heutigen Kenntnisse
iiber die Histologie der Aortenlues gegeben hat, brauche ich hier nur einige
fiir unsere Fragen besonders wichtige Gesichtspunkte hervorheben. Das
iltere Schrifttum, das noch weitgehend unter dem Einflufl des Streites
um die Ursache der Aortenlues stand, legte begreiflicherweise grofen Wert
auf den Nachweis gummoser Verinderungen; die luische Atiologie der
hier in Rede stehenden Aortenerkrankung unterliegt aber lingst keinem
Zweifel mehr, und andererseits haben wir uns lange damit abgefunden,
daB auch eine andere echt syphilitische Erkrankung wie die progressive
Paralyse eine (in bezug auf das Gumma!) génzlich ,unspezifische®
Gewebsreaktion zeigt. So ist die jetzt fast allgemein (Schrifttum s. bei
Heraxheimer) anerkannte Tatsache, daf echt gummdse Bildungen bei der
Aortenlues zu den Seltenheiten gehdren, fiir unsere Anschauungen von
der Ursache der Erkrankung gegenstandslos. Sie erklirt aber auf der
anderen Seite, dal gerade erfahrenste Kenner der Aortenlues wie Hera-
heimer und Oberndorfer die makroskopische Diagnose im allgemeinen
fiir sicherer und leichter halten als die mikroskopische. Unter diesen
Umstédnden wird der Versuch, aus den an und fiir sich schwer zu deuten-
den histologischen Bildern sichere Schliisse auf das Alter und Stadium
der Erkrankung zu ziehen von vornherein mit groBen Schwierigkeiten
zu rechnen haben. Das Schrifttum, auch der letzten Zeit, iiber die
feinere Histologie der Aortenlues hat gerade diesem Gesichtspunkt des
Alters der Verinderungen im Hinblick auf den Verlauf des Prozesses
wenig Beachtung geschenkt. Gruber sowohl wie Herazheimer sehen einen
Anhaltspunkt darin, ob das in die Media einsprossende Granulations-
gewebe frisch und zellreich ist oder bereits élteres kernarmes Narben-
gewebe darstellt. Ferner scheinen mir folgende Schlilsse erlaubt: Kin
ProzeB3, der bereits zu einer schweren Zerstérung der Media gefiihrt hat,
wird (je nach dem Zustande der Bindegewebssprossen) als nicht mehr
ganz frisch oder bei ausgedehnter Vernarbung schon als sicher dlter zu
betrachten sein. Andererseits wird das Vorkommen stérkerer Infiltrate
in Adventitia und Media den Schlufi zulassen, dall der ProzeB (viel-
leicht schon alt, aber jedenfalls) noch nicht abgeschlossen ist. Die Um-
kehrung dieser Folgerung aber, dalBl. Narbengewebe ohne entziindliche
Erscheinungen einen endgiltig zur Ruhe gekommenen Prozell anzeige,
ist meines Erachtens durch nichts zu begriinden. Es ist durchaus mdg-
lich, daB} wir in der Aortenlues eine Erkrankung vor uns haben, die
auch, abgesehen von Behandlungseinfliissen (wie viele Tuberkulosen), zu
voriibergehendem Stillstehen und immer wieder neuem Aufflackern
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neigt *; die Untersuchung wverschiedener Abschnitte ein und derselben
Aorta zeigt nicht selten ein von Ort zu Ort sehr wechselndes Bild, was
mir sehr in der Richtung obiger Annahme zu sprechen scheint. Um
diesen Verhéltnissen naher nachzugehen, bin ich jetzt dazu iibergegangen,
Aorten in ijhrem ganzen Verlauf zu untersuchen, indem ich ein etwa
1 em breites Band von den Klappen bis zum Zwerchfelldurchtritt
herausschneide, spiralig aufrolle und dann (in Celioidin) querschneide.
Wenn dieses Verfahren an einem gréBeren Material zu wesentlichen
Ergebnissen fithrt, sollen diese spéter mitgeteilt werden. Es darf nicht
vergessen werden, dafl das, was wir als makroskopisches Charakteristikum
der Aortenlues sehen, ja im wesentlichen bereits der Ausdruck einer Ver-
narbung ist und dal Abschnitte, die erst frische Medianekrosen oder
ausschlielich Infiltrate in Adventitia bzw. Media enthalten, vielfach
makroskopisch unverdichtig erscheinen werden (siehe allerdings die gegen-
satzliche Anschauung Erdheims). Bei Beriicksichtigung dieser Tatsache
ist es klar, daB wir friiheste, noch an keiner Stelle bis zur Vernarbung
fortgeschrittene Entwicklungsstufen makroskopisch nicht erkennen und
damit iiberhaupt nicht diagnostizieren werden.

Eine weitere Schwierigkeit ergibt sich aus der Tatsache, dal wir
iiber die Entstehungsweise der geweblichen Verdnderungen, besonders
in dlteren Fallen, noch nicht klar sehen. Die alte, neuerdings wieder
von amerikanischen Autoren (Saphir und Scoff u.a.) vertretene An-
schanung, daf die Mediazerstérung ausschlielich eine Erndhrungs-
storung als Folge der priméren Erkrankung der Vasa vasorum sei, ist
zweifellos falsch, da man sie eben in vielen Féllen (auch unter meinem
Material) auch ohne Erkrankung der Vasa nutritia sieht (Schrifttum s.
bei Herxheimer). Sicherlich ist das Primdre eine direkte Schidigung des
Gewebes der Adventitia und Media (die oft betrachtlichen Intimaver-
anderungen werden heute ziemlich allgemein ** als sekundér gedeutet)
durch die Spirochdten; und zwar wird von den meisten Forschern offen-
bar allgemein an eine unmittelbare Gewebsschidigung der Media durch
die Spriochiten gedacht, die das Einsprossen des entziindlichen Granu-
lationsgewebes erst zur Folge hat, aber nicht etwa die Medianekrose als
alterative Komponente des (priméren) Entziindungsvorgangs aufgefalit f.

* Von der Paralyse (die ich hier absichtlich immer wieder zum Vergleich heran-
ziehe) ist uns ein schubweise erfolgender Verlauf bekannt, und Ja#nel nimmt eine
periodenhafte Vermehrung der Spirochdten an, unterbrochen von Phasen der Ab-
nahme (praktisch bis zur Nichtmehrnachweisbarkeit!) der Parasiten. Es ist hier
daran zu erinnern, dall der Spirochitennachweis bei Aortenlues bekanntlich sehr
hiufig nicht gelingt.

** Nur Means hat jingst ap Hand einiger Fille mit starken Intimaverinde-
rungen den Nachweis zu fithren versucht, daBl die Aortenlues tiberhaupt von der
Intima ihren Ausgang nehme.

1 Es ist nicht ohne Reiz sich hier daran zu erinnern, daB man sich fiir die

Paralyse bekanntlich auch zu der Annahme ,,primar‘‘ degenerativer, von der Ent-
ziindung unabhingiger Parenchymschidigung entschliefflen mufite (Nissl99).
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Abb. 8. Ein bei Nichtparalytikern ganz gelidufiges Bild schwerer Aortenlues: Die Media
durchgetzt von stark infiltrierten Bindegewebssprossen tund lymphknétchenartigen Rund-
zellenanhéufungen. Sehr aktiver, fortschreitender Vorgang. Himatoxylin-Eosin. 8. Abb. 9.

Abb. 9. Dieselbe Stelle wie Abb, 8. Elastinfarbung., Schwere, ausgedehnte Zerstérung
der elastischen Schichten der Media.
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Diese Anschauungen haben sich auf Grund der Beobachtung von geeig-
neten frischeren Féllen ziemlich allgemein durchgesetzt. Dagegen sto8t
die pathogenetische Analyse der geweblichen Veriinderungen, die wir
in dlteren Fallen sehen, auf vielfach uniiberwindliche Schwierigkeiten.
Denn daB hier die Verdnderung der Vasa vasornm auch zu Media-
schidigungen fithren kann, ist nicht zu bestreiten; weiterhin aber, und
das ist wichtiger, werden wir damit zu rechnen haben, dafl sich in

Abb. 10. Paralyse, 59 Jahre. Ziemlich starke Zerstorung der elastischen Lamellen in der

Media, besonders in dem intimawidrts gelegenen Abschuitt. Wie Abb. 11 zeigt, handelt

es sich um einen alten, zum Stillstand gekommenen ProzeB, der nur noch Narbengewebe
fihrt. Elastinfirbung.

den narbig schwer verdnderten Wandabschnitten entziindliche Verinde-
rungen sekunddr ausbilden konnen, die im KEinzelfalle nicht als Spiro-
chitenfolge aufgefaflt werden miissen.

Bei Berticksichtigung aller dieser Schwierigkeiten und des vorlaufig
noch sehr geringen Materials histologisch von mir untersuchter Para-
Iytikeraorten ist es selbstverstindlich, daf bindende Schliisse in bezug
auf etwaige Unterschiede gegeniiber -Nichtparalytikern mnoch kaum
gezogen werden dirfen. Dal in den von mir untersuchten Fallen das
gewebliche Bild im Vergleich zu den sonst bei Aortenlues gewohnten
Bildern (s. Abb. 8 und 9, sowie die Bilder bei Herxheimer) einen auf-
fallend ,,gutartigen”, wenig stirmischen Eindruck machte, wurde bereits
vorne erwihnt; dafl dies mehr als ein (vielleicht durch die geringe Zahl
der Fille zufallsbedingter) Eindruck ist, wird durch groBeres Material
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und geeignetere Methodik (eben Untersuchung des gesamten Aorten-
verlaufs) spiter zu beweisen sein. Abb. 10 zeigt z. B. die Stelle schwerster
Zerstérung in einem Falle ausgedehnter Lues der ganzen Brustaorta
von einem 59jahrigen Paralytiker; ein Bild, das wir sonst als keineswegs
hochgradig bezeichnen wiirden -— das aber unter den von mir unter-
suchten Paralytikeraorten das schwerste darstellt (abgesehen von dem

Abb. 11, Derselbe Fall wie Abb. 10, Hamatoxylin-Hesinfarbung. Altes, zellarmes Narben-
gewebe ohne Infiltrate, mit weiten Getféflen.

Fall mit Aneurysma bei stationdrer Paralyse). Fiir diesen Fall 18t sich
_ auch mit Bestimmtheit sagen, dal es sich nicht etwa um einen durch den
Tod unterbrochenen Vorgang (wie es sicher in dem in Abb. 8 und 9 dar-
gestellten Fall eines Nichtparalytikers der Fall ist) handelt: Die Aorten-
lues war hier klinisch bereits 31/, Jahre a.e. diagnostiziert, und histo-
logisch fand sich an sémtlichen untersuchten Stellen ausschlieflich altes,
zellarmes Narbengewebe (Abb. 11), nirgends eine Spur frischer Binde-
gewebsprosssung oder gar Infiltrate: Wenn tiberhaupt, so darf man wohl
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Abb. 12. Paralyse, 66 Jahre alt. Kleine, intimawirts gelegene Mediaherde, die Ausfall
an elastischen Lamellen zeigen. Elastinfirbung. An anderer Stelle zeigte der Fall starke
entziindliche Verédnderungen in Adventitia und Media.

