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Einleitung. 
Im folgenden soll der Einflul~ einer liinger dauernden Hypertonie auf 

die Gehirngefi~e untersucht werden. Wir werden uns fragen: welche 
Ver~nderungen verursacht der Hochdruck an den Gehirngef~i~en ? Gib~ 
es eine spezi]ische Hypertonusver~nderung, die yon der Arteriosklerose 
abzugrenzen ist und welches sind die anatomischen und klinischen Folgen 
einer solchen Gef~ver~nderung ? Befunde an den Venen waren so be]ang- 
los, dab wir auf ihre Darstellung verzichten kSnnen. Urn eine mSglichst 
grfindliche Ubersicht fiber die info]ge des Hochdrucks an den Gehirn- 
gef~13en auftretenden Veri~nderungen zu bekommen, wurde eine grSBere 
Zahl yon Gehirnen yon Hypertonikern und Niehthypertonikern syste- 
matisch untersucht. 

Zu.n~chst mul~ etwas darfiber gesagt werden, wie der Begriff Hyper- 
tonus yon uns gefM3t worden ist. Wir haben nur solche Kranke 
herangezogen, bei denen fiber ]~ngere Zeit ein systo]ischer Blutdruck yon 
mindestens 180 mm Quecksilber nach Riva-Rocci gemessen wurde. :Bei 
der gro~en Mehrzahl unserer F~lle bestand ein Druek yon fiber RR 200. 
Es wurden nur solche F~tlle verwendet, bei denen eine ausffihrliche Kran- 
kengeschichte vorlag. (~ber den Altersaufbau wird spiiter berichte~ werden. 
Bei der Mehrzahl der Kranken lag ein genuiner t tochdruck vor, doch 
haben wir auch solehe mit renalem Hochdruck verwendet. Zur Kontrolle 
sind Untersuchungen an im Alter entsprechenden Niehthypertonikern 
vorgenommen worden. Grunds~tzlich h~ben wir die Fi~lle nicht berfick- 
sichtigt, bei denen es sich um einen grol3en Schwankungen unterworfenen, 
d. h. ]abilen Hoehdruck gehandelt hat. Da bekannt ist, d ~  die krank- 
hafte Blutdruckerh6hung z .B.  bei Cachexie, bei Dekompensation und 
nach Schlaganf~llen absinkt, so daI3 es Hypertoniker gibt, die in der letzten 
Zeit ihres Lebens auch fiber l~ngere Zeitl~ufe einen normalen Blutdruck 
haben, haben wir solche :F~lle grunds~tzlich bei unseren Untersu%hungen 
nicht beriicksichtigt, wenn nicht anatomisch mit Sicherheit ein auf die 
Hypertonie hinweisender Befund vorlag, wie Herzhypertrophie ohne Vor- 
liegen eines Herzfehlers oder ,,arteriolosklerotische" Schrumpfnieren. 

~rch lv  fiir Psychia t r ie .  Bd. 112. ] 
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Zur  Technik.  

Aus dem grol~en Gehirnmaterial yon I-Iypertonikern, das am hiesigen Institut 
gesammelt worden war, wurden nach oben genannten Gesichtspunkten 361 FMle 
ausgesondert. 

~aeh genauer makroskopiseher Betrach~ung wurden yore Versorgungsgebiet 
der Arteri~ cerebri anterior, eerebri media (Stammgang/ien), cerebri posterior und 
vom Kleinhirn BlSeke fiir Fettfi~rbung fiir Gelatine- und andere zur Paraffin- oder 
meist Celloidineinbettung herausgesehnitten, ttierbei wurde darauf geachtet, 
in allen Fgllen mSgliehst identisehe S!fieke zu untersuehen. Aus dem Versorgungs- 
gebiet der Arteria eerebri media wurden framer die Stammganglien mit der Insel- 
rinde und fast framer noch Stficke aus der Konvexitgt dieses Gebietes herausge- 
sehnit~en. H~ufig warden Frontalscheiben durch die gauze Hemisphi~re zur Ein- 
bettung gebracht. Von den B16cken wurden Serien yon je 100 Schnitt gesehnitten, 
so dal] die Mindestzahl der angefertigten Schnitte pro Fall  800 is~, oft sogar wesent- 
lieh mehr - -  his fiber doppelt soviel im Einzelfall. In  einigen ganz wenigen Fgllen 
muBte aus Materialmangel die Zahl der Schnitte e~was reduziert werden. In  jedem 
Fall  wurdenFett-, ~Nissl- und E1.-van Giesonf~rbung vorgenommen, zur VervoUstgndi- 
gung der Befunde und des histologisehen Bildes auBerdem jeweils noeh zahlreiche 
andere F~rbungen, woffir auch, wenn es notwendig wurde, noch uneingebettetes 
~ater ia l  verwendet wurde. Die so zusgtzlich angefer~igten Fiirbungen und t~eak- 
tionen sind: F~rbungen naeh Bielschows~y, Perdrau, Azan-Mallory, Heidenhain, 
Holzer, Oliveira, auf Fibrin naeh Weigert, Amyloid, Itgmatoxylin-Eosin und die 
Eisenreaktion naeh Turnbull. 

Als Kontrollmaterial warden 25 F~lle yon ~iehthypertonikeru - -  unter welchen 
Gesichtspunkten dieses Material ausgesucht ist, wird spi~ter erSrtert - -  ebenfMls 
systematiseh untersucht. Es warden genau wie bei den I-Iypertoniefi~llen yore Ver- 
sorgungsgebiet der Arteria cerebri anterior, cerebri media (Stammganglien) und 
cerebri posterior sowie vom Kleinhirn B15eke in Gelatine eingebettet, in 8erien yon 
je 100 Schnitt zerlegt und auf Fet t  gefgrbt. Daneben lagen fast framer in Celloidin 
oder Paraffin eingebettete Einzelsehnitte vor. In  mehreren ]~gllen wurden "~ueh in 
Paraffin oder Celloidin eingebe~tete Serien untersueht. Bei keinem dieser Fglle 
wurde die Zahl yon mindestens je 100 Schnitten pro Versorgungsgebiet, also yon pro 
Fall  400 Serienschnitten unterschritten. Von diesen wurde jeder 5. Schnitt gefs 

IVIakroskopische Befunde. 

F a s t  durchgehend  bes t and  bei  unseren  F~l len  eine Ar ter iosklerose  der  
Sti~mme und  basa len  _~ste 2 in mehr  oder  weniger  hochgrad iger  Fo rm.  
Bei  den Gehi rnen  n ieh t  zu Mter Pa t i en t en  fielen mehrf~ch  rech t  dick- 
wandige  Gef~Be auf, eine scharfe  Trennung  yon  der  gew6hnl ichen Ar ter io-  
sklerose war  aber  k a u m  mtiglich. ]3ei den Gehirnen der  ~l teren t )a t ien ten  
fie] neben  der  Ar ter iosklerose  oft  die be t r~cht] iche  Wei te  des Lumens  
der  Gefi~l~e in die Augen.  Le tz te res  geh6r t  en tsch ieden  zu den Al te rsver -  
~nderungen,  die hier  n ich t  besonders  be t r~ch te t  werden sollen. 2~ur bei  
e inem yon  den 36F~l len  (FM1 3 Nied.  Mii. 3880) fehl te  e ineAr te r iosk le rose  

i 15 r~lle verdanken wir der Psychiatrisehen und ~ervenklinik, Mfinchen 
(Geheimrat t?rof. Bumke). 

]~aeh dem Vorschlag yon Spatz bezeichnen wir die VertebrMes und die Carotiden 
als Sffimme und die intrakranie]len, ex~r~cerebralen Arterien Ms ~ste, denen wir 
die intracerebrMen Arterien, Arteriolen und C~pillaren als Zweige gegeniiberstellen. 
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der basalen Hirngef/~13e. Der 73 Jahre alte Patient kam naeh 3 Apo- 
ptexien, die er im Verlauf yon etwa 4 Monaten erlitten hatte, 1 Mortar 
vor dem Tode in sohlechtem Allgemeinzustand in die Miinehener Psychia- 
trisehe Klinik. Der Blutdruck war zwar niedrig, abet naeh dem patholo- 
gisch-anatomischen Befund bestanden Herzhypertrophie (ohne Vet- 

�9 " h handenseineines Vitium) und,,arteriolosklerotlsche So rumpfnieren. Man 
daft also hier annehmen, dab ein erh6hter Blutdruck vorgelegen hatte, 
der zur Zeit der Klinikaufnahme abgesunken war. In einer geringen Zahl 
yon F/~llen (5real) war dieArteriosklerose 
ziemlich gering (I. bis II.  Grades nach 
der Einteilung yon Spatz), 7real in mitt- 
lerer St/~rke (II. bis III .  Grades), in den 
iibrigen F/~llen (23mal) sehr hoehgradig 
bis zu extremen Oraden (III. his 
IV. Grades) vorhanden (Abb. 1). Er- 
w/~hnenswert ist, dab bei den jiingsten 
F/~llen, die im Alter yon 31, 38 :und 
39 Jahren gestorben sind, zweimal eine 
sehr hoehgradige Arteriosklerose der 
Basisgef/~l]o bestand und einmal eine 
allerdings nut  m/i6ige (Fall mit 38Jahren 
gestorben). In 21 F/tllen zeigte sich aueh 
makroskopisch eine Arteriosklerose der 
Konvexit/~ts/~ste, die 6mal ziemlich ge- 
ring, 10real yon mittlerer St/~rke und 
5mal hochgradig war. Ihr  Vorkommen 
ging nicht immer mit der Hochgradig- 
keit der Arteriosklerose der Basis/~ste Abb. 1. Fall Kr. 223/38. Hochgradige 

Arter iosklerose der  basa len  Hirngefal~e 
vSllig parallel. So zeigte yon den 5 F/~I- bei e inem im Al te r  yon  58 J a h r e n  

len mit nut  m/~13iger St/~rke der Arterio- gestorbenen Manne. Langdauern4er 
I : fochdruck yon  R R  260/150. 

sklerose der Basis/iste auch einer eine 
m/~6ig starke Arteriosklerose der Konvexit/~ts/~ste, bei 7 F/~llen mit 
mittlerer St/~rke der der Basis/~ste 5 eine Arteriosklerose an den Kon- 
vexit/~ts/~sten, die dreimal geringgradig und zweimal in mittlerer St/irke 
vorhanden war, und yon den 23 F/~llen mit hochgradiger Arterio- 
sklerose der Basiss zeigten 15 F&lle auch eine der Konvexit~ts~ste, 
3real davon in geringem, 7mal in mittlerem und 5real in hohem Grade. 
Bei 8 Fi~llen der letzten Gruppe war keine Arteriosklerose der Konvexi- 
t~tss makroskopiseh bemerkt worden. Im allgemeinen ist es so, da[t 
die Arteriosklerose an den grSl3eren Asten beginnt und auf die kleineren 
iibergreift. I)arauf weist einmal die fast nur auf die groBen Basisiiste be- 
schr/~nkte, im allgemeinen nicht sehr hochgradige Arteriosklerose unserer 
Kontrollf/~lle hin und zum anderen, dal] zu der meist sehr hochgradigen 
Arteriosklerose der Basisgefi~Be der Hypertonusf~lle mit ihrer erhShten 

1" 
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Bcanspruchung des GefgBsystems hgufig noch eine Arteriosklerose der 
Konvexitgtsgste hinzugekommen ist. Einen Fall mit ausschlieBlicher 
Arteriosklerose der Konvexitgtsgste konnten wir nicht beobachten. Also 

A b b .  2. F a l l  B u .  117/38. ~ l e i n e  3 i a s s e n b l u t n n g e n  ( K u g e l b l u t u n g e n )  i m  e r s t e n  (1L zwe i t en  
(2) a n d  d r i t t e n  (a) S t a d i u m .  Die f r i s che  K u g e l b l u t u n g  i s t  a n  i h r e r  d u n k e l b l a u r o t e n  F a r b e  
u n d  f a s t  v611ig r u n d e n  G e s t a l t  z u  e r k e n n e n ,  i m  zwe i t en  u n d  d r i t t e n  S t a d i u m  i s t  sie r e s t -  
b r a u n  u n d  e n t r u n d e t ;  i m  d r i t t e n  S t a d i u m  i s t  h a u f i g  n u t  n o e h  ein s c h w a c h e r ,  u n s e h a r f  be-  
g r e n z t e r ,  b r a u n ! 0 i g m e n t i e r t e r  F l e c k  s i c h t b a r .  N y g e r t o n i e  y o n  l%R 185/85 n a c h  N ie r enen t -  

z i i n d u n g  11/~ J a h r e  v o r  d e m  Tode .  

A b b .  3. F a l l  Kt i .  5Iii 2956.  
F r i s c h e ,  die g a n z e  [Breite 
der l~ inde einnehmende 
l~ugelbhltung ( x ) in der 
l~inde des  V e r s o r g u n g s -  
geb ie t e s  d e r  A r t e r i a  cere-  
b r i  pos t e r i o r .  I - Iyper tonie  

y o n  1:~I~ 185/125, 
viele  J a h r e  b e s t e h e n d .  

erst bei der im allgemeinen hochgmdigeren Arteriosklerose der Basis/~ste 
and bei stgrkerer Beanspruehung des Ge~aBsystems ist es auch zu einer 
Arteriosklerose an den Konvexitgts/tsten gekommen. Dasselbe ergibt 

die Arbeit D6rflers. Unver~tnderte groBe ~ste bei 
hochgradig vergnderten kleinen diirften im Gegen- 
satz zur Ansieht Neubiirgers guBerst selten sein, 
wie auch unsere sps histologischen Befunde 
ergeben. Spatz betont, dag er einen lgngerdauern- 
den Hypertonus ohne Arteriosklerose der basalen 
~ste oder zum mindesten der Stgmme hie ge- 
sehen habe. Von den Vergnderungen der Zweige 
wird im histologisehen Teil die Rede sein. 

Der typische Gehirnbefund bei der Hypertonie 
ist die Massenblutung, die wit grundsgtzlieh yon 
der angmischen und blutigen Erweichung trennen. 
Neben groSen und mittelgroBen Massenblutungen 
(naeh der Einteilung yon Spatz) fanden sieh in 

34 yon den 36 Fgllen augerdem frisehe Kugelblutungen oder l~este 
yon solehen in Form kleincr, brauner Stippchen (Abb. 2, 3). Kugel- 
blutungen sind niehts anderes als kleine Massenblutungen, wie die 
sps histologischen Befunde ergeben. Die Zahl dieser kleinen 
Massenblutungen schwankt sehr erheblieh. Es gelang mehrfach sie 
mit dem dazugeh6rigen Gefgg aus dem Gewebe herauszul6sen. 
Wghrend wir bei einzelnen Fgllen erst nach genauem Suchen einige finden 
konnten, verfiigen wir/iber einen Fall (Fall H. Mii. 3667), bei dem jede 
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Frontalscheibe zahlreiche Kugelblutungen in der Rinde aufweist. Meh- 
rere F/~lle haben recht reichliche Kugelblutungen, w~hrend die Mehrzahl 
der F/~lle diese in mittlerer Menge, d .h .  auf jeder Frontalscheibe des 
Gehirns etwa 1--3 aufweist. Man finder sie besonders in der Rinde und 
in den Stammganglien, etwas seltener im Nucleus-dentatus-Gebiet, im 
Kleinhirn und in der Briicke. Im MarkweiB fehlen sie bemerkenswerter- 
weise ganz: GroBe Massenblutungen und mittelgroBe (besonders an tier 
Rindenmarkgrenze) sind dagegen i n  . der weiBen Substanz nicht selten. 
Unsere Abb. 4 zeigt eine mitte]groge Massenblutung im 3. Stadium yon 
einem 55j/~hrigen Hypertoniker - -  er h atte ein Herzgewicht von 1320 g und 

Abb.  4. Fa l l  Web.  51/40. Vergr.  2real. 1Vfittelgrol3e ~r im 1VIarkweig en t l ang  
der  R i n d e n g i r l a n d e  im  3. S t a d i u m  ( x ). L a n g d a u e r n d e  t t ype r ton i e ,  t t R  220/135. 

typische Ver~nderungen all den Nieren - -  an ihrer Lieblingsstelle, der 
Rindenmarkgrenze :mit Schonung der Fibrae arcuatae. Diese Form ist 
bereits yon Hiller erw/~hnt worden. Ein Fall wies nur Kugelblutungen 
ohne Vorhandensein yon grol~en oder mittelgro6en Massenblutungen 
auf. Wie es nun Uberg/~nge gibt yon den grol~en zu den mittelgrol~en 
Massenblutungen, so gibt es auch Uberg/~nge Yon den mittelgrol~en zu 
den kleinen, n/~mlich den Kugelblutungen. Unsere Abb. 5 zeigt links eine 
kreisrunde, frische, ganz im Rindengrau gelegene Kugelblutung, w/~hrend 
rechts unten eine etwas grSl~ere Blutung in das Mark reicht; diese ent- 
spricht auch nicht mehr insofern dem Typ der Kugelblutung, als sie eine 
mehr 1/~ngliche Form aufweist. Schon bei der makroskopischen Betrach- 
tung kann man sich also davon iiberzeugen, dal~ eine ununterbrochene 
Reihe zwischen der grol3en und mittelgrol~en Massenblutung und der 
Kugelblutung besteht. Wir werden im histologischen Teil hierauf zuriick- 
kommen. 

Mit B6hne, Hiller und Spatz sind wir der ~berzeugung, dal] die Massen- 
blutungen scharf zu unterscheiden sind yon den Erweichungen (an/~mische 
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und sanguinolente Erweichungen). Die Massenblutung ist eine unmittel- 
bare Folge der Hypertonie, die Erweiehunge~t hahen ihre hgufigste Urs~che 
in Gefgl3erkrankungen, die zum VersehluB des Lumens liihren. Da abet, 
wie gesagt, bei der Hypertonie die lumenverstopfende Arteriosklerose als 
regelm~gige Begleiterseheinung vorkommt, ist es nicht ersta~mlich, dab 
wir bei der Hypertonie vielfach neben der Massenblutung a~lch Erwei- 
chungsherde finden kSnnen. Massenblutungen ohne Erweichungen wurden 

ADb. 5. Fa l I  Bu. I17/38. F r i sche  K u g e l b l u t u ~ e n  (fr.Kq.), gl te re  X:ttgelhhxtungen (gil.Kg.), 
1)bergang einer  [ r ischen JKugelblutung (kleine Massenb lu tung)  zu  einer  ~ i t t e l g r o f l e n  N[assen- 
bhz tung  ( • ). t I ype r ton i e  yon  R R  185/85 n a c h  Nie renen tz f indung  11/~ J a h r e  vo r  dem Tode.  

6real beobachtet, fdberwiegen der Massenblutungen wurde lOm~l] fest- 
gestellt, 17real fanden sieh Blutungen ~nd Erweiehungen in etwa gleicher 
Menge und A~lsdehnung und nur 3ram ttberwogen die Erweichungsherde. 
In keinem FaiI Iagen Erweichungen ohne Massenblutungen vor. Zu den 
3 JPgllen mit dem Uberwiegen der Erweichungsherde ist zu bemerken, 
dab die Hypertonie bei ihnen nie besonders hohe Grade erreieht hat. Es 
ist wohl anzunehmen, da8 der grSgeren Zahl der Erweiehungsherde vSllige 
Gefgl3versehliisse zu~unde liegen. Ohne Frage beton~ B6hne abet mit 
t~eeht, dab der Gesamtkreislalff und ein absinkender Blutdruck aueh eine 
wichtige RolIe spielen. Da es auch imVersorgungsgebiet nur gering arterio- 
sklerotiseh verengter GefgBe zu Erweichungen kommen kann, mfissen 
aueh iunk~ionelle Zustgnde yon ausschlaggebender Bedeutung sein. Wie 
oft aber einVersehluB wirklieh fehlt, diirfte bei den teehnisehen Sehwierig- 
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keiten, die VerschluBstelle in den oft recht kleinen Arterien zu finden, 
kaum zu entscheiden sein. Wie wir uns die Massenblutungen entstanden 
denken, kann erst an Hand der histologischen Befunde erSrtert 
werden. 

Eine ,,Granul~re Atrophie der Grol~hirnrinde" ist uns nie aufgefallen. 
Dies scheint uns gegen die Annahme yon Pentschew zu spreehen, daI~ 
die granul~re Atrophie der Grol3hirnrinde mit der Hypertonie zusammen- 
hs Diese Ansicht ist inzwischen auch durch die Untersuchungen yon 
Lindenberg erschfittert worden, der bei seinen l~/illen und zum Tell auch 
bei den F/~llen yon Pentschew das Vorliegen einer Thrombo-endangiitis 
obliterans (yon Winiwarter-Buergersche Erkrankung) nachgewiesen h a t .  

Als direkte Todesursache ist bei den 36 Hypertonief~llen 13mal eine 
frische Massenblutung anzusehen, bei 2 F/~llen frische Erweichungen und 
18real trat der Tod infolge einer mit der Blutung oder Erweichung im 
Zusammenhang stehenden Nachkrankheit, wie z.B. einer Pneumonie 
ein, Bei 3 F~llen trat der Tod dutch eine interkurrente Erkrankung ein. 

Bei den ~lteren Kranken land sich 5fters eine m~l~ige Atrophie des 
Gehirns. Histologisch zeigten sieh auch mehrfach Erscheinungen der 
senilen l%fickbildung, einige Male aueh Drusen- und Fibrillenver- 
~nderungen. 

Die K5rpersektion ist ]eider nur in 21 von diesen 36 F~lIen vorge- 
nommen worden, histologische Befunde yon K5rperorganen liegen nur 
sehr seIten vor. Im KSrpersektionsprotokoll der 21 F/~lIe sind ,,arteriolo- 
sklerotische" Schrumpfnieren l lmal vermerkt, lmal arteriosklerotische 
Schrumpfnieren, ]real pyelonephr~tische Schrumpfnieren und lmal 
Infarkte in den Nieren. ]6real war eine Herzhypertrophie hervorgehoben. 
Nur in 3 F~lIen ist niehts fiber Herzhypertrophie oder Nierenerkrankung 
vermerkt. ]~ei diesen lag abet klinisch ein Hypertonus yon 1%1% 200/100 
(Fail 13), 210/120 (Fall 16) und 230/150 (Fall 22) vor und der Gehirnbe- 
fund wich in nichts yon dem iiblichen ]~efund ab. B6hne teilt ebenfa]]s 
2 F~Ile mit einwandfreier Hypertonie ohne Herz- oder Nierenver~nde- 
rungen mi~. Da nns Material zur eigenen histologischen Untersuchung 
yon KSrperorganen in fast allen F~]]en gefehlt hat, und histoIogische 
Befunde auoh nur in geringer Zahl vorliegen, haben wir leider nicht die 
MSglichkeit, unsere Untersuchungen in dieser l%ichtung zu erg~nzen 1. 
Eine Sonderung der F~lle in genuine und sekund~re Hypertoniker war 
nicht bei allen F~lIen durchzuffihren, doch sind einwandfreie genuine, 
wie sekund~re (renale) Hyperfoniker im ~/[ateria]. Unterschiede im Ge- 
hirnbefund haben sieh dabei nicht ergeben, es ist daher yon einer Sonde- 
rung der beiden Kategorien abgesehen worden. 

1 I)a aus den angegebenen Grfinden systematische Untersuchungen der KSrper- 
organe bei I~ypertonikern nich~ vorgenommen werden konnten, soll eine ver- 
gleichende Gegenfiberstellung der Gehirngef~ver~nderungen bei I-iypertonie und 
der Ver~nderungen der K6rperarterien einer weif~ren Untersuchung vorbehalten sein. 
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Mikroskopische Befunde. 
Die wesentliehen Ver~nderungen, die uns bei der ttistologie der Hirn- 

gefi~Se der Hypertoniker besehgftigen, sind: Mediahypertrophie, Arterio- 
sklerose und Hyalinose. IJber einen Teil der folgenden Befunde ist auf 
tier gemeinsamen Tagung der Neurologen und Psychiater in Wiesbaden 
im M~rz 1939 beriehtet worden i ; jetzt liegt das Material vollstiindig vor. 

Mediah ypertrophie. 

Die Mediahypertrophie (Abb. 6) geh5rt noch in den Rahmen der 
Anpass~lngserscheinungen an den erh6hten Blutdruck. Degenerative 
Prozesse sind dabei kaum zu beobachten. Kurt Dietrich betont bei seinen 
Untersuchungen an gr58eren muskul5sen K6rperarterien allerdings die 

Verminderung der Fasern der Muscu- 
laris interna, wghrend die Muscularis 
externa betrichtlich hypertrophiere; 
er nimlnt also aueh regressive Pro- 
zesse an. Bei den von uns unter- 
suchten Gehirngef&13en haben wir eine 
solche Trennung nicht durchzufiihren 
vermocht. Wir haben keinerM de- 
generative Vergnderungen feststellen 
kSnnen. Die Muscularishypertrophie 
haben wit in besonderem Marie bei den 
3 jugendliehen Hypertonikern beobachtet 
und bei anderen Fgllen, die im 5. und 
6. Lebens]ahrzehnt gestorben waren. 
Xltere Hypertoniker dagegen zeigten 
keine Verdickung der Wand, sondern 
eine hochgradige Erweiterung der Ge- 

~ b b .  6. Fa l l  ]~am.  1Viii. 2511. F f i r b u n g :  fgl~e. K. Dietrich glaubt, aus derWand- 
E l a s t i c a - v a n  Gieson,  Vergr .  38mal .  

l~ochgradige 2dediahyperpl~sie eines dicke der GefgBe bei glteren Hyper- 
R i n d e n a s t e s  t ier A r t e r i a  c e r eb r i  m e d i a  tonikern einen Schlu8 ziehen zu 
bei  e inem 4d~l/2j~hrigen Memne. 9 J a h r e  
v o r  d e m  Tode Nierenentzi~ndnng, d a n n  k6Imen, ob die Hypertonie friiher oder 
n o c h  i Rez id ive  in  4 e n  f o l g e n d e n  J a h r e n .  