Abb. 13. Paralyse, 60 Jahre. Frisches, stark infiltriertes Granulationsgewebe in der Media
bei ausgedehnter, die ganze Brustaorta betreffender Erkrankung. Himatoxylin-Eosin.
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in diesem Falle annehmen, dafl es sich um einen schon vor dem Tode
zum Stillstand gekommenen ProzeB handelt. Wie sehr man sich aber
hiiten muB3, derartige Schhisse aus einzelnen Schnitten zu ziehen, beweist
der Fall, von dem Abb. 12 stammt: Wihrend diese nur die geringen
umschriebenen Ausfille elastischer Fasern in der Néhe der Intimagrenze *

Abb. 14, Das histologische Bild der Ascendens zeigt bereits starke eptziindliche Ver-
dnderungen um einen Adventitialnerv, sowie Rinsprossen infiltrierten Grapulationsgewebes
in die Media (im Bilde links oben). Makroskopisch bestanden erst vom Arcus an distalwirts
erkennbare Verdnderungen Paralyse seit 2 Jahren, 57 Jahre alt. Himatoxylin-Eosin.

zeigt, fanden sich in demselben Fall an anderen Stellen starke frische
entziindliche Verdnderungen in-Media und Adventitia! Daf3 diese in
wieder anderen Paralysefallen das Bild vollig beherrschen kénnen, zeigt
z. B. Abb. 13. In solchen Fillen wird man sicher nicht berechtigh sein,
einen Vorgang, der noch keine schweren Zerstérungen gesetzt hat, als

* Auf die Haufigkeit der intimanahen Lagé der Mediaherde hat besonders
Fukushi *® schon hingewiesen.
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»rudimentdr® zu bezeichnen: Hier ist er offensichtlich noch im Gang
und tatséchlich durch den Paralysetod unterbrochen worden, also noch
»initial“. Endlich soll noch ein weiterer Fall erwihnt werden, der fir
die oben gestreifte Frage nach dem Ausgangspunkt der Aortenlues lehr-
reich ist: Wihrend makroskopisch erst vom Bogenteil an distalwirts
typische narbige Verinderungen wahrzunehmen waren, die auf-
steigende Aorta aber unverdndert erschien, zeigte diese bei histologischer
Untersuchung auch bereits Infiltrate in der Adventitia, und in der
Media frische zellreiche Bindegewebssprossen (Abb. 14). Dieser Fall
zeigt also, dall es Falle gibt, die (zeitlich) im Bogenteil beginnen und erst
spiter auf die proximalen Abschnitte iibergreifen, und daB die makro-
skopische Unversehrtheit nicht gegen ein beginnendes ,.entziindliches*
Stadium der Aortenlues spricht, das infolge des Fehlens von Narben-
bildung erst durch das Mikroskop aufgedeckt werden kann.

Mit diesen an sich lehrreichen Einzelbefunden ist aber die Frage,
die uns zu diesen histologischen Erérterungen fithrte, nicht zu beant-
worten: Ob sich das im allgemeinen gutartige Bild der Aortenlues
beim Paralytiker aus der Unterbrechung eines erst beginnenden Vor-
gangs durch den Paralysetod erklirt, oder in einem von vornherein
»Rudimentérbleiben® der ganzen Erkrankung begriindet ist. DaB beides
vorkommt, lehrt die histologische Untfersuchung schon weniger Fille;
die statistische Fragestellung nach der allgemeinen Bedeutung der einen
oder anderen Moglichkeit aber ist nur durch entsprechend groBes Material
zu beantworten. Und so mufl vorliufig gesagt werden, daBi der Beweis
fiir die wesentliche Rolle des fritheren Todes der Paralytiker mit feineren
morphologischen Hilfsmitteln noch nicht gefithrt ist, sondern sich vor-
liufig erst auf die statistischen Angaben groberer Natur stiitzen kann.

b) Die Rolle des Erndhrungszustandes.

Nun lehren aber unsere anatomischen Zusammenstellungen noch
weitere Unterschiede bei den zur Sektion kommenden Paralytikern,
némlich die Unterschiede in bezug auf Herz und Kreislauf. Konnten
die bisher besprochenen Unterschiede im Grade der Aortenerkromkung
moglicherweise durch das Alter allein bedingt sein (was nicht mit Sicherheit
auszuschlieBen ist), so beweisen uns Herz: und Kreislaufverhiltnisse
beim Paralytiker die grofle Rolle auch noch anderer Faktoren.

Wie vorne niher dargelegt, bildet bei Nichtparalytikern mit Aorten-
schluBunfahigkeit eine meist sehr hochgradige linksseitige Herzhyper-
trophie die Regel, wihrend die Paralytiker mit Aorteninsuffizienz nur
in 14 von 23 Fillen eine (meist nicht sehr erhebliche) Hypertrophie, in
den iibrigen Fallen zum Teil sogar ausgesprochen atrophische oder
schlaffe Herzen zeigten. Hier mufl nun zuerst die Frage erértert werden,
welche Umstinde denn fir die Ausbildung einer Herzhypertrophie diber-
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haupt mafgebend sind. Es ist dabei zu unterscheiden zwischen den Bedin-
gungen, die zu einer Herzhypertrophie filhren kénnen und den Voraus-
setzungen, die erfillt sein miissen, damit es auch tatsichlich zu einer
solchen Hypertrophie kommt. Es kann hier nicht im einzelnen auf die
sehr wichtigen Ergebnisse der Untersuchungen Kirchs %8, ¥ eingegangen
werden. Diese ergaben nicht nur eine weitgehende Unabhingigkeit der
beiden Herzhalften, sondern auch eine gewisse Unabhéngigkeit der Ein-
und Ausflubahn voneinander. Jede Hypertrophie und jede Erweiterung
beginnt gesetzmaBig im Bereiche der  AusfliBbahn, die Verinderung der
EinfluBbahn ist stets erst sekundéir von dieser abhangig. Ferner unter-
scheidet Kirch mit Moritz die myogene (durch irgendwelche Erkran-
kungen des Herzmuskels bedingte) von der tonogenen Erweiterung
(bedingt durch Blutdrucksteigerung, d. h. also vermehrte Arbeitsleistung),
die bei fortbestehender Ursache dann meist in tonogene Hypertrophie
ibergeht. Fir unsere Fragestellung ist hier wesentlich, daB Kirch aus-
driicklich auch auf die Rolle korperlicher Anstrengungen (die mit Blut-
drucksteigerungen einhergehen) fir die Entwicklung dieser tonogenen
Hypertrophie hinweist. Es ist selbstverstindlich und hinreichend
bekannt, daf} eine bestehende SchluBunfahigkeit der Aortenklappen in
erster Linie eine vermehrte Arbeitsleistung von der linken Kammer ver-
langt und zu einer meist hochgradigen Hypertrophie fiihrt — wie sie
unsere Nichtparalytiker mit Klappeninsuffizienz auch durchgehends
zeigen *. Und dies, obwohl sie zu einem groBien Teile eine starke Ver-
engerung einer oder beider Kranzschlagaderéffnungen hatten! Wir
sind damit bei den Voraussetzungen, die fiir die Verwirklichung einer
Herzhypertrophie erforderlich sind. Die wesentlichste ist ausreichende

* Bekanntlich geht aber diese Kompensaticn nur bis zu einem gewissen Grad, und
schlieflich versagt das hypertrophische Herz. Natiirlich je eher, je hohere Anspriiche
daran gestellt werden, ein gerade fiir uns sehr wichtiger Gesichtspunkt. Klinisch
gilt ja gerade die Aorteninsuffizienz insofern als ein prognostisch wenig giinstiges
Leiden, als sie sich zwar zunichst durch ungewohnlich starke Hypertrophie aus-
gleicht, wenn es aber einmal zur Dekompensation gekommen ist, das Herz sich
meistens nicht mehr erholt. Bittorf 1° hat jiingst fir dieses bekannte leichtere Ver-
sagen hypertrophischer Herzen folgende Erklarung gegeben: Die Hypertrophie
erfolgt fast ausschlieBlich durch Dickenzunahme der vorhandenen Muskelfasern,
wobei der Inhalt in der dritten, die Oberfliche in der zweiten Potenz wichst. Damit
verschiebt sich das (physiologisch doch sicher optimale) Verhaltnis von Inhalt zur
Oberflache zuungunsten der Oberfliche, was naturgemsB ungiinstigere Ernihrungs-
verhéltnisse fiir die einzelnen Muskelfasern mit sich bringt. Ein niheres Eingehen
auf die gesamte Frage der Herzhypertrophie ist im Rahmen dieser Arbeit nicht
moglich, ich verweise hier auf die kritische Darstellung Ménckebergs 8. Darnach
ist die Albrechische Annahme, dafl die Herzhypertrophie nur Teilerscheinung einer
parenchymatésen Entziindung sei, und infolgedessen zwangsliufig den Keim der
Insuffizienz in sich trage, lingst widerlegt: Es kann kein Zweifel bestehen, daff wir
es tatsichlich mit einer Folge der Mehrarbeit zu tun haben. Die Ursache fiir das
verhiltnisméaBig leichte Versagen des hypertrophischen Muskels sieht Mdnckeberg
darin, daB das Reizleitungssystem sich niemals an der Hypertrophie beteiligb.
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Erndhrung des Herzmuskels, und es ist behauptet worden (Dietlen 24),
daB diese eben bei Kranzschlagadererkrankungen nicht méglich sei und
dort deshalb meist keine Hypertrophie sich entwickle. In einer grof
angelegten Arbeit hat Krefz 61 diese beherrschende Rolle des Kranz-
kreislaufs fiir die Herzerndhrung bestritten und auf das Bestehen
zweier weiterer . Erndhrungsméglichkeiten hingewiesen: Einmal die Re-
sorption vom Blute der Herzhohlen her durch das Endokard (die fiir
das Kaltbliterherz bei dem Fehlen eines Coronarsystems die alleinige
Ernahrungsmoglichkeit darstelle), und zweitens die Durchstrémung des
Herzmuskels mit Blut' vom Herzlumen aus durch die Venae minimae
Thebesii. In ausgedehnten Durchstrémungs- und Fullungsversuchen
hat Kretz nachgewiesen, dall diese Gefille (die eine direkte Verbindung
zwischen Herzlumen und Coronargefé3en darstellen) fiir die Erndhrung des
Herzmuskels eine sehr grofle Rolle spielen; schon normalerweise erfolgt
nach Kretz in der Systole die Durchstrémung vor allem von den Thebesius-
gefiflen, in der Diastole von den Kranzschlagadern aus *. Von maf-
gebender Bedeutung sind sie aber dann, wenn der Coronarkreislanf
allmdhlich unterbunden wird. (Plotzliche Unterbrechung fiithrt bekannt-
lich zur Infarzierung, bzw. zum klinischen Bilde des Coronartodes, da
jeder Seitenbahnenkreislauf zu seiner Ausbildung Zeit beansprucht),
wie dies besonders bei dem durch Aortenlues bedingtem Verschluf der
Coronarostien der Fall ist. So ist das Eintreten einer starken Herz-
hypertrophie trotz Behinderung des Herzkreislaufs (siehe auch die vorne
angedeuteten entsprechenden Anschauungen Rombergs), wie sie unsere
Fille zeigen, verstindlich gemacht.