IZR 230/170. sparer begormen hat. Hierzu kSnnen 
wir nieht Stellung nehmen. 

A. Dietrich betont die Mediahyperplasie bei der essentiellen Hyper- 
tonie. Ferner soll eine grobe Riffelung der Intima vorhanden sein. Bei 
der sekundgren Itypertonie sei dagegen diese Riffelung nicht deutlich. 
Eine Arteriosklerose k6nne s ieh  auf diese rein hypertonisehen Ver- 
/~nderungen aufpfropfen. Wir konnten an den Gehirngef~Sen die Rifle- 
lung nieht feststellen. 

i Anders, H. E. u. W. J.  Eiclce: Z.  N e u r .  167 ,  5 6 2 - - 5 7 5  (1939) .  
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Arteriosklerose. 
Wir halten uns an den allgemein iiblichen engen Begriff der Arterio- 

sklerose nach F~scher-Wasel8 und Ja]]~, wonach die Arteriosklerose ein 
komplexer ProzeB ist, bestehend aus einer produktiven Komponente, der 
elastisch-hyperplastisehen Intimaverdickung (Jores), und einer dege- 
nerativen Komponente nach vorangegangener Lipoidimbibition der 
Intima. Die Fassung yon Hueck, der in der Arteriosklerose einen Sammel- 
begriff fiir Prozesse sieht, die dureh das gemeinsame Prinzip einer fort- 
sehreitenden Ern/ihrungsstSrung verbunden werden, erseheint uns zn weir. 

Bei dem einzigen Fall unseres Materials (Fall 3), bei dem makrosko- 
pisch keine Arteriosk~erose gefunden wurde, blieb der Befund aueh 
mikroskopisch negativ. Die einzige, bei diesem Fall vorgenommene 
Blutdruekmessung kurz vor dem Tode hatte allerdings keine Blutdruck- 
steigerung ergeben (s. S. 2), die KSrpersektion zeig~e jedodh ,arteriolo- 
sklerotisehe Sehrumpfnieren 's nnd" eine Hypertrophie des linken Ven- 
trikels ohne tterzfehler - -  also typisehe Zeiehen des Hypertonus naeh 
Neubihyer, B6hne u. a. In allen anderen F/~tlen land sieh auch histologiseh 
typisehe Arteriosklerose. Die makroskopischen Befunde '.ltber ihren Grad 
und ihre Ausdehnung an den Xsten warden histologiseh best~tigt. I n  
8 Fallen mit hochgradiger Arteriosklerose der Basiss wurde eine Arterio- 
sklerose der Konvexit/~ts~ste makroskopiseh ~licht festgestellt; histolo- 
giseh ~mrde sie mit Ausnahme zweier Fs (Fall 24 und 27) naehgewiesen. 

Die Arteriosklerose an den Zweigen in den S~ammganglien war 13real 
gering, 12real in mittlerer St~trke nnd 5real in hSherem Grade vorhanden. 
An Zweigen im GroBhirnmark erreichte sie nie hohe Grade und wurde 
iiberhaupt nnr 5real (Fall 4, 6, 13, 16, 27) einwandfrei naehgewiesen. 
An den Konvexitgts/~sten war die Arteriosklerose durehsehnittlieh geringer 
als an den basalen Gef~gen. Diese iibliehe Arteriosklerose bedarf nicht 
der genaueren ErSrterung. 

Einen besonderen Befund konnten wir bei 3 Fgllen (Fall 25, 31, 36) 
yon Hochdruck bei ]iingeren Individuen erheben. In allen diesen 3 F/~llen 
erreiehte die Hypertonie sehr hohe Grade. Die Patientinnen - -  es 
waren 3 Frauen - -  waren im Alter yon 31, 38 und 39 Jahren gestorben. 
Bei allen dreien bestanden Besehwerden, die a uf einen ttoehdruek hin- 
wiesen, schon seit relativ langen Jahren, bei de rmi t  31 Jahren verstor- 
benen schon seit dem 14. Lebensjahr. In diesen 3 F/~llen boten die GerM]e, 
wie oben gesagt, makroskopisch das Bild einer mehr oder minder hoeh- 
gradigen Arteriosklerose. Histologiseh sah man ]edoch sehr Mufig neben 
dem Bild der iibliehen Arteriosklerose enorme Intimawueherungen, die 
an endarteriitisehe Prozesse erinnern (Abb. 7), hs gleichzeitig mit 
erheblieher Hypertrophie der Media. An anderen Gefs waren uuBer- 
dem Zerfallsherde und Elastiea-Aufsplitterungen zu beobaehten, so dag 
man yon Arteriosklerose mit Steigerung der hyperplastisehen Kompo- 
nente spreehen kann. Am hoehgradigsten waren diese Bilder bei dem 
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jiingsten Fall. Alle 3 Fglle waren in genauester kliniseher Beobaehtung. 
Lues kann mit Sieherheit ausgeschl0ssen werden. Die Wassermannsche 
und die wesentlichen Erggnzungsreaktionen waren in allen 3 F~llen in 
Blnt und Liquor negativ. Irgendwelche Entziindungserseheinungen an 
der AdventiCia konnten nieht beobachtet werden. Auch sonst bot der 
Oehirnbefund keinerlei Anhalt ftir Lues des Zentralnervensystems. Bei 
zwei dieser Fiille ist eine K6rpersektion vorgenommen worden. Im jiing- 
sten Fall bestanden typische, abet nieht sehr hoehgradige ,,arteriolosklero- 
tische" Sehrumpfnieren und eine VergrSi~erung des linken Ventrikels. 

Im 2. Fall wurden anatomiseh 
nut  pyelonephritische Ver- 
5mderungen an bei den Nieren 
festgestellt, was bei den lange 
bestehenden L/~hmungen und 
einer aufsteigenden Cysto- 
pyelonephritis nicht ver- 
wunderlich ist. Eine Endo- 
carditis fehltein beidenF/~llen. 
Bei allen 3 Patientinnen be- 
stand klinisch kein gr6berer 
Nierenbefund. Bet der jiing- 
sten (Fall 36) war der I~est-N. 
nieht erhSht und Eiwei8 nut  
gering im Urin vorhanden; 
bei der zweiten (Fall 31) 

Abb. 7, Fall Schm. 229/39. ~'~rbnng: Nissl; Vergr. wurden noch kurz vor dem 
120raM. Arterienzweig aus den Stammganglien mit 
hoehgradiger EnOothelwueherang bei (gemliner) Exitus im Urin nut m/tBige 

IIypertonie bei einer 31jithrNen P~tielttin. Mengen EiweiB, einige Leuko- 
~ R  230/1r im Dnrchschnitt. 

1 gewuchertes En4othel, 2 ~edi~. e y t e n  a n d  Erythroeyten f e s t -  

gestellt ; betont wurde: ,,keine 
urgmischen Symptome". Bei der dritten Patientin (Fall 25) wurde 
klinisch ein Vorderlappenadenom der Kypophyse angenommen und 
diese verschorft; anatomisch wurde die Hypophyse leider nicht unter- 
sueht. Wenige Tage vor dem Tode war aueh in diesem Fall Eiweili 
im Urin nur in mggiger Menge vorhanden. Hier wurde nur die Ge- 
hirnsektion vorgenommen. Aus der Krankengeschiehte der 3 F~lle 
und dem Sektionsbefund der zwei obduzierten dgrf man den Schlul3 
ziehen, d~B eine genuine und nieht eine renale Kypertonie vorgelegen 
hat. Es haben sieh weder kliniseh noch anatomiseh Anzeiehen eines 
infekti6sen Prozesses ergeben, von denen eine Einwirkung auf die Gefai3e 
des Gehirns zu erwarten w~re. Wir m6ehten also vielMeht diese Intima- 
vergnderung als eine iiberm~gige reparative t~eaktion des noeh relativ 
jungen, leistungsfghigen Organismus bei relativ geringer degenerativer 
Komponente ansehen. Wir wollen diesen Vorgang in den FCahmen der 
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Arteriosklerose einbeziehen, vor Mlem da d~neben auch makroskopisch 
das Bild der Arteriosklerose vorherrschte and bistologisch typische arterio- 
sklerotiseh e Bilder mit Elasticaaufsplitterung and ms Atherom- 
bildung in den inneren Sehichten der Intimaneubildung vorhanden sind. 
Damit soll nicht gesagt sein, dab wires ablehnen, dag bei der Entstehung 
eine toxische Schs infolge im Blur kreisender sehs Stoffe 
oder infolge Wanddurchl~ssigkeit eine Rolle spielt. Die Intimahyper- 
plasie erstreckt sich auf gr6gere and mittlere Arterien, kleinere sind nicht 
mitergriffen. Besondere Gefs sind nicht bevorzugt. Infolge der 
Lumenverengerung, die im jfingsten Fall ~ast bis zu Versehlfissen ~fihrte, 
]iegen nattir]ich neben den B]utungen ausgedehnte Erweiehungen vor. 
Es hMten sich in diesem Falle etwa die Blntungen und Erweichungen 
die Wage. Die im vorhergehenden Absehnitt erws Mediahypertrophie 
ist in diesen 3 F~llen recht betr~tchtlieh. W~hrend wir in den Hypertonus- 
fs zwischen dem 40. and 60. Lebensjahr hs die Mediahyl0ertrophie 
beobaehteten, aber keine Intimahyperplasie, k6nnte man vermuten, dag 
eine st/~rkere Neigung zu produktiven Vorg/*ngen bei jtingeren Individuen 
dabei eine Rolle spielt. In den h6heren Altersstufen ist dann auch die 
Reaktionsf/~higkeit der Media erseh6pft, wit linden hier die weiten, dfinn- 
wandigen Gef~13e vorherrschend. 

Erw/~hnt mfissen bier die Versuehe yon 3 ~. Lange werden. Er beob- 
aehtete bei Tieren, denen er intraven6s Suprarenin gab, in kleinen Lungen- 
gef/tl?en und in der Aorta Intimahyperplasien. Aueh sonst beobaehtete 
er an den Gef/il3en seiner zahlreichen Versuchstiere in mit Wachs umschei- 
deten Arterien oder znm Teil bei Xtzung der Arterienwand mit H611en- 
stein derartige Befnnde. Die Intimahyperplasie trat jeweils nur darm 
auf, wenn die darnnterliegende Media nieht oder nnr auf eine kurze Strecke 
nekrotiseh war. Lange gibt iolgende Erklgrung: Medianekrose nnd Inti- 
mahyperplasie entstehen Ms Wirkung einer und derselben, aber verschie- 
den starken Reiznng auf die Gef~gnerven infolge einer dureh die Reizung 
ver/~nderten StrSmung der Gewebsflfissigkeit in der Arterienwand. Im 
weiteren Verlauf seiner Arbeit kommt er an Hand der Versuehe zu dem 
Seblul?, dab nut dann eine Intimahyperplasie auftritt, wenn das Gef/~g 
dilatiert war. Nach diesen Versuehen sind also sehon experimente]l 
Intimahyperplasien bei Erh6hung des Blutdrucks erzielt worden. Diese 
Intimahyperplasien, die aueh dureh andere Irritationen der Gef/~gwand 
an der gesehi*digten Stelle erhalten werden konnten, waren bei den Ver- 
suehen mit Erh6hnng des Blutdrueks meist lokal fiber geseh~digten 
Gef/~Bwandpartien besonders in der Aorta und weiter in zahlreiehen 
Lungengef~Ben zu finden. Es kommt danaeh also nur auf einen gen/igend 
krgftigen Reiz an, um diese Vergnderungen zu erzielen. Fast man so 
Mlgemein die Hypertonie aueh als einen geiz auf, der auf die Gefgge ein- 
wirkt, so wtitden diese Versuehe nnsere Ansieht unterstfitzen, die Intima- 
hyperplasie unserer Fglle als hoehgradige reparative I~eaktion anzusehen, 
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wobei neben der ttShe des Blutdrucks dann abet das jugendliche Alter 
eine wiehtige Rolle zu spielen scheint. 

Jores bildet im Handbueh der speziellen Anatomie und Histologie 
yon Henlce-Lubarsch ein Gef/~g mit /~hnliehen Intimawucherungen, wie 
denen bet diesen 3 Fgllen ab. Er  betont, dab nicht nur entzfi~dliehe 
Ursaehen fiir die Intimahyperplasie verantwortlich zu machen wgren, 
sondern, dag auch mechanisehe Faktoren eine l~olle spielen kSnnen. In 
der Nachbarschaft yon artefiziell gesetzten Verschliissen beobachtet er 

Abb. 8. Fal l  ~ i i .  l~Itt 2956. Fhrbung Sudan I I I ,  Vergr. 145mal. Kleiner Arterienzweig aus 
den Stammganglien mi t  typisehem Atherom. 62j~hriger Pat ient .  l~I~ 185/125. 

1 Gef&13wand, 2 Lumen, 3 Atherom. 

Intimawucherungen, die nach Thoma auf der Stromverlangsamung in 
diesem Bereieh beruhen sollen. 

Entsprechend der einleitend gegebenen Fassung des Arteriosklerose- 
begriffes und sinnentspreehend des der Arteriolosklerose, wenn Arteriolo- 
sklerose Arteriosklerose anArteriolen bezeiehnen soll, so mug man aueh fitr 
die Arteriolosklerose entsprechend dieser Definition eine Verbindung pro- 
dnktiver und degenerativer Ver/~nderungen fordern. Ferner miil3te es sieh 
dem Wortsinn entspreehend um Ver/~nderungen handeln, die eben nut  
Arteriolen, d. h. pr/~capillare Arterien betreffen. Nun ist gerade bet den 
Arteriolen die Elastica kaum noch angedeutet und aueh die Nfuseularis 
schon reeht sehwach. An solchen Gef~Ben ist es na~iirlieh sehwer, z. B. 
eine Elastieahyperplasie festzustellen. Nimmt man dagegen etwas grSgere 
Arterien, die sehon eine deutliche Elastica besitzen, so kann man auch 
hier zweifellos echt arteriosklerotisehe Verg, nderungen im obigen Sinne 
feststellen. Derartige Prozesse an ganz kleinen Arterien sind allerdings 
ziemlieh selten. Wir konnten abet trotzdem an mehreren unserer FSAle 



Die Gehirngefal3e beim t{ochdruck. 13 

Befunde erheben, die als typische Arteriosklerose ganz kleiner Gefg13e 
anzusehen sind. (Abb. 8; 9.) Viel hgufiger, aber nur unter bestimmten 
Bedingungen, sehen wir an den kleinen Arterien die rein degenerativen 
Prozesse (Hyalinose), die wit yon der Arteriosklerose abtrennen und auf 
die wir gesondert zu sprechen kommen. 

Die Untersuchungen ergaben also, da13 die Arteriosklerose ein wich- 
tiger ]~efund bei der Hypertonie ist. Warum dieser Befund bei einem 
nnserer F~lle ausblieb, kSnnen wir nicht erkl~ren. Alles spricht daftir, 
da13 die Ver~nderungen der Gefg13wand, die wir als arteriosklerotisehe 
bezeichnen, eine Folge der Hyper- 
tonie sind - -  ganz gleieh, ob man 
dabei meehanischen oder toxischen 
Faktoren den Vorrang geben wi l l - - ,  
da13 dagegen nicht die Arteriosklerose 
als Ursache der Hypertonie in ];rage 
kommt, wie dies friiher angenommen 
worden ist. 

Hyalinose. 
Die dritte, unseres Erachtens fiir 

das Hypertonikergehirn wichtigste 
Gef~13ver~nderung ist die Hyalinose. 
Uber diese Ver~nderung bestehen Abb. 9. Fall Wa. 431~38. Fgrbung: Elasti- 

ca-Yon Gieson, Vergr.  360 rea l  Xle iner  
die verschiedensten M e i n u n g e n ,  s o  a r te r iosk le ro t i sch  ver~tnderter Ar t e r i enas t  
da13 es geboten erscheint, nochmals in den weichen H a u t e n  m i t  deu t l i cher  

E l a s t i c aan f sp l i t t e i~mg  ( • ). 
eine genaue Beschreibung der Hy- 6~j~hrigerPatient. Rl% 210/120. 
alinose der Gehirngef/i13e und ihrer 

.Folgezust/~nde vorzunehmen. Wir haben die Bezeichnung ,,Hyalinose, 
yon Scholz/ibernommen und ihm uns in der Beschreibung der Ver/inde- 
rungen im wesentlichen anschlie13en k6nnen. Bezeichnurigen wie ,,fibri- 
noide Nekrose" naeh Staemmler oder ,,plasmatische Gefa13zerstSrung" 
naeh Wol//vermeiden wir einer einheitlichen Nomenklatur zn Liebe. 

Im Beginn der anatomisch fa13baren Vers der Hyalinose 
steht das subendotheliale Auftreten eines homogenen Stoffes. Der Proze13 
beginnt subendothelial und nieht in der Media, wie Riihl und 2~ordmann 
meinen, eine Ansicht, die Scholz hinreichend widerlegt hat. Die Endothel- 
zellen sehen dabei in jedem Fall gro13 nnd geschwollen, wie prall mit einer 
1Tliissigkeit angefiillt, aus. Normalerweise ist bei den Gehirngef/~13en, 
sogar bei den gTo13en Xsten, ein ~ subendotheliales Gewebe, also eine Lage 
zwisehen dem Endothel und der sehr deutlichen Elastica interna kaum 
angedeutet. Bei der I-Iyalinose dagegen sehen wir hier eine m/~chtige 
homogene Lage (Abb. 10, 11). Die fibrige Gef/~13wand ist zun/~chst intakt, 
wenn auch meist bereits schon andere Ver~nderungen vorliegen. Der neue 
subendotheliale Stoff f~rbt sieh bei Elastica-van Giesonf/~rbung gleich- 
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m/~Big gelbbraun, bei Nisslf/irbung ist er metachromatisch blau-violett 
bei geniigend kr/iftiger F~rbung. Bei Fibrinf/~rbung nach Weigert ist er 

Abb.  10. Fa l l  G a t e g .  61/37. F h r b u n g :  E l a s t i c a - v o n  Gieson,  Yergr .  140real .  63 jgh r ige r  P a t i e n t  
m i t  l a n g d a u e r n d e r  t t y p e r t o n i e  y o n  R R  180/105. T y p i s c h e  IKyalinose eines Zweiges  aus  d e n  
S t a m m g a n g l i e n ;  die !Vs i s t  b e t r g c h t l i c h  g e s c h g d i g t .  1 geschwol lene  Endo the lze ] l en ,  
2 s u b e n d o t h e l i a l e s  ]Kyalin,  3 a u s g e z o g e n e  E l a s t i c a ,  ~ E la s t i ca l i i cke ,  5 s c h m a l e  Media ,  

6 G e f / ~ l u m e n ,  7 u n d  7a in  A b b .  11 a u i  550rea l  ve rg rS l t e r t .  

Abb.  11. F a l l  Ga t eg .  61/37. F g r b u n g :  E l ~ s t i c a - v o n  Gieson.  Vergr .  550real .  T y p i s c h e  sub-  
endo the l i a l e  H y a l i n o s e  m i t  Seh~diguna" tier !VIedia. Geschwol lene  E n d o t h e l z e l l e n  (1), sub-  
endo the l i a l e s  H y a l i n  (2), uusgezogene  E l a s t i c s  (3), v e r s c h m a l e r t e  iNfedia (4), GeIfif$111men (5). 

gleichm/~i~ig dunkelviolett bis bl~u (Abb. 12), /~hnlieh bei der Amyloid- 
fiirbung mit Methylviolett, wobei keine Met~chrom~sie ~uftritt. Ri~hl 
schlief~t bus diesen f/s Reaktionen und aus dem iibrigen Bilde, 
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es handele sich vielleicht um kolloid/~hnliche l)bergangsformen eines 
Degenerationsproduktes. Mit Fe%farbstoffen (Sudan, Scharlachro~) 
entsteht ein gleichm/~gig, intensiv sich anf/~rbender Ring. Nach Roth, 
den Fischer- Wasels und Ja//d zitieren, ist die Verfettung bei der Hyalinose 
eine durch besondere chemische Ursachen ausgelSste Stoffwechselst6rung 
seknnd/~rer Art, eine Ansicht, die auch Hueck und Anitschkow vertreten, 
Wir k6nnen nach unseren Befunden diese Ansicht nicht teilen und glauben 

A b b .  lB. Fa l l  1~. 1~ii 3667. F / i r b u n g :  F i b r i n  n a c h  Weigert, Vergr .  ]SOmal .  A u f  e inen A b -  
s c h n i t t  des  Gef/~l]es b e g r e n z t e  H y a l i n o s e ,  L / i n g s s c h n i t t .  Die Gef / igwandte i l e  s ind  v e r a n d e r t ,  

d a s  L u m e n  i s t  n o c h  n i c h t  e rwe i t e r t ,  x Grenze  zwi schen  n o r m a l e r  (un ten)  u n d  h y a l i n  
ver i~nder ter  (oben) W a n d .  

vielmehr, d~l~ bei der hyalinen Vergnderung an den Gehirngefg~en regel- 
m~/~ig und yon Anfang an eine sich mit Fettfarbstoffen anfgrbende Sub- 
stanz vorhanden ist, d~ wir bei unseren z~hlreichen Schnitten niemals 
Hyalinose ohne gleichzeitige Fettanfgrbbarkeit angetroffen h~ben. Hier- 
bei f~rbt sich die gesamte subendothelial liegende Substanz ganz gleich- 
mgl~ig an, so dal~ es ~uch deshalb sehr wahrscheinlich ist, dab die hya]ine 
Substanz als solche sich mit Fettfarbstoffen anf~rbt und nicht erst durch 
sekunds Ursachen fettanf/~rbbgre Substanzen entstehen. Bei Silber- 
f~rbungen liegt ein hellgrauer bis granbrauner Ring unter dem Endothel. 
Mit allen diesen Fs sind in diesem Stoff keinerlei Einzelheiten 
durzustellen. Die Ver~ndernng ergreift ferner nicht einen Sektor des 
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Gef~i~querschnittes, sondern fast immer vSllig gleichra~l~ig den ganzen 
l~ing desselben, ohne Unterschied ob Arteriolen oder gr51~ere Arterien- 
zweige befallen sind. Sehr bald komrat es auch zu einer raal~igen Aus- 
weitung des Gef~il~es und dadurch zur Dehnung der Elastica. Die letztere 
urafaSt wie ein gespannter Faden das Gefal~ (sehr schSne Bilder zeigt 
Scholz). Eine Vermehrung oder Aufsplitterung der Elastica wie bei der 
Arteriosklerose kommt nicht vor; dagegen finder man schon friihzeitig 
Zeichen der Sch~digung, wie 5rtliche I)efekte. Der Prozeit bleibt auf 
diesera Anfangsstadiura im Mlgeraeinen nicht stehen, der subendotheliMe 
Stoff nimrat zu - -  ob dureh Quellung, l%ueinlagerung oder beides, ist 
nicht zu entscheiden - - .  Wahrend im 1. Stadium sich dieser Stoff unter 
das Endothel gedr~ngt zu haben scheint, imbibiert er beira Weiterschreiten 
der Veranderung die tieferliegenden Gef~l~wandlamellen oder es korarat 
in ihnen zu Quellungen. Dies zeigen deutlich Faserfarbungen, wie die 
F~irbungen nach Azan.Mallory, Perdrau und Oliveira. Die Muskelfasern 
der Media sind schwer geschadigt, sie sehen bei diesen Farbungen wie 
verqollen aus, die luraennaheren zunachst starker Ms die mehr peripheren. 
Sind die Gef~l~wandlamellen rait diesem Stoff v61hg angefiillt oder vet- 
quollen, so koramt es auch zurra Austritt dieses Stoffes zwischen die Gefal~- 
wandteile, Einzelheiten sind dann nieht raehr zu unterscheiden. Die 
Gef~Se sind bei Faserfarbungen in einen gleichraal~ig horaogenen Ring 
verwandelt. In diesera Stadium ist die Elastica vSllig zngrunde gegangen. 
I)adureh verliert der betroffene Gefal~abschnitt seinen Tonus, es bildet 
sich eine starke~e Ausweitung desselben, ein ,,Aneurysraa" (Abb. 13, 1r 
Ira eigentlichen Sinne nach der Erkl~rung yon ~'ahr ira AschoMschen 
Lehrbuch handelt es sich um eineArterieektasie, eine Mlseitige Ausweitung 
des GefaSes in einera Abschnitt. Ein Aneurysraa ist dagegen eine Aus- 
weitung eines Teiles des Gef~l~urafanges, also ein unsymraetrisches Ge- 
bilde. Fahr sagt : Histologisch sehe man bei der Arterieektasie eine gleich- 
m~tl~ige Wandverdfinnung, wahrend beim Aneurysma Kontinuitatsunter- 
brechungen naraentlieh der mittleren Wandsehichten regelra~$ig gefunden 
wiirden. Es ist wohl also so, dM~ wires hier in erster Linie rait 5rtlichen 
Arterieektasien zu tun haben, zweifellos bestehen aber ~berg~inge zu 
eehten Aneurysraen. Die Begriffe des Anenrysraa dis~ecans und des 
Aneursysraa spurium diirften dagegen klar sein. Beira Aneurysraa disse- 
cans dringt Blur zwischen die Gef~i[~wandlaraellen und nnr noch Teile 
der urspriinglichen Gef~l~wand bilden die Aneurysraenwand. Das Aneu- 
rysraa spuriura ist ein extramurales gamatora,  das durch Organisations- 
vorgange zu einera aneurysraaahnhchen Gebilde uragewandelt wird. Hier 
bildet das organisierte Hamatom die Aneurysmenwand. 