Warum zeigen die Paralytiker aber ein so abweichendes Bild ? Ein
unterschiedliches Verhalten der Kranzschlagadersffnungen konnte dies
nach dem eben Gesagten nicht erkliren, liegt auch gar nicht vor. Die Er-
nahrung des Herzens ist aber naturgema weiterhin abhéngig vom gesamien
Ernéhrungszustand des Individuums. Diese Abhéngigkeit bezieht sich
einmal auf die Abhingigkeit des Herzens als Einzelorgan von der ver-
snderten Erndhrung, dann aber darauf, ,,daBl die Arbeit jedes Organs. ..
von den Bedingungen abhéngig ist, unter welchen der Organismus lebt,
und welche die #uBere Umwelt von ihm verlangt. Die Anderungen des
Organismus im ganzen (..... ) miissen besonders stark auf das Herz
einwirken, welches Organ die schwerste Arbeit im Laufe des Lebens
erfullt* (Stefko115). Beide Gesichtspunkte sind sehr wesentlich fir uns.
Die sehr eingehenden Untersuchungen Kriegers 5% iiber die Beteiligung
der einzelnen Organe an der Inanitionsatrophie haben gelehrt, dafl diese
zu starken Gewichtsverlusten aller Organe mit Ausnahme von Gehirn
und Nebennieren, aber einschliefflich des Herzens fithrt; das Herzgewicht
nimmt nicht nur mit dem Koérpergewicht zu, sondern auch ab. Auch

* Dies stimmt tberein mit der Feststellung v. Anreps (angef. nach Krayer 8°),
daB die systolische Kontraktion den Bluteinstrom in die Coronarien vermindert.
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nach Mdonckeberg ist es ,,zweifellos, dal das Herz sich an der Inanitions-
atrophie in ausgiebigem MaBe beteiligt und daB in dieser Beziehung kein
durchgreifender Unterschied zwischen Inanitions- und Altersatrophie
vorliegt. Wie vorne betont wurde, fanden sich bei den Paralytikern
ganz allgemein sehr hiufig atrophische Herzen als Teilerscheinung einer
allgemeinen Atrophie der inneren Organe bei mehr oder minder starkem
paralytischem Marasmus — auf dessen uns im wesentlichen noch ziemlich
unbekannte Ursachen hier natiirlich nicht eingegangen werden kann.
Jedenfalls ist die allgemeine Inanition * (die Paralytiker kommen grofien-
teils in schwerem Marasmus zur Sektion) auch die zwangloseste Erklirung
fiir das héaufiger Ausbleiben einer typischen Herzhypertrophie trotz
bestehender Aorteninsuffizienz. Eine Erklirung, die sehr an Wahr-
scheinlichkeit gewinnt durch die Gegeniiberstellung der Tatsache, dafl
sich unter den Fillen von Herzhypertrophie bei Paralyse kein einziger
mit ausgesprochen schlechtem Ernihrungszustand befand: Nur einige
zeigten einen ,.etwas reduzierten Zustand®, die meisten waren ,,aus-
reichend“ oder ,,gut‘ gendhrt; und ebenso waren die Nichtparalytiker
mit Herzhypertrophie gréBtenteils in gutem oder ausreichendem Er-
nihrungszustand, wihrend bei allgemeiner Inanition (z. B. als Folgen
gleichzeitigen Carcinoms) sich auch hier gelegentlich atrophische Herzen
finden **. In derselben Richtung ist auch eine Erklirung dafiir gegeben,
daB, wie vorne ausgefiihrt, das Versagen des Kreislaufes bei Paralytikern
auch ceteris paribus seltener als Todesursache in Frage kommt als bei
Nichtparalytikern mit Aortenlues: Bei diesen handelt es sich sehr oft
um kriftige, gut gendhrte Individuen, deren Korper an das Herz natiirlich
andere Anforderungen stellt, als der eines stark im Ern&hrungszustand
herabgesetzten Paralytikers, der selbst noch mit sehr schlaffem Herzen
langer lebensfihig bleibt.

Dies fiihrt zu einem weiteren Gesichtspunkte, der bei der Erklirung
sowohl der fehlenden Herzhypertrophie wie des selteneren Kreislauf-
todes der Paralytiker zweifellos nicht tbersehen werden darf:

* Hs ist hier zum mindesten mit der Méglichkeit zu rechnen, da der herabgesetzte
Gesamtzustand an sich auch schon einen milderen Ablauf des Aortenleidens
bewirken kénnte; er ist ja iiberdies nicht etwa nur die Folge mangelnder Nahrungs-
aufnahme, sondern nach gut begriindeten Anschauungen (Schrifttum s. Bostroem 11)
die Auswirkung tiefgreifender Stoffwechselstorungen. Dafi diese auch direkt den
Ablauf der geweblichen Reaktionen zu beeinflussen vermogen, ist sehr wahrschein-
lich — in welcher Richtung, dariiber wissen wir noch nichts. Es sei hier daran
erinnert, daB Bostroem fir die stationiren Paralysen das Fehlen der vegetativen
Stérungen hervorhebt. Wenn es kein Zufall ist (was erst durch Hiaufung derartiger
Fille zu beweisen wire), daB sich die einzigen Aneurysmen unter meinem Material
gerade bei stationdren Paralysen fanden, so wiirde dies immerhin im Sinne der eben
skizzierten Gedanken zu berticksichtigen sein.

** Qo erwihnt z. B. auch Maresch™ in einem Falle mit Aorteninsuffizienz ein
atrophisches Herz: es bestand hier schwerer Marasmus infolge eines Ovarialcar-
¢inoms.

Virchows Archiv. Bd. 286. 15
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¢) Die Rolle kirperlicher Anstrengungen

fiir die Entwicklung der Herzhypertrophie, wie sie unter anderen beson-
ders Kirch unterstreicht, und der Kreislaufdekompensation. Dariiber
hinaus kommen wir aber hiermit zu einem weiteren méglicherweise sehr
wichtigen Faktor fiir die Gestaltung des -abweichenden Bildes ' der
paralytischen Aortenlues {iberhaupt: Wir “haben bisher gesehen, dalB
sowohl das Alter der Paralytiker als auch ihr groBenteils sehr schlechter
Erndhrungszustond Tatsachen sind, die mit grofer Wahrscheinlichkeit
zur Erklirung fir die Sonderstellung der Aortenlues und ihrer Folgen
herangezogen werden miissen. Es ergibt sich jetzt als weiterer wichtiger
Faktor die Lebensweise als ein Glied der bei Paralytikern und Nicht-
paralytikern verschiedenen Umuweltbedingungen, die fiir die Gestaltung
des Bildes der Aortenlues von EinfluB sein kénnen.

Der pathologische Anatom kann naturgema8 von sich aus iber deren
Rolle fir die Gestaltung des Bildes, das ihm auf dem Sektionstisch ent-
gegentritt, nichts aussagen. Klinischerseits wird aber, mit besoriderem
Nachdruck von Romberg und seiner Schule, betont, dafl gerade kérper-
liche Schonung eine entscheidende Rolle in der Behandlung der Aortenlues
spielt; daB dies fiir die Fille mit Aortenschlufunfihigkeit und dekom-
pensiertem Kreislauf zutrifft, ist eine Selbstverstindlichkeit, es wird
aber gerade auch bei noch unkomplizierten Fillen der Vermeidung kérper-
licher Anstrengungen ein groBer EinfluB fiir die Verhiitung der Ent-
wicklung komplizierter Formen zugeschrieben. Daritber hinaus unter-
streichen zahlreiche Untersucher die Tatsache, daBl auch die subjektiven
Erscheinungen der Aortenlues und besonders angingse Anfille* mit
Vorliebe bei bzw. nach kérperlichen Anstrengungen auftreten und durch
deren Vermeidung hintangehalten werden kénnen.

In bezug auf die Ausbildung von Komplikationen bat man besonders fiir das
Aortenaneurysma von jeher die Mitwirkung mechanischer Umstinde (neben
Traumen also besonders Schadigung des geschwichten Aortenrohres durch den
bei korperlicher Anstrengung gesteigerten Blutdruck) verantwortlich gemacht. -
mit welchem Recht, ist mit Sicherheit nicht zu entscheiden (siehe die Anschau-
ungen Bendas iiber die Aneurysmaentstehung, sowie die kritische Zusammen-
fassung von Jores 1), Wenn es kein Zufall ist, daB sich das Aortenaneurysma bei
meinem Material ausgerechnet in 2 Fillen stationdiver Paralyse fand (einer davon
war in einer Druckerei beschéftigt !), so lieBe sich hier immerhin auch an einen Ein-
flul gerade der anderen Lebensfiihrung denken. Die klinischerseits auch fiir die
Entwicklung der KlappenschluBunfihigkeit angenommene begiinstigende Rolle
korperlicher Anstrengungen wird anatomischerseits von denjenigen Forschern unter-
stiitzt, die die Klappenverinderungen bei Aortenlues als eine einfache funktionelle
Anpassung an die durch die Erweiterung des Aortenrchres verdnderten Verhilt-
nisse auffassen: So hat Radnai* festgestellt, daB sich die Aortenklappen bei Aorten-
lues, die nicht auf die Klappen iibergreifen, erheblich vergréSern (und zwar viel
starker als der Erweiterung der Aortenmiindung entspricht) und sieht die Ursache
in mechanischen Einflissen, wie Verminderung der Elastizitit der Aorta und Ver-

* Siehe auch Neudas Hypothese.
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groflerung des Blutdrucks. Hiermit kénnte dann in der Blutdrucksteigerung
durch korperliche Anstrengung ein Umstand gesehen werden, der an den Klappen
durch Dehnung einen Locus minoris resistentiae dem luischen ProzeB gegeniiber
schaffe_r} konnte, mag man nun mit Benedict 8, Saphir und Scott u. v. a. ein unmittel-
bares Ubergreifen der entziindlichen Verinderungen auf die Klappen annehmen,
oder mit Krischner % (der dies ablehnt) nur an eine funktionelle Randwulstbildung
denken. Die Rolle korperlicher Exzesse endlich fiir den Eintritt des Kranz-
schlagadertodes ist bereits vorne gestreift worden.

Bei dieser Sachlage ist selbstverstandlich weitgehend mit der Moglich-
keit zu rechnen, daB die wverschiedene Lebensfiihrung unserer Paralytiker
und Nichtparalytiker eine nicht unwesentliche Rolle fiir die Verschieden-
heit des Krankheitsbildes gespielt hat. Das Material an Nichtpara-
lytikern stammt zum iiberwiegenden Teil aus der kérperlich arbeitenden
Bevolkerung, und es handelt sich vielfach um Kranke, die erst mit
verhiltnisméBig schwer entwickelten Formen in Behandlung kamen.
Die Paralytiker aber befanden sich schon fast ausnahmslos in lingerer
Anstaltspflege und geniefen dadurch allein bereits ein erhebliches MaB
von ,,Therapie fiir ihre Aortenlues, das den Nichtparalytikern fehlt.
Es ist in diesem Umstand auch zweifellos eine Erklirungsmoglichkeit
fiir die seltenere AuBerung subjektiver Beschwerden trotz bestehender
Aortenlues beim Paralytiker gegeben, die zu der selbstverstandlich in
erster Linie in Betracht kommenden Stumpfheit, mangelnden Selbst-
beobachtung (und vielleicht auch tatséchlich bestehender Hypalgesie)
hinzukommt.. Speziell diejenigen Paralytiker aber, die in mehr oder
weniger schwerem Marasmus zur Sektion kommen, genieBen nicht nur
diese Schonung der Anstaltspflege, sondern fithren dariiber hinaus eine
ausgesprochene vita minima. Muskeltitigkeit sowohl wie iiberhaupt die
Arbeitsleistungen des gesamten Organismus sind hier auf ein Mindestmaf}
herabgesetzt, das riickwirkend naturgemif auch ein Mindestmall an
Herzarbeit noch mit dem Leben vereinbar erscheinen 148t. So liegt hier
sicher ein Grund, warum wir trotz des elenden Zustandes des Paralytiker--
herzens verhiltnismaBig so selten (auch trotz bestehender Klappenschluf3-
unfihigkeit) einen ausgesprochenen Kreislauftod zu sehen bekommen. Wir
erleben hier ein eigenartiges langsames Verloschen des Lebens, dessen
pathologische Anatomie und Physiologie eingehendere Untersuchungen
wohl verlohnen wiirde.

Fiir die oben angedeuteten klinischen Erwigungen wéren bei ent-
sprechend bearbeitetem und verwertbarem Material sicher verschiedene
Beweisméglichkeiten gegeben. Natiirlich besteht hier die Versuchung,
durch Anfithrung einzelner ,geeigneter Félle (die mir in gewisser Zahl
natiirlich zur Verfiigung stehen) Beweise fiir die Bedeutung der oben
geschilderten Einflisse zu erbringen; ich unterlasse dies aber absichtlich,
weil es sich auch hier wieder um Fragen handelt, die ausschlieilich durch
vergleichend-statistische Bearbeitung grofen Materials wirklich beweis-
kraftig behandelt werden kénnen. Als Anregung fiir derartige klinische

15%
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Arbeiten seien kurz folgende Gesichtspunkte skizziert: Hs wire bei
Paralytikern, so bald sie in Anstaltsbehandlung kommen, ein Aorten-
leiden (vor allem auch réntgenologisch) festzustellen oder auszuschlieflen;
im letztgenannten Falle wire weiterhin genau darauf zu achten, ob sich
wihrend des Anstaltsaufenthalts noch eine Aortenlues entwickelt. In
diesem Falle ebenso wie bei schon zur Zeit der Aufnahme bestehender
Aortenlues wire eine genaue weitere klinische Beobachtung der KEnt-
wicklung geboten. Dabei wire natiirlich wichtig, ob sich die zu erwarten-
den Unterschiede zwischen ruhigen, stumpi-verblodeten und sehr un-
ruhigen, lebhaften, zwischen marantischen und gut gendhrten Kranken
feststellen lassen usw. '

d) Die Rolle der spezifischen, bzw. Fieberbehandlung.

Es dringt sich in diesem Zusammenhange natiirlich die Frage nach
der Rolle der Behandlung fiberhaupt (nicht nur der der schon besprochenen
»»Schonungstherapie‘‘) auf. Frither wurde zwar gerade bei Paralyse eine
antisyphilitische Therapie vielfach vermieden. Heute liegen die Ver-
hiltnisse ja wesentlich anders (s. Plaut und Kihn %); wenn die Art des
Vorgehens auch noch sehr umstritten ist, so kann es doch wohl keinem
Zweifel unterliegen, daf Paralytiker heute durchschnittlich einer wesent-
lich intensiveren spezifischen Behandlung unterzogen werden als Aorten-
luiker ohne Paralyse, die teils erst in schwer dekompensiertem Zustande,
der keine angreifendere antisyphilitische Therapie mehr vertrigt, in
Behandlung kommen, andernteils von ihrem (noch geringgradig ent-
wickelten) Aortenleiden nichts wissen und so erst recht einer Behandlung
entgehen. Wenigstens war die Mehrzahl meines Paralytikermaterials
(und das ist hier wesentlich) einer ziemlich kriftigen Hg-Salvarsan-,
bzw. Wismutbehandlung unterzogen worden. Dazu kommt jetzt fir
Paralytiker gerade die Malaria-, bzw. Recurrensbehandlung, die bei
nichtparalytischen Aortenluikern kaum in Frage kommt, wihrend sie
bei meinen Paralytikern in einem sehr groBen Teil der Fille * angewendet
worden war. Natiirlich unterliegt aber auch die Beurteilung des Wertes
der sonst bei Aortenlues iiblichen Arzneimittelbehandlung sehr ver-
schiedenen Ansichten, so daB es schwer ist, hieriiber irgend etwas Sicheres
ZU sagen.

Die weitere Streitfrage, wie weit eine im Frihstadium der Syphilis ausgelibte
oder unterlassene energische Therapie auf Eintreten oder Ausbleiben der Spit-
folgen wirkt, kann hierbei auBler acht gelassen werden. So nehmen z. B. Buschie
und Langer 18 sowle Jungmann und Hall 58 ** fiir die Aortenlues denselben Stand-

* (enaue Zahlenangaben sind mir leider hier nicht moglich, da mir nicht simt-
liche Krankengeschichten zur Verfiigung standen.

** Diese Autoren glauben auch die Beobachtung gemacht zu haben, daf die
durchschnittliche Inkubationszeit der Aortenlues bei den gut behandelten Fallen
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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punkst ein wie Wilmanns fiir die Paralyse: DaB namlich die moderne Syphilisbehand-
lung einer der Umsténde sei, die die Hauterscheinungen beseitige und dafiir
Spatfolgen, also in erster Linie Neurolues und Aortenlues, begiinstige. Andere
Forscher aber behaupten bekanntlich gerade das Gegenteil.

DalB anatomssche Heilungen im Sinne einer restitutio ad integrum
nicht in Frage kommen, versteht sich von selbst. Klinisch aber wird
der antisyphilitischen Bebandlung (als deren wesentliche Grundlage
aber immer die Ruhe betont wird) besonders von Romberg ein so weit-
gehender Einfluf auf die Besserung der subjektiven Beschwerden und
des Allgemeinzustandes, sowie Wiederherstellung der Leistungsfahig-
keit zugeschrieben, daB klinisch hiufig von Heilung gesprochen werden
kapn. Hiernach ist nun der Gedanke begriindet, daB der auffallende
Mangel subjektiver Beschwerden bei den paralytischen Aortenluikern
neben den vorne besprochenen Umstinden (korperliche Ruhe, Stumpf-
heit, Hypalgesie) zum Teil auch in der eingreifenden Behandlung seine
Ursache haben diirfte. Dagegen ist es zweifelhaft, ob man einen solchen
EinfluB der Arzneimittelbehandlung auf die Hiufigkeit der anatomisch
milden Formen (Mangel an Aneurysmen, relative Seltenheit der Aorten-
insuffizienz usw.) annehmen muBl. Denn Romberg bemerkt . ausdriick-
lich, daB ein nennenswerter Riickgang der ortlichen Verdnderungen
meist micht festzustellen ist: ,,Der Befund an der Aorta bleibt in der
Regel unveréindert. Es kann sogar vereinzelt durch die Schrumpfungs-
vorginge der Heilung zu Aortenklappeninsuffizienz oder schwerer Angina
pectoris kommen.”“ Demnach bleibt aber natiirlich noch die Mog-
lichkeit offen, daB die Behandlung bei den Paralytikern, wo sie schon
vor Beginn des Aortenleidens einsetzt, einen Einflul in dem Sinne
haben kénnte, daB sie einen von vornherein sehr milden Verlauf be-
giinstigt. Gerade fiir die Verhinderung der Entwicklung von Kompli-
kationen schreibt ja Hubert der Therapie eine betrichtliche Rolle zu.
Da ich, wie gesagt, in dieser Richtung iber zahlenmiBig auswertbares
Material nicht verfiige, sind das Vermutungen, die erst niher unter-
sucht werden miissen. Irgendeinen deutlichen, giinstigen oder wun-
giinstigen Einflul der Malariabehandlung auf die Aortenlues habe ich
an meinem Material auch nicht beobachten kénnen; dies stimmt mit
den Angaben von Mihaljevic und Spengler 80 iiberein, dafl bei 40 mit
Malaria behandelten Aortenluesfillen klinisch objektiv keinerlei Einfluf3
der Behandlung auf den ProzeB festzustellen war, wihrend eine sub-
jektive Besserung der Beschwerden (Aortalgien) nicht selten sein soll.
DaB natiirlich bei an sich schon schwer entwickelten Formen, besonders
mit dekompensierter Klappenschlufunfihigkeit eine den Kreislauf so
stark belastende Behandlung deletir wirken kann (Ldwenberg, Mihal-
jevic und Spengler), ist ja klar.

Die Nachprifung der Frage, ob die Malariabehandlung das histologische Bild

der Aortenlues zu beeinflussen vermag, verdient an sich groBSes biologisches
Interesse, diirfte aber aus denselben Griinden, die Jahnel und Spielmeyer '3 bei
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dieser Fragestellung fiir die Paralyse * geltend machen, sehr schwer mit Sicher-
heit zu beantworten sein. Was den Einflul der Behandlung auf den Spirochiten-
gehalt betrifft, so sei hier darauf hingewisen, daf fiwr das Gehirn der Paralytiker
unzweifelhaft festgestellt ist, dafl nach Neosalvarsantherapie die Parasiten be-
stimmt seltener als bei unbehandelten Fillen, und nach Malariabehandlung nur
ganz ausnahmsweise nachzuweisen sind (Jahnel). Man wird bis auf weiteres fiir
die Aortenlues dasselbe vermuten diirfen, und es liegt hier sicher mit ein Grund, wes-
halb Spirochiten bei Aortenlues verhaltnismaBig so selten nachgewiesen wurden.

Zusammenfassend ist also hieriiber zu bemerken, daf wir iiber den
Einfluf der Behandlung auf die Aortenlues und damit iiber die evtl
Bedeutung der intensiveren Therapie bei Paralyse fiir die Sonderstellung
der Aortenlues noch zu wenig wissen, um iiber Vermutungen hinaus-
zukommen. Systematische Untersuchungen zu dieser Frage wiren fir
die Klinik von grofflem Werte.

e) Die Frage konstitutioneller Einfliisse, insbesondere
der Geschlechisveranlagunyg.

Es bleibt nun noch die Besprechung konstitutioneller Einfliisse.
Ohne hiermit irgendwie in den Streit um den Konstitutionsbegriff
(s. Hart %) eintreten zu wollen, méchte ich aus duBeren Griinden ** fiir
diese Betrachtung die enge Definition Tandlers 1 wihlen: Dieser ver-
steht unter Konstitution alle im Augenblick der Befruchtung bestimmten
individuellen, morphologischen und funktionellen Eigenschaften, die
also spiter einwirkenden Reizen nicht mehr zugénglich sind, im Gegen-
satz zur Kondition als Summe der verinderlichen Eigenschaften.

Die Erorterung konstitutioneller Besonderheiten nimmt fiir das
Problem der Paralyse einen sehr breiten Raum ein; wird doch die grund-
legende Frage darnach, warum nur ein geringer Prozentsatz aller Syphi-
litiker eine Paralyse bekommt, teils mit besonderen Spirochiteneigen-
schaften, teils mit einer besonderen Veranlagung der Befallenen erklirt .

* Hier ist natiirlich zu unterscheiden zwischen den langere Zeit nach der Malaria,
in der Remission verstorbenen Kranken und denen, die wihrend oder kurz nach
der Malariakur starben. Fiir jene ist eine sehr weitgehende Riickbildung der ent-
zlindlichen Veranderungen von zahlreichen Untersuchern beschrieben (Strdufiler
und Koskinas 128, Spielmeyer 18, GQurewitsch, Kirschboum, angef. nach Jahnel),
wahrend bei in, bzw kurz nach der Kur Verstorbenen recht w1dersprechende Er-
gebnisse mitgeteilt werden (s. bei Jahnel).

** Tch lege gerade diese Definition hier zugrunde, weil es mir eben in Anbe-
tracht der im Schrifttum vertretenen Anschauungen auf eine scharfe Gegeniiber-
stellung ,,4uflerer* Einflisse und ,,innerer’ Faktoren ankommt; bei Annahme
einer der Definitionen, die in der Konstitution mehr die ,,augenblickliche Reaktions-
lage* eines Organismus sehen, wire eine Abtrennung der bisher besprochenen
Faktoren wie Alter, Ernahrungszustand usw. von dem jetzt zu ersrternden nicht
moglich. Sie ist aber fiir eine klare Herausarbeitung der Probleme erforderlich.

T Die dritte Moglichkeit, daB noch ,,Hilfsursachen® wie Alkoholismus, geistige
Uberanstrengung, »Zivilisation®* usw. erforderlich seien, erfreut sich heute nur noch
sehr geringer Beliebtheit { Bumbe 15,36},
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Beziiglich der zahllosen Theorien hieritber mufi auf die Zusammen-
fassung Jahnels hingewiesen werden; sie schlieBt mit der Feststellung,
,,daf wir liber die Bedingungen, die das einzelne syphilitische Individuum
zum Paralytiker oder Tabiker machen, noch gar nichts Zuverlissiges
wissen’. Um so eher kann hier auf eine Frorterung der in dem Schrifttum
niedergelegten Anschauungen verzichtet werden. Auf eine Arbeit mufl
jedoch in bezug auf unsere spezielle Fragestellung hingewiesen werden,
weil sie niamlich die konstitutionelle Besonderheit des Paralytiker-
organismus ins GefifBsystem verlegt: Donner ? fand ndmlich bei Unter-
suchungen iiber die Todesursachen der Eltern von Paralytikern eine
direkte Mehrbelastung mit Schlaganfillen gegeniiber dem Durchschnitt
der Geisteskranken (und auch gegeniiber den Manisch-Depressiven und
Schizophrenen), und zwar beruht diese Mehrbelastung auf einer gréBeren
Hiaufigkeit von Gehirnschlag bei den Vdtern der Paralytiker. Donmner
schlieBt daraus, daB eine konstitutionelle, von den Vitern ererbte,
krankhafte Veranlagung des Gefdfsystems — oder wenigstens des
GehirngetaBsystems — einen derjenigen Umstinde darstellt, die die
Paralyseentstehung begiinstigen. An dieser Feststellung scheint mir
bemerkenswert, daf3 Donner ausdriicklich betont, dal man das ,,Gefi-
system nicht einfach als eine Einheit betrachten darf, die nun in allen
Teilen des Korpers gleich reagieren miisse. Das im Einzelfalle so auBer-
ordentlich wechselnde Verhalten des Gefafsystems der einzelnen Organe,
etwa der Arteriosklerose gegeniiber (cerebrale, renale, periphere, Coronar-
sklerose) beweist zur Geniige, daf3 die Erkrankungen der Gefille eines
Organs eben weitgehend in dem Organ selbst begriindet sein kénnen,
von dem sich seine GefdBe nicht schematisch trennen lassen. Es ist auch
bekannt, daB GefiBverinderungen als Folgen von Verdnderungen des
Gewebes, das sie versorgen, auftreten kénnen *. Umgekehrt aber geht
es nicht an, wenn man schon die Gegeniiberstellung von GefdB- und
Nervensystem als meso- und ektodermal macht, nun die ,,mesodermale
Aortenlues’ der ,,ektodermalen Nervenlues* (Paralyse, Tabes, Lues cere-
bri) gegeniiberzustellen; denn die Lues cerebri ist ja eine ausgesprochene
GefaBkrankheit, und bei der Paralyse ist das Mesoderm doch zum min-
desten sehr erheblich primir mitbeteiligt. Ich gehe auf diese Dinge
hier ein, weil mir ein Hinweis darauf wichtig erscheint, wie verwickelt
die Fragen liegen, und wie weit sie von einer Losung noch entfernt sind.
Ich habe einen groBen Teil der Arbeit der Besprechung der (im Sinne
Tandlers) nichtkonstitutionellen Einflisse (Alter, Ernidhrungszustand,
Lebensbedingungen, Therapie usw.) gewidmet, die fiir die Sonderstellung