Die F~rbreaktionen andern sich im zweiten Stadium im wesentlichen 
nicht, nur das Fettbild zeigt eine Besonderheit (Abb. 15). Neben zahl- 
reichen, in allen Wandabschnitten gleichraal~ig horaogen kraftig ange- 
farbten GefaSquerschnitten sieht man auch solche, bei denen der aul~ere 
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Teil des ver/tnderten Gef/il]ringes intensiv rot gef/~rbt ist, w/~hrend die 
inneren Teile nur eine schw/~chere Anfs zeigen. Offenbar ist es hier 
in den lumenns Partien des Gef~l]es wieder zu einer gewissen Aus- 
16sung des Stoffes gekommen. Oarauf deuten auch die fibrigen Fs 
hin, wenn die Unterschiede bei ihnen auch bei weitem nicht so auff~llig 
sind. Wir haben diese Besonderheit nur an Gef/~Ben gefunden, bei denen 

A b b .  13. F a l l  f lank .  A.  906/36. F h r b u n g :  t t . - E . ,  Ye rg r .  8Omal.  T y p i s e h e  s p i n d e l f 6 r m i g e  
& u s w e i t u n g  (Ar te r i ek tas ie )  e iner  k le inen  Ar te r io le .  L h n g s s e h n i t t  d u r c h  e inen  l~ indenzweig .  
I n i e h t  e rwe i t e r t e s  Gef~13, 2 A u s w e i t u n g ,  3 h y a l i n e  V e r ~ n d e r u n g ,  d b ln tgef f i l l tes  L u m e n .  

dieMedia auch schwer veriindert war, also nur in weiter fortgeschritteneren 
Stadien. 

Das Blut geht bis zum diesem Stadium meist ungehindert seinen Weg. 
l~ach Bildung der Ausweitung kommt es aber sehr bald zu Durchl/~ssig- 
keiten in der Gef/~i]wand; Blur t r i t t  durch den defekten Endothelring in 
die darunterliegenden Schiehten ein, die Gef/~l]wand wird aufgespalten, 
es entsteht ein Aneurysma dissecans (Abb: 16). Auf diesem Stadium 
bleibt naturgem/~l] der ProzeB auch nicht stehen, - -  fiber 1%ilckbildungs- 
mSgliehkeiten berichten wir sp/~ter - -  das B]ut wiihlt sich welter, die 
Adventitia wird durchbrochen, B]ut gelangt in den perivaskularen l%aum 
und verdr/~ngt das an]iegende Gewebe. Die so entstehende Blutung ist 
eine kleine Massenblutung mit dentlieh sehwerer Sch/~digung der Wand 
des Ursprungsgefi~Bes. In vielen Fallen ist dieRuptur des Gef/iBes sichtbar, 

A r c h i v  f i i r  Psychiatrie. B d .  112. 2 
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7~bb, I~. Schema der IIyalinose. Das ~claema zeigt die versehiedenen iViSg]~chkeiten der 
Yer&nderungen an der Gef&Bwand infolge tier I-lya]inose. 
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w/~hrend bei der Diapedesisblutung die Gef/Lgwand in ihrem groben 
Aufbau erhalten bleibt. Auch durchsetzen die Diapedesisblutungen meist, 

Abb.  1 5 a - - c .  Fal l  Wa .  83/38. F~ rbung :  8 u d a n l I I ,  Vergr .  200real. a Xleine Arter io le  
aus  den S~ammgangl ien .  Der  Gef~gring is t  ganz  gleiehm~llig rai l  d em F e t t f a r b s t o f f  ange- 
fgrb t .  I Gef~gring,  2 :Endothel,  3 L u m e n .  b :~i t t lerer  Arterienzweiff  aus  den S t a m m g a n g -  
lien. A u c h  hier  is t  der  Gef~iBring gle ichm~gig angefi irbt .  An  einzelnen Stellen is t  der  Gefal3- 
r ing yon  Blur  du rchse tz t .  1 Gef~13ring, l a  Blur in der  Gef~13wand ~ A n e u r y s m a  dissecans,  
2 Endo the l ,  2a ]ilndothelliicke, 3 L u m e n .  e Gr6~erer  Ar te r ienzweig  aus  den S tammgang l i en .  
N u t  noch  die ~uBeren P a r t i e n  des Ge~t~rings sind deut l ich  ange fa rb t ,  die !umennfiheren 

sehwach .  1 Gefii~ring, l a  ~u0ere Pa r t i en ,  l b  innere Par t i en ,  2 Endo the l ,  3 L u m e n .  

wie beim Infarkt, geseh/~digtes Gewebe, w/ihrend die Nassenblutung 
vorher nieh~ geseh/~digtes I-Iirngewebe auseinanderdr~ng~. (Hiller, 
Spatz). Bei kleineren Gef/~gen nnd solange die Blutung auf den peri- 
vaseul~ren Raum besehr/inkt bleib~, hat sie meist deutliehe Kugelform, 

2* 
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Abb.  16. Fall  Kii. 5{ii. 2956. F~rbung :  Nissl,  Velgr .  160raal. :h~lelnerer As t  aus  den ~r 
gen  rai t  t yp i sehe ra  Aneurs , sma disseeans. L u m e n  (1), Endo the l r ing  (2), h:yalin ~er~inderte 
lViedia (3), Li ieke ira E ndoth  el (4), du rch  die Blur  (5) sich in die Gef~fiwand eingewfihlt  h a t .  

B l u t p i g m e n t  (6). 

tkbb. 17. Fall  I f .  Mii. 3667; F~, rbnng: -Elas t ica-van  Gieson, Vergr .  45real. ~ u g e l b l u t u n g  u m  
hya l in  ve r~nder t e s  Gef~i.13 (L~ngsschni t t )  m i t  umschr i ebene r  Auswei tung .  Die E l a s t i c a  is t  
ira ineur3~sma n ich t  raehr  zu  erkennen.  Z u m  Teil is t  ~ a l l n  ins Luraen  (1) e inge t re ten .  

Die E las t i ea  (2) is t  n u t  a m  n ich t  aUsgewei te ten  Gef~i~abschnitt  4eut l ich e rkennbar .  

sie wird d~her als ,,Kugelblutung" bezeichnet (Abb. 17). Ihre Form er- 
klart sich sehr ein~ach aus {hrer EntstehUng. Ein g~nzer Gefi~Bquer. 
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schnitt wird undicht und nach allen Seiten gleichm/~gig sucht sieh das 
Blur auszudehnen, der Gewebswiderstand ist ebenfalls iibera11 etwa gleich, 
also resultiert bei diesem Widerspiel der Kr~tfte etwa eine Kugelform. 
Die Blutung ist dabei noeh nieht in das umliegende Hirngewebe einge- 
treten, sOndern hat es nur verdr/~ngt. Ist aber der Quersehnitt des be, 
fallenen Gef/iBes gr6Ber und die Kraft der dahinterstehenden Bluts/iule 
erheblicher, so wird die Btutung auch an der Gewebsgrenze nicht Halt 
machen, sondern in diese eindringen. So bildet sich dann die mittelgroBe 
oder groBe Massenblutung, w/~hrend die Kugelb]utung eine typische 
Massenblutung im kleinen ist (Spatz). Im Stadium der Kugelblutung 
ist die yore Blut iiberall durehsetzte, hyalin ver/inderte Gef/s fast 
immer noeh gut zu erkennen, w/~hrend bei der grogen Massenblutung 
dutch die Wueht der Blutung die Gef/~gwand h/~ufig vSllig zerst6rt wird. 
Nut in seltenen F/illen gelang es uns noeh Reste yon ihr aufzufinden. 
Dies w/ire der Ablauf der im Gefolge und beim Weitersehreiten der 
Hyalinose entstehenden Ver/s Der Zusammenhang zwisehen 
Hyalinose und Massenblutung l~Bt sieh unschwer fiihren. Ein Zusammen- 
hang zwisehen Arteriosklerose und Massenblutung scheint dagegen nut 
selten eine Rolle zu spielen, sonst miiBten bei der oft so betr/~ehtliehen 
Arteriosklerose der groBen extraeerebralen Aste grSBere subaraehnoidale 
Blntungen h/iufiger vorkommen. Wir fanden solehe an unserem Material 
abet nur in ganz eircumseripter Ausdehnung und zwar im Zusammen- 
hang mit hyalinver~nderten Xsten. 

Nieht in jedem tPall 1/~uft nun der ProzeB his zum Eintreten der Massen- 
blutung ab, es kSnnen vielmehr Riiekbildungserseheinungen in fast jedem 
Stadium auftreten, so dab die versehiedensten Bilder entstehen. Unvoll- 
st/s Riiel~bildungen vor l~bergreifen der Ver/~nderung auf die Meilia 
hubert wit niemals beobaehtet. Offenbar scheint, solange die Media nieht 
zerstSrt ist, der ProzeB reversibel zu sein. Ist die Media einmal zerst6rt, 
so ist die M6gliehkeit einer Restitutio ad integrum wohl nieht mehr vor- 
handen. Unvollsts Riickbildungen aller weiteren Stadien konnten 
wit naehweisen. Versehwindet das Hyalin - -  man mSehte meinen, es 
wiirde ausgelaugt - -  im Stadium der Hyalinose der Wand des ganzen 
Gef/~Bquersehnittes, also nach unserem Schema im 2. oder 3. Stadium, 
so sehen wit einen breiten Gef/~gring, der aus verquollenen, zeilarmen; 
bei Elastiea-van Giesonf/s hellroten Fasern besteht. Die Wand- 
muskulatur ist offenbar so weitgehend gesch/idigt, dab naeh Verschwinden 
des sch/s Agens das gequollene Grundgewebe zuriiekbleibt, bzw. 
dab es dutch ein zellarmes, kollagenes Bindegewebe ersetzt wird. Die 
fibr6sen Gef/iBringe /s den sog. hyalinen Arteriolen der Milz. Sie 
sind auf keinen Fall mit den ,,fibrotisehen" Hirngef/~gen mit ihrer diinuen 
Gefgl~wand zu verwechseln, auf die Scholz besonders hingewiesen hat. 
Nit diesen fibrotisehen Gef/igen, die haupts/s subependym/ir and 
in den oberen t~indensehichten vorkommen, wird die Hyalinose abet 
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leider sehr hgufig in Zusammenhang gebraeht und verweehselt (Jakob, 
Kliss~row, Munl~ u. a.). Das Lumen der GefgBe bleibt (s. Schema) bis dahin 
noch durehg/tngig. In seltenen Fs wird die hyMinver/inderte Wand 
dureh Sehaumzellen aufgel6st. Ist jedoeh erst Blur durch das gesehgdigte 
Endothel in die Gef/~Bwand eingedrungen, so folgt aueh umgekehrt leieht 
ein Eindringen der hyMinen Substanz yon der Gef/~Bwand aus ins Blu~; 
jene kann aueh gelegentlieh ohne Eindringen von Blur in die Gefs 
dutch das Endothel in das Lumen ,,abtropfen" (Abb. 18). Es kommt 

Abb. 18. Fall Jac. A. 906/36. F/~rbung: Nisst, Vergr. 300real. VSllig lCIyalin vergnderte 
Gef&Bwand (1), Blutpigment (2) in tier Adventitia,, ,Abtropfen" yon ~yalin ins Gef&glumen 

(3). 13eginnende Thrombosierung. 

dadureh zur Bildung yon Thromben. Wenn das HyMin in das Gef/~B- 
lumen eingedrungen war, haben wir immer fes~gestetlt, dab sieh um diesen 
Stoff sofort Thromben bitden, die dann bindegewebig organisiert werden 
und meist einen v611igen Versehlug bilden (Abb. 19, 20). ])adurch wird 
das Fortsehreiten der ttyalinose in der Riehtung auf die Massenblutung 
verhindert, die ]okale :Funktionsf/~higkeit des Gefs ist allerdings auf- 
gehoben. Tritt sehr reichlich und wohl auch ziemlieh schnell ttyMin 
ins Lumen ein und fiillt es aus bevor es zur Thrombosierung kommt, so 
bietet eine solehe mit Hyalin angeffillte Gef~,Bausweitung dann gelegent- 
lieh das Bild einer hyMinen Kugel oder Spindel, welehe spS, ter aueh binde- 
gewebig organisiert wird und sieh dann in ein fibrSses Gebilde wandelt. 
In manehen FSllen dringt kein ttyalin in das Gef/tBlumen ein und die 
Blutung geht trotzdem nicht fiber das Stadium des Aneurysma disse- 
cans hinaus. Dies diirfte alIerdings nur dann der Fall sein, wenn wenig 
Blur in die Gef/~Bwand eingedrungen ist. Das Gef~B kann in diesem Fall 
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Abb.  19. Fal l  J a n k .  A.  906/36. F~ rbnng :  1T.-]~., Vergr .  105raM. ~ o c h g r a d i g  d i la t ie r te r  
Ar t e r i ena s t  in  den  weiehen  t t ~ u t e n  m i t  beg innender  Thrombos ie rnng .  Die GeffiEwand ist  
vSllig hya l in  v e r h n d e r t ,  einzelne ~Wandsehiehten sind n ieh t  e rkennba r .  Durch  die Di la ta t ion  

des kleinen Astes  is t  eine dent l iche  ]Eindellung des Hi rngewebes  en t s t anden .  