* Hs sei hier erinnert an die GefdBwandverdickungen in Amputationsstiimpfen,
in sekunddren Schrumpfnieren, im Grunde des Ulcus ventriculi callosum (Obern-
dorfer), als Folgen von Apoplexien und Gehirntraumen (Neubiirger), bei Glied-
mafBenbrand infolge von Frostschiaden (Gruber37), schlieBlich an die vorne bereits
mehrfach angefithrten Auffassungen Neudas.
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der Aortenlues der Paralytiker von Bedeutung sein kénnen und sicher
auch sind, wofiir ich einige Unterlagen beigebracht zu haben glaube.
Wenn ich jetzt die Besprechung der Bedeutung konstitutioneller Fak-
toren verhdltnisméBig kurz gestalte, so liegt der einzige Grund darin,
daf} meine Arbeit zu dieser Seite der Frage keine wesentlichen eigenen
Ergebnisse zu bringen hat, aber nicht etwa darin, daB ich das Vorhanden-
sein derartiger konstitutioneller Einflisse leugnen wollte. Die Kon-
stitutionsforschung steckt eben ganz allgemein noch in den Anfingen
(Rofile 192), und wir werden in diesen verwickelten Dingen nicht durch
unbeweisbare Hypothesen, sondern nur durch miihevolle Bearbeitung
einzelner Teilfragen zu groBerer Klarheit kommen kénnen. Solange wir
aber iiber den Einflul der Konstitution auf die Paralyse an sich und die
Aortenlues * an sich so wenig Sicheres wissen, ist es erst recht nutzlos,
aus dem besonderen Verhalten beider Krankheiten zueinander, um das es
sich hier handelt, konstitutionelle Faktoren herauslésen zu wollen.
Diese Unméglichkeit wird sofort klar, wenn wir versuchen. die oben-
erwihnten Ergebnisse Domners fir unsere Fragen auszuwerten. Eine
besondere Veranlagung des GefdBsystems iiberhaupt bei Paralytikern
kann natiirlich die gefundene Gutartigkeit der Aortenlues nicht erkliren;
eine spezielle des GehirngefdBsystems erklirt zwar das Auftreten der
Paralyse, aber auch nicht die Gutartigkeit des Aortenleidens — wenn
man eben nicht gleich die Konstruktion macht, daB bei besonderer
Minderwertigkeit eines Gefafisystems ein anderes besonders hochwertig
ist. Fir derartige Annahmen fehlen uns bis jetzt alle tatsichlichen
Unterlagen, und sie sind deshalb nur geeignet, die Tatsachenforschung .
zu hemmen. Dasselbe gilt fiir die Erérterungen iiber die ausschlaggebende
Rolle besonderer Spriochiteneigenschaften in einem oder dem anderen
Falle; es geniigt hier, die autoritative Feststellung Jakhnels anzufithren,
dafB die Frage der ,,Lues nervosa® (d. h. die Bedeutung besonderer neuro-
troper Spirochétenstdémme fiir die Paralyseentstehung) noch in keiner
Weise spruchreif sei. Unsere Feststellungen konnen  hierzu keinerlei
tatsachliche Beitrége liefern.

* Dafl grofle ,,organkonstitutionelle” Unterschiede an der Aorta iiberhaupt
vorkommen, beweisen die eingehenden Untersuchungen von Orsés *2: Er fand sehr
groBe Schwankungen in der Zusammensetzung der die Wandung aufbauenden Teile
schon physiologischerweise. Klinischerseits wird ja neuerdings besonders von Hubert
darauf hingewiesen, dafl es ebenso wie bei der Tuberkulose auch bei der Aorten-
lues Formen gibt, die von vornherein ohne fiir uns erkennbare duBere Bedingungen
zu einem bosartigen Verlaufe neigen. Barfel ® hat den Versuch gemacht, von der
Pathologie her den EinfluB der Koérperkonstitution auf die Aortenlues zu unter-
suchen. Er fand bei 16 von 46 Fillen ,lymphatische Hyperplasien®, bei 6 Fallen
Zeichen einer ,,Cholesterindiathese. Ich habe mit Riicksicht auf letztere Behaup-
tung an meinem Material die Falle mit Cholelithiasis vermerkt: Bei 125 Aorten-
luikern ohne p. P. sind 12mal Gallensteine vermerkt, bei den Paralytikern mit
Aortenlues 13mal (bei allen 202 Paralytikern zusammen 18mal) — also jeweils
etwa 10%. Ein Unterschied zwischen beiden Kategorien ist jedenfalls nickt deutlich.
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Dagegen erfordert im Zusammenhange mit der Erérterung konsti-
tutioneller Einfliisse * die Tatsache der verschiedenen Hdufigkeit sowohl
der Paralyse wie der Aortenlues bei beiden Geschlechtern noch eine
Besprechung. Diese Tatsache ist (so sebr die Zahlen der verschiedenen
Statistiken voneinander auch abweichen mdégen) unbestritten, und
zwar handelt es sich fiir beide Erkrankungen um ein Uberwiegen des
mannlichen Geschlechts. Es ist hier, bevor man sich zur Annahme eines
unmittelbaren Einflusses des Geschlechts entschlieBt, natiirlich aus-
zuschlieBen, daB diese Unterschiede nicht etwa einfach solchen in
der Haufigkeit der Infektion entsprechen. Bei den Schwierigkeiten, die
einer statistischen Erfassung der Luesdurchseuchung der Bevolkerung
entgegenstehen, ist eine vollige Sicherheit hier natiirlich schwer zu er- .
reichen. Der gréBte Teil der Forscher aber (Biach®, Gruber 3, Giinther %,
Heller 0, Hubert 44, 5, Jahnel %8, °, Straub 7 u. a.) steht auf dem Stand-
punkte, daBl die verschiedene Paralyse- und Aortenlueshaufigkeit nicht
mit der verschiedenen Lueshéufigkeit bei beiden Geschlechtern erklart
werden kénne, sondern daB tatséchlich auch bei bestehender Lues die
Paralyse (und Aortenlues) bei Minnern hiufiger ist als bei Frauen.

Diese Feststellung ist meines Erachtens deshalb von groBler grund-
sitzlicher Bedeutung, weil wir hier einen konstitutionellen Faktor haben,
der als solcher ohne weiteres erkennbar ist; die Problematik der Erorte-
rung iiber die konstitutionellen Einfliisse beginnt ja sonst schon dort,
wo die konstitutionellen Unterschiede festgestellt werden sollen: Sei es
durch Messungen des Korpers und seiner Organe, also mehr anthro-
pologische Methoden, oder eine mehr physiologisch-chemisch gerichtete
Untersuchung der Verschiedenheiten der Blutzusammensetzung usw.,
oder um erbbiologische Untersuchungen von der Art Donners. Die
Ergebnisse sind dort bei aller Sorgfalt doch immer mit einer betricht-
lichen Unsicherheit belastet. Der Geschlechtsunterschied ist aber als
solcher ohne weiteres deutlich und gibt so eine festere Grundlage fiir die
Erérterungen ab als selbst die besten Untersuchungen iiber anderweitige
Konstitutionsunterschiede. Auf der Basis der Annahme also, dall die
Paralyse und Aortenlues bei méannlichen Syphilitikern tatsichlich
haufiger ist als bei weiblichen, ist uns der einzig sichere Anhaltspunkt
fiir die Rolle einer angeborenen, konstitutionellen Eigenschaft bei der
Entwicklung dieser Krankheiten geboten. Freilich wird, wenigstens
fur die Aortenlues, die Erklirung von der Mehrzahl der Forscher darin

- * DaB man auch fir die Entwicklung stationirer Paralysen an die Ein-
wirkung konstitutioneller Besonderheiten denkt, (Schrifttum s. Bostroem) sei hier
im Hinblick auf die vorne besprochene Tatsache erwihnt, daB die zwei einzigen
umschriebenen Aneurysmen, die ich bei Paralyse beobachten konnte, sich gerade
bei stationdren Féllen fanden. Irgendwelche begriindete Folgerungen kénnen
daraus natiirlich vorlaufig nicht gezogen .werden, zumal sich ein Zusammenhang
auch noch in sehr verschiedenen anderen Richtungen suchen lieBe (s. S. 225
und 226).



284 Hans-Joachim Scherer:

gesucht, daBl das mannliche Geschlecht mehr kérperlichen Anstrengungen,
ferner dem Tabak- und AlkoholmiBbrauch * ausgesetzt sei, und daf
diese Faktoren das hédufigere Auftreten der Aortenlues begiinstigten.
Bei Annahme dieser Hypothese (die fiir die Paralyse ** heute kaum noch
ernsthaft in Betracht gezogen wird) wire der EinfluB der Geschlechts-
konstitution dann nur ein mittelbarer. Diese Anschauung ist fiir die
Aortenlues deshalb schwer zu widerlegen, weil ja nach allgemeiner
klinischer Erfahrung kérperliche Anstrengungen im Sinne einer Ver-
schlimmerung des Aortenleidens wirken; das besagt aber noch nicht,
daf sie auch fiir die Engstehung der Erkrankung eine Rolle spielen. Hier
ist vielleicht das Resultat meiner Auszihlung von Interesse: Meine
202 Paralytiker bestehen aus 130 Mannern und 72 Frauen, d. h. also
64,4 + 3.4% gegen 35,6 + 3,4% ; von den 130 Mannern haben 87, d. h.
also 66,9 + 4,1% eine Aortenlues, von den 72 Franen dagegen nur 38,
d.h. 52,8 + 5,9% *** fast die Halfte war frei davon. Mit anderen Worten :
Es ist nicht nur die Paralyse seltener bei Frauen, sondern unter den
Paralytikerinnen ist nun die Aortenlues aunch wieder seltener als unter
den Paralytikern ¥ — was sich mit den Verhiltnissen bei Nichtpara-
lytikern also deckt. Da aber korperliche Anstrengung, Alkohol- und
Nikotinmifbrauch zwar wihrend des Anstaltsaufenthaltes natiirlich bei
beiden Geschlechtern in gleicher Weise ausgeschaltet sind, vor demselben
aber die gleichen Verhéltnisse in dieser Richtung wie bei Nichtparalytikern
vorliegen, so ist auch mit dieser Feststellung weder fiir noch gegen obige
Annahme etwas zu sagen. Solange sie aber so unbewiesen ist, verdienen
die anderen Moglichkeiten, die auf die direkte Binwirkung konstitutioneller
Verschiedenheiten der Geschlechter hinauslaufen, zum mindesten in
gleicher Weise Beachtung. So hat Giinther 8, ausgehend von der An-
nahme eines schon normalerweise T+ zwischen minnlichem und weib.