Abb.  20. Fall  KiL Mii 2956. F.;irbnng : E l a s t i c a - v a n  Gieson, Vergr .  95mal.  N a c h  Auswe i tung  
des Gef~Bes is t  es z u m  E i n t r i t t  yon  H y a t i n  ins L u m e n  g e k o m m e n  ~nd  alas GefaB is t  t h r o m b o -  
siert .  ]~s hande l t  sich l lm ein a l teres  S t a d i n m  als bei der  Th rombose  des GefaBes in Abb.  19. 
Das  Gefa~ bef inde t  sieh im Z u s t a n d  der  Organisa t ion  des T h r o m b u s m a t e r i a l s .  Altes Blur-  
p igmen t  (1) in der  U m g e b u n g  und  in den  b e n a e h b a r t e n  weichen H a n t e n  (1 a) zeigt ,  dab  das 
GefaB fiir Blur  durehliissig gewesen ist .  2 a l te  Ges 3 th rombos ie r tes  L u m e n ,  g weiehe 

I~Iaute; 5 obers te  :Rindensehieht,  6 zweite  Rindenschieh t .  
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funktionsf•hig bleiben, wir finden in seiner Wand die Reste yon Blu~- 
farbstoff (H~mosiderin und H~matoidin). Oft kommt es sps aus der- 
artig wandgesch~digten Gefs dana doeh noch zur Massenblutung. 

Reste der Kugelblutungen, d. h. der kleinen Massenblutungen, finder 
man hi~ufig, sie erkennt man in ~lteren Stadien an dem noch reiehlich 
angeh~uften H/~mosiderin in der Umgebung yon l~esten einer schwer 

A b b .  21. Fa l l  ~r 43/38. F~irbung : E l a s t f c a - v a n  Gieson,  Vergr .  38mal .  t t : uge lb lu tung  i m 2 .  bis  
3. S t a d i u m .  Die r u n d l i c h e  FOlTa de r  B l u t u n g  i s t  n o e h  e r k e n n b a r .  D a s  Gef~I i lumen i s t  
t h r o m b o s i e r t  (1), tier T h r o m b u s  in  O r g a n i s a t i o n  begr i f fen .  Die a l t e  G e f ~ w a n d  (2) i s t  k a u m  
n o c h  z u  e r k e n n e n ,  in  i h r ,  i m  L u m e n  u n d  im a n g r e n z e n d e n  Gewebe re ich l ieh  B l u t p i g m e n t e  (3). 
Das  B l u t  de r  k le inen  ~ a s s e n b h t u n g  i s t  w e i t g e h e n 4  a u s g e l a u g t  (4). Die B l u t ~ n g  se lbs t  i s t  

n i c h t  in  d a s  Gewebe  e i n g e d r u n g e n ,  s o n d e r n  h a t  es v e r d r a n g t  (5). 

gesch~digten Gef~l~wand (Abb. 21--23). Solche Reste haben allerdings 
nicht mehr Kugelform. 

Abgrenzung des H yalinosebegri//es. 

In der allgemeinen Pathologie wird der Begriff der Hyalinose im 
wesentlichen fiir Vers die besonders an den Milzarteriolen 
unabhs vom Hypertonus hi~ufig vorkommen, gebraucht. Es bestehen 
nun zwischen dieser Gef~l~vers und den hyalinen Vers 
an den Gehirngef~l]en infolge Hypertonie wesentliche Unterschiede, 
wobei wir glauben m5chten, dal~ die vers Milzarteriolen zu Unrecht 
die Bezeichnung der ,,hyalinen" Ver~nderung fiihren. An/angsstadien 
wie an den Gehirngefi~l~en mit subendoth~lialer Einlagerung eines hyalinen 
Stoffes haben wir an den Milzarteriolen nie gesehen, es diirfte sich bei 
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diesen Vers um eine Kol!sgenisierung des ganzen Gef/tBes han- 
deln. Wir werden in unserer Ansicht einer Trennung der Ver/~nderungen 
an den Milzgefs ohne Vorliegen einer IIypertonie und der typischen 
Hyalinose der Gehirngef/~Be infolge Hochdrueks durch eine kttrzlieh yon 
M u n k  verSffentliehte Arbeit best/~rkt. M u n k  macht eine Trennung 
einmal zwisehen der hyalinen Entartung in manchen Gel/igbezirken, die 

A b b .  22. F a l l t I .  Mfi. 3667. F ~ r b u n g :  E l a s t i e a - v a n  Gieson,  Vergr .  220mM. Al te  kleine K u g e l -  
b l u t u n g  ( I I I .  S t a d i u m ) .  D a s  Gef~l~ i s t  v611ig ve r sch lo s sen ,  die Grenze  zwi schen  L u m e n  u n d  
G e f ~ g w a n d  i s t  n i c h t  deu t l i eh .  Die K u g e l f o r m  i s t  ve r lo ren  g e g a n g e n ,  das  P i g m e n t  i s t  gegen  
die U m g e b u n g  n i c h t  s e h a r f  a b g e g r e n z t .  Alles i s t  y o n  z a h l r e i e h e n  B ] u t p l g m e n t e n  (l=I~ma- 
t o i d i n  u n d  l{~mosider in)  l e u c h t e n 4  gelb u n d  s e h w a r z  d u r e h s e t z t .  Re i ch l i ch  B l ~ t p i g m e n t  

( t I~ma~oid in  u n d  H~mos ide r i n )  l e u e h t e n d  gelb u n d  s e h w a r z  d u r e h s e t z t .  
Re leh l i ch  B l u t p i g m e n t  a l l ch  in  de r  U m g e b u n g .  1 ve r sch lo s sene  Gef&lle, 2 P i g m e n t e .  

man schon friihzeitig - -  in der Milz zum Tell sehon im Kindesalter - -  sowie 
im vorgeschrittenen Alter wohl bei jedem Menschen f/s die als Ab- 
nutzungserscheinung anzusprechen sei, in Gebieten mit stark wechseln- 
der Blutfiille vork/~me und keine klinische Bedeutung babe, nnd anderer- 
seits der mehr allgemeinen systematisch ausgebreiteten Hyalinose der 
Arteriolen und Capillaren. Diese verdiene die Beaehtung der Kliniker, 
weil sie in einem besonderen Verh/tltnis, n~mlich als Folge und aneh als 
Ursache zur pathologischen Steigerung des Blutdrueks st~nde. Bemer- 
kenswert hieran ist die Trennung der beiden Formen yon tIyalinosen, 
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,wobei die eine iiberhaupt ohne Einfluf] und klinisehe Bedeutung sein 
soll, die andere yon desto weittragenderer. Uns ist es wahrscheinlicher, 
dal~ bier fiberhaupt grunds/itzlieh versehiedene Ver/~nderungen vorliegen, 
die dementspreehend auch eine verschiedene BeneImung verdienen. Diese 
Annahme wird such dutch das f/~rberiseh versehiedene Verhalten - -  
keine Metachromasie bei Nissl, Fehlen der homogenen gelbbraunen Farbe 

Abb .  23. Fa l l  J a c  A.  906/36. F~irbung E l . - v a n  Gieson,  Vergr .  e t w a  200raM. Al te  K u g e l b l u t u n g s -  
n a r b e .  Die R e s t e  t ier Gef~iBwand s ind  n o c h  eben  zu  e rkennen ,  l~eichl~ch NiederschNige y o n  
l t h m o s i d e r i n  u n d  H&mato id in .  1 a l t e  Geihl~wand,  2 a l tes ,  j e t z t  ve r sch lossenes  :Lumen, 

3 t t~ tmosider in  in  de r  Gef~Bwand  u n d  in  der  U m g e b u n g  z e r s t r e n t .  

bei van Giesonf/~rbung - -  und das differente morphologisehe Bild unter- 
stiitzt. "Bei der sog. ttyalinose der Milzgef/~Be kommt es zu einer ziemlieh 
gleiehm/~Bigen Verquellung der einzelnen Gef~13wandteile mit gleieh- 
m/~giger tIellrotf/~rbung bei van Giesonf~rbung. 

Zum Untersehied yon diesen Milzgefggver~nderungen, die naeh unserer 
Ansieht die Bezeiehnung Hylinose nieht zu recht tragen, kommen abet 
bei Hypertonie dieselben Ver/inderungen wie an den Hirngefggen aueh an 
den Gef/~Ben der K6rperorgane vor. Leider verfiigen wit hier nieht fiber 
selbst untersuehtes Material. Herxheimer und Stern besehreiben unter der 
Bezeichnung der Arteriolonekrose an Gef/~Ben yon Nieren "con einwand- 
freien tIypertonikern dieselben Ver/tnderungen, die wit unter der Be- 
zeichnung der Hyalinose im Gehirn der Itypertoniker als sehr wesentliehe 
VerAnderung gesehen haben. Beide betonen den Untersehied gegenfiber 
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der gewShnlichen Arteriolosklerose. Sic beschreiben auch an diesen 
Nierengefgflen die 5rtlichen Gefggausweitungen, wghrend man diese bei 
der gewShnliehen Arteriolosklerose nicht fgnde, und besonders auch die 
Wandaufsplitterungen mit dem intramuralen I-Igmatom und sehlieB- 
lich sogar kleine Massenblutungen bei Defektwerden der Wand im Verlauf 
des Prozesses. Sic be~onen die ~hnliehkeit mit den -con Fahr besehrie- 
bench Vergnderungen bei der malignen Sklerose. Stern teilt mit, dag 
Engel derartige Vergnderungen im Pankreas und Darm in 1 Fall und 
Feitis in 2 Fgllen in der Milz gesehen habe. In allen Fgllen, betont 
Stern, bestand Hypertonie. Kleine Massenblutungen in Form yon Kugel- 
blutungen sind also bei der Hypertonie aueh in Niere, Milz und Pankreas 
gefunden worden. Es kann aber doch keine Frage sein, dag dieses Vor- 
kommen selten ist im Vergleich zu den Kugelblutungen und den Massen- 
blutungen im Gehirn. Wahrseheinlieh spielt beim Zustandekommen der 
Massenblutung auger der 5rtlichen Gefggwandschgdigung noch ein anderer 
Faktor eine Rolle, ngmlieh der Gewebsdruek des betreffenden Paren- 
ehyms. 

A btrennung der Hyallnose yon der A rteriosklerose und der A rteriolosklerose. 

Naeh unserer ~berzeug~ng mug man die Hyalinose yon der Arterio- 
sklerose (naeh der engen Fassung) abtrennen. Es wird eingewandt, die 
Hyalinose sei die dureh die Eigenart des Wandbaues bedingte Form der 
Arteriosklerose bei den kleinen Arterien bzw. Arteriolen. Riihl, Munk 
u. a. nehmen dementspreehend an, dab sieh die in Rede stehende Ver- 
gnderung auf die Arteriolen besehrgnke. Sehr deutlieh wurde dies wider- 
legt durch zwei nebeneinanderliegende, im Durchmesser je mehrere 
Millimeter messende Gefgge, die sehon makroskopiseh siehtbar sind und 
yon denen das eine Arteriosklerose und das andere eine typisehe Hyalinose 
zeigt. :Es sind dies zwei der grSgten im Nucleus dentatus vorkommenden 
Zweige (s. Abb. 15--17 unserer gemeinsamen Arbeit) 1. Auch an kleineren 
~sten in den weiehen Hguten kann gezeigt werden, dab die Hyalinose 
keineswegs auf die Arteriolen besehrgnkt ist (Abb. 24). Gef/~ge yon der 
GrSBe der beiden zuerst genannten Zweige im Nucleus dentatus-Gebiet 
haben wir hgufiger, besonders in den Stammganglien, gesehen, deren 
gr6gere Zweige ein ganz erhebliches Kaliber haben. Bei der Arterio- 
sklerose und Hyalinose verhalten sieh weiter s~tmtliehe Teile der Gefgg- 
wand in jedem Stadium versehieden. Dies betonen Herxheimer und Stern 
auf das Entsehiedenste beztiglich der Nierengefgge, indem sic eine 
,,Arteriolonekrose" yon der ,,Arteriolosklerose" abtrennen. Das Endothel 
zeigt bei der Arteriosklerose im allgemeinen keine Sehwellung, wghrend 
diese bei der ttyalinose ein sehr auffglliges Merkmal ist. Die subendothe- 
liale Sehieht zwischen Media und Endothelzellen, die an den tIirngefggen 
normalerweise kaum hervortritt, i s t  bei der Hyalinose hoehgradig 

1Z. Neur. 187, 562--575 (1939). 
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verbreitert, verquollen und homogen, ohne dab zelluls Elemente sichtbar 
werden. Dagegen iindet sich bei der Arteriosklerose unter dem Endothel 
eine zellige Nenbildung. Dementspreehend entstehen bei der IIyalinose 
keine Zerfallsherde (Atherome) oder herdiSrmige Einl~gerungen yon 
Lipoiden in Krystallform, vielmehr gibt der bei der Hyalinose unter dem 
Endothel eingelagerte Stoff im gesamten Querschnitt die Fettreaktion. 
Die El~stiea wird bei der Ityalinose gedehnt und verschwindet sehr bald 
beim Fortschreiten des Prozesses v611ig, bei der Arteriosklerose dagegen 
hypertrophiert sie, wird aufgesplittert und wird besonders deutlich. Es 
fehlt bei der Hyalinose jede produktive Komponente. Aneurysmen an 
kleineren Gefggen infolge Arteriosklerose sind ziemlieh selten, bei der 

Abb. 24. Fall, Kit ?r Fgrbung:  Elast ica-van Gieson, Vergr. 100mal. Zwei nebeneinan- 
der liegende Gefgi3e, links Arteriosklerose (Verdoppelung un4 Axlfsplitterung der El astica) 

reehts t lyal inose  (v611ig homogene Geffil~wa]ad). 

Hyalinose ein Charakterikum. Entspreehend sind Rupturen an im iibH- 
then Sinne arteriosklerotisch ver/~nderten Hirngef~Ben selten, w~hrend die 
hyalinveritnderten Gef/~ge die Quelle der M~ssenblutungen sind. Trotz 
der hochgradigen Arteriosklerose der Basisgefs und groBen Xste, finder 
man daher aueh yon ihnen ausgehende sub~raehnoidale Blutungen nut 
sehr selten. 

Der mit dem Namen ,,Hyalinose" bezeiehnete Prozeg ist an sich 
bereits oft gesehen und beschHeben worden. Der Unterschied gegeniiber 
der Arteriosklerose wird dureh die zahlreiche anderen Bezeichnungen 
betont, welche yon den versehiedenen Autoren vorgeschlagen wurden. 
l~Ianche Untersucher betonen die Abtrennung der IIyalinose yon der 
Arteriosklerose ~usdriicklieh. Jores meint im Handbueh der Pathologie 
yon Henlse-Lubarsch, man solle die ttyalinose aus dem Arteriosklerose- 
begrifI herauslassen. Staemmler beschreibt unter der Bezeiehnung der 
fibrinoiden Nekrose die gMehen Ver/~ndernngen und trennt sie yon der 
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Arteriosklerose ab. K. Westphal spricht yon Angionekrosen, wobei er 
naeh der Besehreibung des histologisehen Befundes offenbar auch hyalin- 
ver/tnderte Gefi~ge meint. Beitzke sagt, die Ursache der Aneurysmen 
liege in ,,fibrinoiden Quellungen" der Gef/~gwand nnd teilt Befunde 
mit, die dem unserigen weitgehend/ihneln. Rosenblath hat in seiner 1918 
erschienenen Arbeit ebenfMls dieselben Ver/inderungen gesehen wie wir, 
einschlieBlich der Gef/iBausweitungen und betont besonders, die Ver- 
s habe mit der Arteriosklerose nichts zu tun. Die ,,ptasmatische 
Gef/il]zerst6rung" Wol//s stellt sehliel]lieh aueh nut  denselben Prozel] 
mit einem anderen Namen dar. Hierzu im Gegensatz identifizieren Hueck, 
Jakob, Bghne, Neubi~rger, RiThl; Hiller, Mu~k und Fischer-Wasels und 
Ja//d Hyalinose und Arteriosklerose 1. 

Vorkommen der Hyalinose. 
Die H/iufigkeit Und besonders die Bedeutung der Hyalinose wird 

bisher noch betr/~chtlich unterschi~tzt; auch sind die Zusammenhs der 
sich aufeinander aufbauenden Ver~nderungen nur wenig bekannt. Die 
HyMinose konnten wir in jedem unserer Hypertonikergehirne nachweisen. 
Dagegen konnte siein keinem der Kontrolff~lle trotz Serienuntersuchungen 
gefunden werden. Bei manehen unserer Fglle kommt sie so reichlieh vor, 
da/3 man sie fast in jedem Sehnitt finder, bei anderen F/~llen wurde sie 
erst dutch die Serien aufgedeckL Die I-Iyalinose bef/~llt auch immer nut  
ein Stiiek eines Gefi~ges. DaB ein Gefitg in seiner ganzen L~ng e hyalin- 
ver/indert ist, haben wit nicht beobaehten k6nnen. Die kttrzeste Ver- 
/tnderung, die wir sahen, war 100/z lang. Naeh unseren Beobachtungen 
hi~ngt dabei die Ls der Ausdehnung der Ver/~nderung nicht vom 
Kaliber des befallenen Gef/~Bes ab. Wit haben die HyMinose in geringe r 
Ausdehnung an groBen, wie in groBer Ausdehnung an kleinen Gefs 
sowie aueh im umgekehrten VerMltnis feststellen k6nnen. 

Wir fanden die ItyMinose an Gef/igen: 
An Zweigen der Stammganglien in 32 der 36 FMle ~. Die Vergnderung 

war 2mal nur an vereinzelten, 9real nut  an m~Big zahlreiehen und in den 
iibrigen Fallen an zahlreiehen Zweigen zu beobaehten. In einzelnen Fi~llen 
erreiehte sie extreme Grade. lmal fehlte Untersuehungsmaterial, 3real 
war keine Hyalinose vorhanden. 

Im Gebiet des Nucleus dentatus und im angrenzenden Kleinhirnmark 
in 25 Fgllen. Die Ver/~ndertmg war 10real nur an vereinzelten, 8real an 
m/tBig vielen und in den fibrigen 7 F/~llen an zahlreiehen Zweigen vor: 
handen. 4real fehlte es an Material, 5real war der Befund nicht  einwand- 
frei klar, in den 2 restlichen F/~llen waren hyalin ver~nderte Zweige mit 
Sicherheit nieht vorhanden. 

1 Die Arbeig yon Sigeru Matuoka: Trans. Soc. path. jap. 29, 449 (1939). Ref. 
Zbl. Neur. 96, 550 (1940) konnte nieht mehr berticksichtigt werden. 

Geringe Unterschlede gegeniiber den Teilergebnissen, die wir in Wiesbaden 
mitgeteilt haben, beruhen auf der Hinzunahme noch einiger neuer F/ille. 
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I m  Mark des Groflhirns in 27 F~llen. Sehr zahlreich war die Vers 
rung im Mark in keinem Fall. 3real war der Befund nicht einwandfrei 
klar, 6real waren hyarin vers Zweige nicht nachweisbar. 

In  den Zweigen der Rinde de8 Anteriorgebiets in 27 F~llen. Die Ver- 
s war 10real nur an vereinzelten, 6real an m~i{~ig vielen, in den 
iibrigen Fallen an ziemlich zahlreichen und in 2 Fi~llen an ~uBerst zahl- 
reichen Zweigen vorhanden. 9mal war der Befund nicht einwandfrei. 

In  der J~inde des Mediagebiets in 33 Fs Die Vers war in 
14 Fi~llen an vereinzelten, 7real an mi~l~ig vielen und 2real an ~ui~erst 
zahlreichen Zweigcn vorhanden, 2mal war der Befund nicht einwandfrei, 
lmal  war Hyalinose sicher an keinem GeIs vorhanden. 

In  der Rinde des Posteriorgebiet~ in 33 F~llen. Die Vers war 
17real nur an vereinzelten, 7real an m~ii~ig vieten und 2real an s 
zahlreichen Zweigen vorhanden, lmal  war kein Material zur Unter- 
suchung vorhanden, 2real war der Befund nicht einwandfrei. 

In  der Rinde des Kleinhirns in 24 F~llen. Die Ver~nderung war 13real 
nur an einzelnen, 6mal an mi~i~ig vielen, 3mal an ziemlieh vielen und 2real 
an s zahlreichen Zweigen vorhanden. 3real fehlte es an Material, 
6mal war der Befund nicht einwandfrei, 3mal war Hyarinose sicher an 
keinem Gefs vorhanden. 

Die Zahlen, die fiir die Zweige gefunden wurden, gelten in v611ig 
gleicher Weise fiir die kleinen ~ste in den weichenH~iuten der betreffenden 
Gebiete. Bei manchen Fs wurde die Hyalinose nur in einigen Ver- 
sorgungsgebieten gefunden, in anderen vcrmiBt, ohne dal~ dabei eine 
best immte Regel zu linden war. 

In keinem Fall #hlte die Hyalinose ganz. W~ihrencl die Rinde als 
Ganzes niemals einen v611ig negativen Be/und ergab, wurden 3real die Stamm- 
ganglienzweige yon der Hyalinose ]rei be]unden. Von diesen 3 Fiillen 
(Fall 3, 24, 28) - -  bei einem 4. war kein Material vorhanden - -  sind gro~e 
Serien yon vielen 100 Schnitten aus verschiedenen Stammgangrienteilen 
untersucht worden und trotzdem konnte keine Hyarinose gefunden wet- 
den. In  diesen 3 Fi~llen wurde auch keine Hyalinose an den Zweigen des 
~Tucleus dentatus-Gebietes nachgewiesen. Diese 3 F~ille hat ten aber in 
den Zweigen in der ]~inde und den k]eineren ~s ten  in den dariiberliegenden 
weichen H~uten eine ziemlich ausgeprs Hyalinose und wiesen au6erdem 
eine Ver~nderung zah]reicher Gef~Be im Sinne der drusigen Entar tung 
(Scholz) und in 2 Fs aueh I)rusen im Gewebe auf. 

In  6 F~llen iiberw0g die Hyarinose in den Stammganglien betr~icht- 
rich, in 17 Fi~llen um ein geringes. In  7 Fs war das Betroffensein der 
Zweige in den Stammganglien und den Zweigen in der Rinde und in den 
~s ten  in den dariiberliegenden weichen Hs etwa gleich. 2real war 
das Verhs v611ig umgekehrt,  in jedem Schnitt zahlreiche hyarinver- 
s Zweige in der Rinde und in den kleinen ~s ten  in den dariiber- 
liegenden weichen Hs an den Zweigen der Stammgangrien dagegen 
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nur eine m/~Big ausgedehnte und m/igig h~ufige Hyaiinose. Das Befallen- 
sein der Zweige des Nucleus dentatus-Gebiets und der KMnhirnrinde 
sowie der kleinen J~ste in den dariiberliegenden weiehen H/~uten geht 
etwa der Menge der Ver~nderung an den Asten und Zweigen des GroB- 
hirns parallel, nur im ganzen in etwas geringerem Grade, und zwar in der 
Art, daB die Menge der Ver/inderung an den Zweigen des Nucleus dentatus- 
Gebiets der in den Stammganglien entsprieht, und die Menge an den 
Zweigen der Rinde und den Xsten der dariiberliegenden weiehen Hs 
des Kleinhirns der am GroBhirn gleiehkommt. Die Vergnderungen an den 
Zweigen im Mark waren, was Ausdehnung der einzelnen Ver~tnderung 
und It~ufigkeit im ganzen betrifft, wesentlich geringer, was sicher seinen 
Grund auch in der wesentlieh geringeren Zahl von Zweigen im Mark hat. 
Mehrfach war der hyalinver/~nderte Rindenzweig auf der Serie einwand- 
frei in das Mark zu verf0lgen. 

Aus den mitgeteilten Zahlen ergibt sich, daB die Hyalinose wohl eine 
Auswahl trifft zwisehen grauer und weiBer Substanz, daB aber innerhalb 
der grauen Substanz keine eigentlichen Pr/~dilektionsgebiete vorliegen. 
Im Gegensatz zu Riihl, Staemmler und Wol]] miissen wir feststellen, dab 
man auch nicht von einer Bevorzugung der Stammganglien gegeniiber der 
Rinde spreehen kann. ]3ei 3 F/illen fehlt die Ver/~nderung, wie gesagt, 
in den Stammganglien ganz, in der Rinde hie. Andererseits kommt es 
allerdings etwas h/iufiger vor, dab bei gleichzeitigem Befallensein yon 
Stammganglien und Rinde der h6here Grad der Vergndernng an erst- 
genannter Stelle erreicht wurde. Auf jeden Fall kann gesagt werden, dab 
das Vorkommen der tIyalinose in der I~inde ebenso wie das Vorkommen 
der die ttyalinose begleitenden Kugelblutungen bisher zu gering ein- 
gesch/~tzt worden ist. 

Eine Abh/s des Grades der Hyalinose yon der HShe des Blut- 
drucks lieB sich nicht nachweisen. 