* Die Annahme ist (s. z. B. auch Kaufmann 5, Neubiirger 8) wohl begriindet,
dall man dem Alkohol frither einen allzu grofen EinfluB auch fiir die GefaBerkran-
kungen aller Art zugeschrieben hat. Es sei hier nur an den bekannten Fall Kuc-
zynskis 8¢ erinnert, der mit 126 Jahren musterhaft zarte GefiBe trotz schwersten
jahrzehntelangen AlkoholmiBbrauchs hatte. Natiirlich beweisen einzelne Falle
nichts. Aber ein exakter, wissenschaftlicher Kritik standhaltender Gegenbeweis
(ein Beweis also fir eine wesentliche atiologische Rolle des Alkohols in der Ent-
stehung von Arteriosklerose und GefaSkrankheiten iberhaupt) lisgt meines Wissens
auch noch nicht vor.

** Ubrigens ist die durchschnittliche Inkubationszeit der Paralyse bei Frauen
etwas kiirzer als bei Ménnern (s. Bumke).

*** Diese Differenz ist nur gerade noch mit dem doppelten mittleren Fehler
zu belasten!

T Zu demselben Ergebnis kommen Frankl 8%, Gruber, Straub und viele andere
Untersucher. ’

+1 Hieraus scheint mir hervorzugehen, da3 Giinther iiberbaupt an einen un-
mitielbaren EinfluB des Geschlechtsunterschiedes denkt, nicht nur an den oben-

erwihnten indirekten, beruflich bedingten. Es ist dies in der Arbeit nirgends
ausdricklich gesagt.
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lichem  GefédBsystem bestehenden Geschlechtsdualismus durch groBe
statistische Untersuchungen festgestellt, dall die Arteriosklerose bei
Ménnern insofern eine ausgesprochene Pridisposition zeigt, als sie ent-
schieden frither beginnt als bei Frauen. Unter weiterer Beriicksichtigung
der groBeren Haufigkeit der Aortenlues bei Ménnern und andererseits
des Verhaltens venéser Klappen bei Frauen kommt er zu dem Ergebnis,
daB Krankheiten der Arterien und der arteriellen Herzklappen in der
Regel eine ménnliche Pradisposition zeigen, wihrend die vendsen Klappen
héufiger bei Frauen erkranken. Und Donner fand ja bei seinen vorne er-
wihnten Belastungsstudien, daf sich die Mehrbelastung mit Schlaganfall
und Arteriosklerose nur auf die minnlichen Paralytiker beschrinkt und
nicht fiir paralytische Frauen gilt: Darin kénne ein Grund der gréBeren
Paralysehdufigkeit bei Ménnern liegen (im Sinne der Donnerschen Hypo-
these). Wird hier der Hauptwert auf Unterschiede des Gefidfsystems
unabhéngig von der Art der Erkrankung gelegt, so versucht Biach®
gerade von der Seite der speziellen Erkrankung, ndmlich der Lues her,
der Erage nahezukommen. Ausgehend von der Beobachtung, daf Luiker
ungewdhnlich unempfindlich gegen Jod sind, da8 weiterhin nach Wagner-
Jauregy (angef. nach Biach) Schilddrisenbehandlung (besonders in Ver-
bindung mit Jod) bei Lues in den Fillen, die iiberhaupt darauf ansprechen,
einen aullergewohnlich raschen Erfolg hat, und schliefllich der (auch von
Buschke und Jost 7, Schrifttum s. dort, erwdhnten) Feststellung, daB
sehr hiufic (und zwar ofter bei Frauen als bei Minnern!) im frischen
Sekundarstadium eine starke Schwellung der Schilddriise auftritt, die
bei dem Fehlen histologisch nachweisbarer Verdnderungen als Blutiiber-
fillung und damit wohl Hyperfunktion gedeutet werden miisse, kommt
Biach zu dem Schlufl: Die Schilddriise wirkt bei der Lues vielfach als
»autotherapeutisches Organ® *; Besonderheiten der Blutdriisenformel
konnen somit auf den Luesverlauf bestimmend einwirken; diese ist
naturgemil bei Frauen anders als bei Minnern (Beziehungen zwischen
Eierstock und Schilddriise !), und zwar sind die endokrinen Korrelationen
bei der Frau der oben skizzierten Selbstbehandlung offenbar gtinstiger:
Dies wire eine Erklirungsmoglichkeit fiir die grofere Seltenheit der
Neurolues (und natiirlich auch der Aortenlues! Verf.) bei Frauen. Wenn
die Feststellungen, die dieser Annahme zur Grundlage dienen, einer
kritischen Nachpriifung standhalten, so scheint mir hier eine biologisch
sehr interessante Erkldrung des eigenartigen Verhaltens der beiden Ge-
schlechter gegeniiber der Lues zu liegen.

Obwohl eigene Ergebnisse zu diesen Fragen, wie gesagt, nicht vor-
liegen, wollte ich auf diese Arbeiten deshalb etwas niher eingehen, weil
sie mir von allem, was fiir die Rolle konstitutioneller Einfliisse in der

* Dies stimmt gut {iberein mit den experimentellen Erfahrungen von Pearce
und van Allen %¢. Darnach nimmt die experimentelle Syphilis bei total thyreoidekto-
mierten Tieren einen schwereren Verlauf als bei normalen! .
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Paralyse- und Aortenluesfrage bisher vorgebracht worden ist, verhiltnis-
miBig am beweiskriftigsten erscheinen. Fir die uns beschiftigende
speziolle Fragestellung, wie weit fiir die Sonderstellung der Aortenlues
bei Paralyse konstitutionelle Faktoren mit verantwortlich zu machen
sind, konnen vorliufig Ansichten, die auf 7Tatsachen beruhen, nicht
geduBert werden *. Ich habe im Hinblick auf die Angaben Fraenkels 32,
daB die Vergesellschaftung von Paralyse und Krebs auch bei Berticksichti-
gung aller statistisch in Betracht kommenden Faktoren weit unter der
zahlenmiBig erhobenen Erwartung bleibt, unser Material auch nach
dieser Seite hin gepriift: Tatséchlich fanden sich unter den 125 Para-
lytikern mit Aortenlues nur 3mal bosartige Gewachse (= 2,4 + 1,4%,
unter allen 202 Paralytikern im ganzen 4 **), unter den 125 nichtpara-
lytischen Aortenluikern dagegen 18 *** = 14,4 4 3,1% ! Diese Unter-
schiede sind so betrichtlich (selbst bei Berechnung des dreifachen mitt-
leren Fehlers bleibt der Unterschied noch bestehen), dal} sie nicht auf
Zufilligkeiten beruhen diirften. Da aber das Durchschnittsalter der
18 letzten Fille mit 60,2 Jahren doch sehr hoch liegt, andererseits ihr
Altersaufbau auch den Gipfel im 7. Jahrzehnt zeigt, wie die Aorten-
Iuiker ohne Paralyse tiberhaupt, so ist auch hier die Moglichkeit gegeben,
daB} das Alter beim Zustandekommen dieses Unterschieds eine grofle
Rolle spielt. Deshalb mochte ich hieraus noch nicht mit Sicherheit auf
konstitutionelle Besonderheiten schlieBen. Die Unterschiede fiir das
Vorkommen von sekunddrer Atherosklerose bei paralytischen (10mal)
und nichtparalytischen (13mal) Aortenluikern sind zu gering, um eine
statistische Auswertung zuzulassen ¥, und ebensowenig erlauben dies
wohl die Unterschiede in der Kombination mit Tuberkulose (in jeder
Form): Sie fand sich bei den 125 nichtparalytischen Aortenluikern nur
7mal (Durchschnittsalter 53 Jahre), bei den paralytischen 10mal (Durch-
schnittsalter 50,56 Jahre), bei allen 202 Paralytikern itberhaupt aber
17mal (Durchschnittsalter 45 Jahre). Auch hier scheint mir das starke
Absinken des Alters 11 bei der letzten Kategorie davor zu warnen, aus
den an sich nicht groBen Unterschieden auf konstitutionelle Besonder-
heiten zu schlieBen. Ich fiihre diese Feststellungen trotzdem und trotz
ihrer Vieldeutigkeit hier kurz an, weil mir die Feststellung der verschieden

* Das Gleiche gilt fiir die Frage nach etwaigen Besonderheiten der in Frage
kommenden Spirochitenstidmme.

** 1 Gallenblasen-, 1 Brustdriisen-, 1 Mastdarmkrebs, 1 Struma maligna, im
Alter zwischen 44—56 Jahren.

#%% Davon 5 Magen-Darm-, 4 Uterus-, 3 Bronchialcarcinome, 2 Gliome, jeo
1 Zungen-, Submaxillaris-, Ovarialcarcinom und 1 Grawitzgewéchs.

T Zudem diufte gerade hier eine wesentliche Rolle des Alters in allererster
Linie in Betracht zu ziehen sein; Ghizzetti 3* z. B. betont ausdriicklich diese Zu-
nahme des atherosklerotischen Anteils bei der Aortenlues mit dem Alter.

1 Auf die zahllosen sonst noch denkbaren Erklirungsmdglichkeiten ein-
zugehen, wiirde ins Uferlose fithren.
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haufigen Vergesellschaftung bestimmter (konstitutionell mitbedingter)
Erkrankungen mit Aortenlues mit oder ohne Paralyse ein nicht ganz aus-
sichtsloser Weg erscheint, wenn groSeres Material zur Verfiigung steht.
Die grundsétzliche Problematik auch dieser Methode liegt aber (im Gegen-
satz zu allem, was mit Geschlechtsunterschieden zusammenhingt) auch
wieder darin, daB wir nicht sicher wissen, ,,wieviel” bei den betreffenden
Erkrankungen ,.konstitutionell”* ist, und wieviel nicht. Immerhin diirfte
fiir Blastome, Tuberkulose und Atherosklerose das Mitwirken konstitu-
tioneller Einfliisse nicht bestritten werden, so daf durch systematische
Arbeiten in dieser Richtung vielleicht noch Aufschliisse zu erwarten sind.

1) Zusommenfassung der Erkldrungsmoglichkeiten.

1. Das Durchschnittstodesalter der paralytischen Aortenluiker liegt
erheblich unter dem der nichtparalytischen; dies ist ein wesentliches
erklirendes Moment fiir die vorne festgestellten Unterschiede: Denn je
ilter die Paralytiker, um so hiufiger findet sich bei ihnen eine Aortenlues;
und das Durchschnittstodesalter derjenigen Paralytiker, bei denen die
Aortenlues in schweren Formen auftrat, liegt wesentlich #ber dem aller
Paralytiker (chne sowohl wie mit Aortenlues) diberhaupt und nihert sich
stark dem der Nichtparalytiker. Mit anderen Worten: Es scheint, daf
die Paralytiker groBenteils nicht mehr die Ausbildung voll entwickelter
Formen ihres Aortenleidens erleben infolge vorzeitigen Todes an Paralyse.

2. Histologische Befunde zur Stiitzung dieser statistisch gewonnenen
Feststellungen liegen vorliufig noch nicht in geniigender Zahl vor. Es
muB die Frage, ob nicht daneben noch ein ,,Rudimentérbleiben® der
Aortenerkrankung bei Paralyse fiir die durchschnittlich andere Gestaltung
des Bildes eine Rolle spielt, noch offen gelassen werden.

3. Der in einem groBen Teil aller Paralysefille bestehende Marasmus
ist weiterhin eine Tatsache, die manche Unterschiede zwanglos erklirt,
50 insbesondere das Verhalten des Herzens.

4. Ob und inwieweit die dem Marasmus zugrunde liegende schwere
Stoffwechselstérung ihrerseits fiir einen verdnderten Ablauf der geweb-
lichen Vorginge und damit des Gesamtleidens verantwortlich zu machen
ist, 1Bt sich vorldufig noch nicht tibersehen.

5. Auf Grund unserer heutigen Anschauungen iiber die wesentliche
therapeutische Rolle kérperlicher Ruhe mull der durch die Hauptkrank-
heit erzwungenen Lebensfithrung der Paralytiker ein maBgebender Ein-
fluB auf die mildere Gestaltung ihres Aortenleidens zugesprochen werden.
Insbesondere diirfte die Vermeidung korperlicher Anstrengungen eine
Rolle fiir die Seltenheit der Kreislaufdekompensation spielen, vielleicht
auch fiir die seltenere Entwicklung von Komplikationen (besonders des
Aneurysma). Spezielle klinische Untersuchungen zu diesen Fragen
stehen noch aus.
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6. Uber den eventuellen Einfluf kraftiger spezifischer Behandlung,
der unsere Paralytiker unterzogen wurden, kann nichts Sicheres gesagt
werden. Der Fiebertherapie scheint ein maBgebender EinfluB auf das
Aortenleiden nicht zuzukommen.

7. Die Frage nach der Bedeutung konstitutioneller Einfliisse muB
vorldufig noch offen gelassen werden; sicher verwertbare eigene Ergeb-
nisse hierzu liegen nicht vor. Ein wesentlicher Einflufl der Geschlechts-
beschaffenheit auf die Entstehung von Paralyse und Aortenlues iiber-
haupt scheint aber sicher vorzuliegen.

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

Im Hinblick auf das bereits recht ausgedehnte Schrifttum ftiber
Aortenlues als Folge angeborener Syphilis ist naturgemiB die Frage
von Interesse, ob man bei jugendlichen Paralysen Bilder von Aortenlues
zu sehien bekommt. Da erst vor kurzem durch Schulte 119 eine zusammen-
fassende Darstellung des Schrifttums gegeben worden ist, kann ich
mich hier auf folgende hauptsichliche Feststellungen beschrinken :

Nach den ausgedehnten Untersuchungen von Bruhns 13, 14, Rebaudi 199,
Rach und Weesner, Thoenes'® u. a. darf das Vorkommen luischer Aorten-
verdnderungen von derselben Lokalisation und Beschaffenheit wie beim
Erwachsenen bei syphilitischen Feten und Totgeburten als erwiesen
gelten. Die Tatsache, daBl man bei syphilitischen Sauglingen derartige
Verdnderungen nicht findet, wird als eine Selektionserscheinung erklirt;
nur bei den allerschwersten Formen, die von vornherein eine Lebens-
unféhigkeit der Friichte bedingen, finde sich diese Aortenerkrankung.
Auf der anderen Seite ist aber eine gréfiere Anzahl von Aortenluesfillen
(Schrifttum bei Schulte) bei ,,Lues congenita tarda® und von ,,juveniler
Aortitis” beschrieben. Wenn vielleicht auch einige dieser Fille einer
Kritik nicht standhalten (Moglichkeit einer Fehldiagnose bei nur klini-
scher Untersuchung, Moglichkeit einer erworbenen Lues bei manchen
anatoraisch sichergestellten Fillen juveniler Aortitis), so muB doch das
Vorkommen einer typischen, der erworbenen Aortenlues des Erwachsenen
in allen Einzelheiten gleichenden Erkrankung als Folge angeborener
Lues als bewiesen gelten. Vor allem der von Schulte anatomisch genau
untersuchte Fall bei einem 13-Jdhrigen, der an einer interkurrenten
Erkrankung zugrunde ging, 146t an dieser Tatsache keinen Zweifel.
Schulte glaubt, dafl die angeborene Aortenlues bei den wenigen Kindern,
die das erste Siuglingsalter trotz dieser Erkrankung iiberhaupt iiber-
leben, zur schwieligen Ausheilung neigt; sie kdme deshalb als juvenile
Aortitis nur in den seltenen Fallen zur Beobachtung, wo der Tod an
interkurrenten Erkrankungen wahrend der Jugend erfolge; in allen
iibrigen Fallen, die erst im hoheren Alter zur Sektion kommen, wird die
Aortenlues dann irrtiimlich auf eine erworbene Syphilis bezogen.
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Wenn diese Deutung richtig ist, so kénnte man gerade bei juvenilen
Paralysen hiufiger derartige Bilder von jugendlicher Aortenlues erwarten.
Witte 1%, erwahnt unter 14 Fillen juveniler Paralyse einen autoptisch
gesicherten Fall von Aortenlues (iiber eine evtl. histologische Unter-
suchung ist nichts vermerkt). Unter meinem Material befanden sich
gleichfalls 14 juvenile Paralytiker, von denen auch bei einem ,,typische
Narbenbildung in der Ascendens‘‘ vermerkt war; eine histologische Unter-
suchung war leider nicht vorgenommen worden. Drei Aorten von juvenilen
Paralysen, die makroskopisch normal erschienen, ergaben auch bei
genauer histologischer Untersuchung keinerlei pathologischen Befund.
Alles in allem ist also zu sagen, daf wir vorlaufig iiber die Aortenlues bei
juveniler Paralyse, besonders iiber die Hdufigkeit ihres Vorkommens,
noch wenig Zuverldssiges wissen. Festgestedlt ist nur einmal, daf3 Aorten-
lues bei juveniler Paralyse vorkommt, und zum anderen, dall sie
offenbar viel seltener vorkommt als bei der Erwachsenenparalyse. Ehe
aber nicht Untersuchungen an einem grofleren Material vorliegen, sind
daraus keine weiteren Schlisse zu ziehen.

Aortenlues und Tabes.

Wesentlich schwieriger noch als das Verhdltnis von Paralyse und
Aortenlues ist das von Tabes und Aortenlues zu beurteilen*; gewill gibt
es rapid verlaufende und stationire Paralysen und Spontanremissionen,
aber im allgemeinen ist eine Paralyse eben doch eine Krankheit, die den
gesamten Organismus aufs Schwerste in Mitleidenschaft zieht und in
einer gewissen Zeit zum Tode fiihrt (von der Malariabehandlung sehe ich
hierbei ab). Bei der Tabes aber sind auBerordentlich héufig rudimenidre
Formen, d.h. Fille, die mit fehlenden Pupillen- und Patellarreflexen
ausgeheilt sind und in diesem Zustand jahrzehntelang lebens- und arbeits-
fihig bleiben koénnen. Es liegt auf der Hand, daB diese natiirlich unter
Beriicksichtigung aller vorne fiir die Paralyse angefithrten Gesichtspunkte
in jhrer Bedeutung fiir das Aortenleiden ganz anders zu betrachten
sind, als schwere, schon in verhiltnismaBig jugendlichem Alter voll ent-
wickelte Formen von Tabes dorsalis. Dieser Umstand macht die Ver-
haltnisse fiir statistische Zwecke derart uniibersichtlich, daB bei einer
entsprechenden Untersuchung fiir die Tabes, wie sie hier fiir die Paralyse
durchgefithrt wurde, unbedingt eine Trennung in schwere, voll ent-
wickelte (damit die Lebensweise und den gesamten Organismus schwer
in Mitleidenschaft ziehende) und in rudimentire (die Lebensfiihrung
nicht wesentlich beeinflussende) Fille durchgefithrt werden miiBte. Eine
Abgrenzung, die natiirlich bei der Zuordnung der in der Mitte stehenden
Falle Willkiirlichkeiten nicht ganz wird vermeiden lassen. Ein Vergleich

* Benthaus u. Frisch behaupten, daB Aorten- bzw. Herzverinderungen bei
Tabes viel hiufiger seien als bei Paralyse.
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schwerer wirklich ausgesprochener Fille mit den Paralysen diirfte
aber, wie ich unten kurz begriinden werde, doch zu interessanten Ergeb-
nissen fiihren. Leider stand mir ein entsprechend grofies Tabikermaterial
nicht zur Verfiigung, es mull dieser Vergleich also spiteren Unter-
suchungen vorbehalten bleiben.

Nur kurz seien hier die Daten fiir 19 Falle (123, 7 Q) gegeben,
die klinisch den Eindruck ausgesprochener Tabesfalle (also keine rudi-
mentéiren Formen) machten: 14 (10 3 und 4 ) davon hatten eine
Aortenlues; hiervon waren 6 Fille kompliziert, und zwar 5mal verengte
Kranzschlagaderoffnungen, 3mal Aorteninsuffizienz, kein Aneurysma.
Von den 3 Insuffizienzen zeigten 2 (in gutem Erndhrungszustande) eine
starke Herzhypertrophie, eine (hochgradig abgemagert) ein schlaffes, er-
weitertes Herz. Bei allen 19-Féllen ist 3mal eine stirkere Atrophie des
Herzens als Teilerscheinung einer allgemeinen Atrophie vermerkt. Eine
durch das Aortenleiden bedingte Herzinsuffizienz fithrte nur 2mal zum
Tode, lmal bei einem 30-Jahrigen unter dem Bilde des plétzlichen
Coronartodes. Die Aortenerkrankung war in allen 14 Fillen typisch
Iokalisiert (in Ascendens und Arcus), in 4 Fallen waren die Verdnderungen
schwer. Das Durchschnittsalter aller 19 Fille betrug 59 Jahre, das der
5 Fille ohne Aortenlues 56 Jahre. Die Haufigkeit der Aortenlues unter
diesen Tabesfillen entspricht also etwa der bei den Paralytikern, und
auch die zahlenmifige Verteilung der Komplikationen, der Herzinsuffi.
zienzen, sowie der Fialle mit Herzhyper- und -atrophien entspricht
ungefihr (soweit man dies bei einem so kleinen Material iiberhaupt
erwarten kann) der bei den Paralytikern; dagegen findet sich keinmal
die dort so hédufige ,,atypische’* Lokalisation, und das Durchschnittsalter
entspricht nicht dem der Paralytiker, sondern eher dem der Aortenluiker
ohne Paralyse. In dieser Tatsache kommt eben nur die Feststellung
zum Ausdruck, daB die Tabes nicht in dem Mafle wie die Paralyse eine
unbedingt lebensverkiirzende Erkrankung darstelit. Stellt man dem
aber die Tatsache gegeniiber, daB sich trotzdem die Aortenlues bei
unseren Tabikern dhnlich verhilt wie bei den Paralytikern, so kénnte
man daraus folgern, dal man eben den Einflufl des Alters fiir die Sonder-
stellung bei der Paralyse nicht iiberschitzen darf, sondern daBl daneben
noch andere Unterschiede (s. auch Kefler %) eine Rolle spielen: Mangel
an koérperlicher Anstrengung, intensive Behandlung, und méglicher-
weise konstitutionelle Besonderheiten *. Ich gehe auf diese Folgerungen

* Hier sei auf einen Punkt hingewiesen: Da es natfirlich auch einen Grund
haben muB, weshalb sich die ,,Neurolues“ bei einem Individuum als Paralyse,
bei einem anderen als Tabes #uBert, und man hierbei an konstitutionelle Ein-
fliisse zum mindesten auch denken kann (die Veranlagung der Astheniker zur
Tabés, der Pykniker zur Paralyse ist behauptet, aber meines Wissens nicht sicher
bewiesen worden), so ist schon aus diesem weiteren Grunde die von vielen Autoren

vorgenommene Gegeniiberstellung der Aortenlues bei Paralyse und Tabes gegen-
iiber der ,,reinen unzweckmiBig.
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hier nicht ein und erwihne verschiedene andere deshalb iiberhaupt nicht,
weil die Ergebnisse *, auf die sie sich stiitzen konnten, an einem wiel zu
Fleinen Magerial gewonnen sind, mit der Moglichkeit eines reinen Zufalls
also doch weitgehend gerechnet werden mufl. Ich wollte sie aber anderer-
seits aus dem Grunde nicht ganz unerwahnt lassen, weil mir der Vergleich
des unterschiedlichen oder entsprechenden Verhaltens einzelner Faktoren
bei- Paralyse und Tabes einen erfolgversprechenden Weg darzustellen
scheint, einzelne vorlaufig noch moglich erscheinende Einfliisse aus-
schalten zu konnen, und damit zu gréBerer Klarheit zu kommen — wenn
ein groBes Material entsprechende Krgebnisse liefert. Die genauere
Untersuchung eines solchen erscheint mir also durchaus aussichtsreich.
- Die obenerwihnten rudimeniiren Tabesformen spielen andererseits
bereits eine grofle Rolle im Schrifttum iber das Problem Neurolues —
Aortenlues. Wie von zahlreichen Autoren (Deneke 22, Goldscheider 35,
Hubert 44, %5,  Lowenberg ™, Rogge und Miiller 193, Schlesinger 108, 109,
Striimpell 118 ) {ibereinstimmend angegeben wird, sind rudimentire Tabes-
falle (also vor allem leichtere Pupillen- und Reflexstérungen) bei Aorten-
lues sehr hiufig, wenn man darnach sucht. Soweit Zahlenangaben vor-
liegen, zeigen sie bei den meisten Verfassern (eine Ausnahme bilden die
ungewohnlich hohen Angaben Denekes 23) eine auffallend gute Uberein-
stimmung: Es finden sich darnach bei etwa 25% aller Aortenluiker der-
artige tabische Erscheinungen. Der Vergleich dieser Feststellung mit
der Tatsache, dafi umgekehrt die Aortenlues in ausgesprochenen Fillen
von Tabes (wie bei Paralysen) auffallend zuriicktritt, scheint fiir viele
Forscher eine wesentliche Stiitze der Anschauung eines priméren ,,Anta-
gonismus®‘ zwischen beiden Erkrankungen zu sein **. Die Tatsache, dall
man bei Aortenlues hiufig rudimentire Tabessymptome findet, steht
wohl fest ***. Solange aber nicht bewiesen ist, dal bei Syphilitikern
ohne Aortenlues derartige rudimentéire Tabesformen tatsidchlich seltener
sind, ist auch die oben angedeutete Folgerung des antagonistischen Ver-
haltens nicht bewiesen. Diese Beweisfithrung ist aber wohl kaum durch-
fithrbar. Und wenn deshalb nicht andere Beweise fiir das Bestehen eines

* Anmerkung bei der Korrektur: In einer soeben erschienenen Arbeit (Orv.
Hetil 1932, H. 6, ref. Z. Path. 94, H. 8, 1932) kommt Radnas zu dem Resultat,
daB sich die Aortenlues bei Tabes nickt anders als gewohnlich verhilt, wihrend
ihm die Gutartigkeit bei Paralyse (keine Aneurysmen, keine Herzinsuffizienzen)
auch aufgefallen ist.

#* Schlesinger gibt sogar an, daB das Vorkommen tabischer Symptome bei
Aortenlues fiir letztere eine giinstige Prognose stellen 1a86!

#i* Voraussetzung ist natiirlich, daB man zwischen Anfangs- und rudimentéiren
Fillen scharf scheidet (Striimpell). Denn jene kénnten natiirlich bei schwerer
Aortenlues deshalb selten sein, weil hier der Tod an Aortenlues eine Weiterent-
wicklung hemmt. Figene Angaben auf Grund meines Materials kann ich deshalb
nicht machen, weil eben die Aortenluesfille groBenteils neurologisch wohl nicht
zuvetlassig genug untersucht waren, um auf Grund der mangelnden Angabe tablscher
Symptome auch ihr wirkliches Fehlen sicher behaupten zu kénnen.

Virchows Archiv. Bd. 286. 16
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Tabellarische Zusammenstellung
(Abkiirzungen: D.A. Durchschnittsalter;

Paralytiker.

Von 202 Fallen (130 &, 72 Q) D.A. 49,8 -+ 0,64 Jahre
haben eine Aortenlues 125 Falle (87 3, 38 Q) = 61,9 - 3,42%, D.A. 52,0 - 0,73 Jahre

keine Aortenlues. . . 77 Falle (43 3, 34 Q) = 38,1 4 3,42%, D.A. 45,1 + 1,00 Jahre
Altersaufbau.
Alter Aller Paralyse |= % derjeweiligen| Paralyse | =% der jeweiligen
Paralytiker m. A. Altersstute 0. A. Altersstufe
2130 1 — 0 1 ( 100
31—40 35 11 314+ 7.8 24 | 68,6 4+178
4150 73 41 i 56,1 + 5.8 32 43,9 + 5,8
51—60 76 58 / 76,3 4 4,9 18 23,7 + 4,9
61—-70 15 13 86,7 -+ 8,8 2 13,3 4- 8,8
71—80 2 2 | 100 — 0
|
Bei den 125 Aortenluikern:
Aortenlues als Todesursache . . . 11 = 884 2,50%, D.A. 56,6 4 2,70 Jahre
Herzinguffizienz. . . . . . . . . . 13 =104 + 2,74%, D.A. 55,2 + 2,02 Jahre
Komplizierte Falle . . . . . . . . 48 =384+ 4,35%, D.A, 53,6.+ 1,13 Jahre
Aorteninsuffizienz . . . . . . .. 23 =18,44 3,46%, D.A. 53,6 + 1,08 Jahre
(mit Herzhypertrophie 14, ohne Herzhypertrophm 9)
umschriebene Aneurysmen .. 0
verengte Coronarabginge . . . . . 41'= 32,8 4-4,20%
als alleinige Komplikation . . . . 25 = 20,0 + 3,58% aller Aortenluesfalle

= 52,1 4:.7,20% der Komplikationen

Anatomische Besonderheiten:
1. Narbengewebe nur direkt iiber
Klappen . . . . .+ . . . . .. 12 = 9,6 - 2,63%, D.A. 46,4 Jahre

2. AusschlieBliche (14) oder stark ak-
zentuierte Erkrankung des Arcus (6) 20 = 16,0 - 3,29%, D.A. 49,4 Jahre

3. Kombination von 142, dazwischen-

" liegende Ascendens frei . . . . . 4= 324 1,57%, D.A. 46,5 Jahre

also ,,atypische’ Falle zusammen . . 36 = 28,8 4- 4,05%, D.A. 48,1 - 1,25 Jahre
Durch Aortenlues allein bedingte Herzhypertrophie . . 19 =152 &+ 3,21%.

(Herzhypertrophie bei Paralyse iiberhaupt . . . . . . . . 25 = 12,4%

ohne Aortenlues . . . . . . . . . . ... .. ... 6

bei Aortenlues ohne Insuffizienz .. . . . . ... . . . .. 5

bei Aortenlues mit Insuffizienz . . . . .. . . . . . .. 14)

Kombination mit:
Cholelithiasis: 13 (alle 202 Pa,ralytlker 18) "
sekundérer Atherosklerose: 10 (alle 202 Paralytiker: 12)
malignen Tumoren: 3 = 2,4 + 1,4% D.A. 52,7 Jahre
Tuberkulose: 10, D.A. 50,5 Jahre
(bei allen 202 Paralytikern 17, D.A. 45,0 Jahre).
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der statistischen Angaben.

m. A. mit Aortenlues; o. A. ohne Aortenlues.)

Nichkiparalytiker.

Von 202 Aortenluesfillen (112 &, 90 Q), DA 58,8 -+ 0,69 Jahre
werden weiter als Kontrolfille verwendet

243

125 Falle . . . . ... .. (68 &, 57 9); D.A. 58,6 & 0,79 Jahre
Altersaufoau.

Alter der 202 Falle | g dor 128 - Alter der 202 Falle | g der 185
21—30 1 — 61—70 70 49
31—40 2 1 7180 19 9
41—50 42 24 81—90 3 1
51-—60 65 41

Bei den 125 Kontrollfillen:

Aortenlues als Todesursache
Herzinsuffizienz

Komplizierte Falle . .

Aorteninsuffizienz
(mit Herzhypertrophie 51, ohne Herzhypertrophie 2)
umschriebene Aneurysmen

" Rupturen

verengte Coronarabginge
als alleinige Komplikation

Anatomische Besonderheiten:

1. Narbengewebe

Klappen

nur

direkt iiber

. 16 = 12,8%,

6= 4,.8%,

. 61 = 48,8 4 4,42%, D.A.
45 = 36,0 + 4,30%, D.A.
81 = 64,8 & 4,27%, D.A.
53 = 42,4 4+ 4,40%, D.A.

DA
D.A.

55 = 44,0 4- 4,40%,
.18 = 14,4 4 3,14% aller. 125 Fille

59,9 +4- 1,10 Jahre

57,4 £ 1,20 Jahre

58,3 + 0,95 Jahre
58,1 4 1,07 Jahre

58,3 4 2,20 Jahre
55,6 & 2,10 Jahre

= 22,2 4+ 4,60% der Komplikationen.

4 =382+ 1,57%, D.A. 48,0 Jahre

2. AusschlieBliche (2) oder stark ak-
zentuierte Erkrankung des Arcus (2) 4 = 3,2 4 1,67%, D.A. 58,0 Jahre
3. Kombination von 1 -2, da-
zwischenliegende Aszendenz frei .

also ,,atypische

Durch Aortenlues allein bedingte Herzhypertrophie .
bei Aortenlues ohne Insuffizieriz

Falle zusammen .

0

(néimlich 2 Aneurysmen ohne Insuffizienz, 3 unkomphzlerte

Fille)

bei Aortenlues mit Insuffizienz

Kombination mit:

Cholelithiasis

sekundirer Atherosklerose
malignen Tumoren

Tuberkulose

8 = 6,4 + 2,20%, D.A. 53,0 + 2,6 Jahre
. 56 = 44,8 + 4,45%

18 = 14,4 + 3,4%, D.A. 60,2 Jahre
D.A. 53 Jahre

16%



244 Hans-Joachim Scherer:

derartigen Antagonismus beigebracht werden kénnen, bleibt er trotz
der oben angefithrten Tatsachen eine Deutungsmiglichkeif, aber keine

bewiesene Tatsache.
SchluB.

Das engere Ziel dieser Arbeit war, durch moglichst genaue Unter-
suchung festzustellen, ob die mehrfach behauptete Gutartigkeit der
Aortenlues bei Paralyse einer krifischen Nachpriffung standhilt, und
im positiven Falle eine Sichtung aller Erklirungsmoglichkeiten fiir diese
eigenartige Tatsache vorzunehmen. Da bereits am SchluBl jedes der
beiden Hauptteile eine Zusammenfassung gegeben wurde, erlibrigt es
sich, hier nochmals die Ergebnisse zusammenfassend festzulegen. Nur
auf einige Gesichtspunkte von allgemeinerer Bedeutung sei noch kurz
hingewiesen. Fiir die immunbiologischen Fragestellungen ist die grund-
sitzliche Feststellung wichtig, daB gleichzeitig neben der Paralyse
noch andere floride Prozesse als Folgen der Spirochiteninfektion im
Organismus ablaufen kénnen — Prozesse iiberdies, die ihrem histologi-
schen Bilde nach gleichfalls ein weitgehend ,unspezifisches Geprige
(im Vergleich zum Gumma) tragen. Fiir die Klinik ist das hier durch
die Natur gelieferte Massenexperiment von Interesse, daf der klinische
Ablauf einer Erkrankung durch gleichzeitiges Bestehen eines anderen,
noch dazu ursiichlich gleichbedingten Leidens so weitgehend beeinfluBlt
werden kann — groBteneils nicht auf dem Wege unmittelbarer innerer
Zusammenhinge (wie wir es z. B. fiic den Verlauf der tuberkul6sen oder
pyogenen Infektionen bei Diabetes kennen), sondern mittelbar durch die
erzwungene grundlegende Umgestaltung der gesamten Lebensfithrung.
Wie weit die schwere biologische Umstimmung des Gesamtorganismus
und. ihre sichtbarste Folge, der paralytische Marasmus, ihrerseits ,,endo-
gen den Ablauf der geweblichen Verdnderungen in Aorta und Herz
(und damit der gesamten Erkrankung) zu beeinflussen vermdgen, ist
ein weiteres ungeléstes pathologisch-physiologisches Problem.

Das weitere Ziel dieser Arbeit bestand einmal darin, fiir die Erérterung
dieser Fragen gewisse Unterlagen zu schaffen, die freilich noch in vielen
Richtungen erginzungsbediirftig sind. Zum anderen sollte gezeigt
werden, wie ein Problem, das durch voreilige Verkiindung eine un-
beweisbaren, hypothetischen Erklédrung alles weitere Interesse verliert,
erst durch eingehende Analyse aller Schwierigkeiten zu neuen. interes-
santen Gesichtspunkten fithrt, und so durch Fragestellungen fiir weitere
Untersuchungen nach verschiedenen Richtungen hin fruchtbar werden
kann.
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