Eine besondere Disposition der Putamengef/~13e (Arteriae striolenti- 
culares) (Ascho/[ u.a.) zur Hyalinose k6nnen wir, wie gesagt, nach 
allen unseren Untersuchungsbefunden ngcht annehmen. Wenn aber an 
den Gef/~13en der Stammganglien hyaline Ver/indernngen vorhanden sind, 
so ist d ie  Gefahr einer verh/ingnisvollen Massenblutung viel grSBer als 
bei der Hyalinose der Rinde. Wenn es aus einem hyalinver/tnderten 
Abschnitt eines Rindengef/ifles zu einer Massenblntung kommt, so ist 
diese, wie wir immer und immer wieder gefunden haben, ffir gewShnlich 
klein. Die Kugelblutungen sind durchschnittlich yon Stecknadelkopf- 
grSBe, seltener kommt es in der Rinde zu mittelgrogen Blutungen. Zweifel- 
los h/~ngt diese Tatsache mit dem kleinen Kaliber der Rindengef/~ge zu- 
sammen. Dagegen werden die Stammganglien yon den verhgltnism/~Big 
groBen Zweigen der Arteriae striolenticulares ern/ihrt (das sind die grSBten 
Zweige des Gehirns). Eine Blutung aus einer solehen groBkalibrigen 
Arterie mug zu entslorechend grSBeren Blutungen f/ihren. Au[ diese Weise 
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erkldirt sich ganz ungezwungen die altbekannte Tatsache, daft die gro]3en 
Massenblutungen die Stammganglien bevorzugen. Die Hypothesen, die 
man bisher zur Erklarung dieser Tatsache aufgestellt h~t, erscheinen uns 
dagegen wenig stichha]tig. 

Schon welter oben ist die Behauptung widerlegt, die Hyalinose finde 
sich nur an den Arteriolen. An den groBen Stammen und Basisasten 
haben wir sic alierdings hie beobachtet. Aueh an den~sten der Konvexitat 
finder sie sich erst nach der Teilung in kleinere ~ste. Nach Munk und 
zahlreichen anderen Autoren sind gerade die kleinen Gefaf~e die Regula- 
torch der Blutzufuhr, dutch ihre Verengerung soil der Hypertonus be. 
dingt oder wenigstens gefSrdert werden und Spasmen sollen vorzfiglich 
an kleineren Gef/~l~en angreifen. 

An den groSen Stammganglienzweigen und den Zweigen im Nucleus 
dentatus-Gebiet haben wir die I-Iyahnose oft beobachten kSnnen, hier 
kommt auch die Arteriosklerose besonders haufig vor, so da$ im gleichen 
Gebiet Hyalinose und Arteriosklerose benachbart erscheinen. Die Differen- 
tialdiagnose ist, wie gesagt, info]ge der grol~en Unterschiede der beiden 
Prozesse fast immer an jedem einzelnen Gefa$ mit Sicherheit zu stellen, 
wenn auch vereinzelt Mischungen der Prozesse vorkommen kSnnen. An 
den kleinen Arterien wird die Arteriosklerose seltener, die Hyalinose h~ufi- 
get. Wit verffigen jedoch fiber einen Fall, bei dem neben maximaler 
Hyalinose an den kleinen Xsten in den weichen Hauten an zahlreichen 
ebenso kleinen Xsten eine intensive Arteriosklerose besteht. Die Arterio- 
sklerose ist eine Abnutzungskrankheit, entspreehend ist sic aueh bei den 
Hypertoniefallen mit der stark erhShten Beanspruchung des Gefai3- 
systems besonders hochgradig. Die Arteriosklerose kann aber auch andere 
Ursachen als den Hypertonus haben, wie auch aus dem Vorkommen der 
Arteriosklerose in den zahlreichen Fallen unseres Kontrollmaterials 
hervorgeht. 

Auch auf die Capillaren greift die Hyalinose fiber. Die veranderten 
Capillaren haben dann eine einzige, die entsprechende Farbreaktion 
gebende, verbreiterte Wand, wenn auch die Ver/~nderung entsprechend 
der geringen Machtigkeit der Wand nur relativ wenig in die Augen fallt. 

An den Venen haben wit einwandfreie Veranderungen im Sinne der 
Hyalinose nicht nachweisen kSnnen, wie ja aueh der Einflu$ der Hyper- 
tonie auf die Venen nur sehr gering sein dfirfte. 

Die Bedeutung der Hyalinose und ihrer Folgeerscheinungen. 

Die Bedeutung der Hyalinose ist unseres Ermessens sehr groG. Die 
H yalinose der arteriellen Zweige des Gehirns ist die haufigste Ursache 
der Massenblutungen. Wir haben bei den Kuge]blutungen, den kleinen 
Massenblutungen, dem idealen Objekt zur Untersuchung der Massen- 
blutung fiberhaupt nuch Hiller, stets Hyalinose bzw. Endzustande der- 
selben an dem betreffenden Gefaf3 nachweisen kSnnen. Bei der serien- 
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m/~l~igen Untersuchung gelang es auch  wiederholt, einen Defekt in der 
Gefgf~wand zu linden, der als unmittelbarer Ausgangspunkt der Blutung 
angesprochen werden kann. Auch in grSBeren Massenblutungen sahen 
wir einige Male das erweiterte, wandgesch~digte Gef/~B, das sich dann aller- 
dings immer in tier Blutung verlor. Der Nachweis des hyalinver/~nderten 
Gef~Bes bei ihr ist natiirlich sehr erschwert, da die Gef~tBe durch eine 
grSBere Massenblutung racist vollkommen zerst5rt werden. Erweichungs- 
herde diirften wohl kaum auf die Ityalinose zuriickzufiihren sein, wir 
haben Parenchymsch/~digungen in der Umgebung hyalinver/~nderter 
Gef/~l~e hie beobachtet. Dies ist nach Spatz durch die gute Versorgung 
des nerv5sen Gewebes mit Kollateralen bedingt. 

DiG Aneurysmen bilden fiur eine Phase im Verlauf des Prozesses der 
Hyalinose (s. Schema), ihre Gr58e h/~ngt vom Kaliber des befallenen 
Gefs ab. Charcot und Bouchard betonen zum ersten Male einen gesetz- 
m/iBigen Zusammenhang der sog. Miliaraneurysmen mit der Massenblutung. 
Zuvor hatte allerdings Virchow 1851 (nach Rosenblath) eine sog. ampull/~re 
Ektasie an Gehirngef~tBen/tlterer Leute beschrieben, yon de re r  annahnl, 
dab sic eine Grundlage fitr die Apoplexie schaffe. Sp/~ter sind es Pic/~ 
und Ellis, welche die iibermiliaren Aneurysmen fiir die Blutungsquelle 
halten. Sic konnten mit tIilfe des Schiittelverfahrens bei 11 t0dlichen 
Massenblutungen 8mal die Quelle der Blutung am rupturierten Gef/~lL 
aneurysma sogar makroskopisch zeigen. Nach unseren Untersuchungen 
beruhen die iibermiharen Aneurysmen vSlhg auf denselben Ursachen wie 
die miliaren - -  deren Bedeutung fiir die Massenblutung yon den letzt- 
genannten Autoren unterstrichen wird - -  nur dab die Ver~nderungen 
grSBere GefgBe betroffen haben. Auch die Betonung der Trennung yon 
echten und sog. falschen Aneurysmen - -  wenn es also bereits zum peri- 
vaseul/~ren H/~matom gekommen ist - -  diirfte auf dem gleichen Nichter- 
kennen der diesen beiden Zust/inden zugrunde liegenden Gefgl~vergnde- 
rung beruhen. Die Arbeiten yon Wei/3, Zenker (nach Rosenblath), Weber 
sowie PShlmann, letzterer beschreibt das Verschmolzensein der Wand- 
schichten im Aneurysma, u. a. bringen keine wesenthch neuen Gesichts- 
pnnkte. Von neueren Arbeiten, die sieh mit der Frage des Aneurysmas 
als Ursache der Massenblutung befassen, sind die yon Beitzke besonders 
beachtenswert. Er  setzt sich intensiv flit die Aneurysmen als Ursache 
der Massenblutung ein. Es liege h/~ufig an mangelhafter Untersuchungs- 
technik, wenn man die Aneurysmen nicht f~tnde. Die Ursache ffir diese 
sind nach Beitzke fibrinoide Quelluhg yon Intima, Media oder Adventitia. 
Er  beschreibt dabei zahlreiche Befunde, die denen der Hyalinose ent- 
sprechen. Nordmann betont, dab im Gehirn die spindelfSrmigen Dilata- 
tionen der kleinen Arterien infolge Blutdrucksteigerung entstehen. Er  
zeig~ im gleichen Referat zahlreiche Abbildungen yon gesch/~digten Ge- 
f/~13en, die den unseren weitgehend gleichen. Sonst wird die Bedeutung 
der Hyahnose nicht sehr stark betont, wie iiberhaupt die mechanischen 

Archiv fiir Psychiatrie.  Bd. 112. 3 
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Ursaehen zeitweilig gegent~ber den funktionellen in der Frage der 
Apoplexiegenese mehr in den Hintergrund getreten waren. L6wenJeld 
besehreibt noeh eine degenerative, der Hyalinose gleiehe Gef/~gwand- 
sehs auf der die Massenblutung beruhen soll und Staemmler ent- 
wirft in der yon uns sehon zitierten Arbeit unter der Bezeiehnung der 
,,fibrinoiden Nekrose" ein sehr ansehauliehes Bild der IIyalinose. Er 
sagt, diese Gef/~l]ver/~nderung sei geradezu typiseh fi~r die Hypertonie 
an den Gehirngef~Ben. Im Verlauf der Erkrankung komme es entweder 
zur l~uptur mit Blutung oder zur Obliteration des Gef/~Bes. Der Prozeg 
sehreite von innen naeh augen fort. Er sei gekennzeiehnet dutch Wand- 
nekrose mit Neigung zu 6rtliehen Gef/~l~ausweitungen, Zerreigungen oder 
Durehblutungen, Thrombose oder Organiss Es sind dies also unter 
anderer Bezeiehnung die infolge der Hyalinose in den versehiedenen 
Stadien am Gef~B eintretenden Ver~nderungen. Staemmler betont aueh, 
dab der ProzeB nieht ohne weiteres als Arteriosklerose bezeiehnet werden 
k6nne, er ginge der Blutung zeitmggig voraug. Ver/~nderungen, die naeh 
der Besehreibung der I-Iyalinose v611ig gleiehen, werden als sehr bedeu- 
tungsvoll ffir das Entstehen der 1Kassenblutung aueh betont yon Westphal, 
der sie als ,,Angionekrose" und yon Wolff, der sie Ms ,,plasmatisehe 
Gef~gzerstSrung" bezeiehnet, entstanden auf dem Boden yon GefgB- 
spasmen und geseh/idigtem Grundgewebe naeh Westphal. 

Vorher sehon hatte Riihl die ,,hyalinfettige Entartung" als die f/it die 
IIypertonie typisehe Vergnderung der Arteriolen an den Hirngef/~Ben 
besehrieben; er sprieht allerdings nieht yon Hyulinose und setzt diese 
Ver~nderung der Arteriosklerose gleieh und nennt sie mit AschoJ] Arteriolo- 
sklerose. Die Blutdruekerh6hung ist naeh ihm die Ursaehe dieser Ver- 
~nderung. Dagegen trennt Scholz ~uf Grund morphologiseher Merkmale 
die Ilyalinose ganz seh~rf yon der Arteriosklerose, bzw. Arteriolosklerose 
ab, er erkennt allerdings nieht den Zusammenhang der tIyalinose mit der 
Blutdrueksteigerung. 

~brigens hat such Schwarz hierher geh6rige Gef/iBver/~nderungen 
besehrieben und mit Arteriosklerose in Zusammenh~ng gebraeht. Hueck 
gebraueht die Bezeiehnung Hyalinose und maeht als Ursaehe Blutdruek- 
sehwankungen lokaler wie allgemeiner Art verantwortlieh, ist abet ghn- 
lieh wie Ri~hl der Ansieht, dal~ diese Gef/~Bver/~nderung in den R~hmen der 
Arteriosklerose geh6re. 

Nit Hiller halten wir die Kugelblutung fttr eine typische kleine Massen- 
blutung, die sieh yon der mittelgroBen oder groBen Massenblutnng nur 
dutch ihre Gr6ge unterseheidet, die im wesentliehen wieder yon der Gr6ge 
des yon der Hyalinose befallenen Gef~ges abh~ngt. Wol//sieht dagegen 
die Kugelblutungen nur als Folge der groBen Massenblutnng an und betont 
genau wie Riihl, der die Aneurysmen f/it Folgen der Blutungen hglt, 
besonders ihr Vorkommen in der N~he der grogen Blutung. Auch wir 
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kennen natiirlieh Blutungen in der N~he einer groBen Massenblutung, 
welche zweifellos die Folge der letzteren sind; dabei handelt es sich abet 
nicht um Kugelblutlmgen sondern um Diapedesisblutungen. Aus unseren 
Beobaehtungen geht einwandfrei hervor, daft die Kugelblutungen Parallel- 
erscheinungen der grofien Massenblutung aber nicht Folgeerscheinungen der- 
selben sind. Bei einem Fall fanden sich massenhaft Kugelblutungen in 
der l%inde entsprechend ausgebreiteter ttyalinose der t~indenzweige und 
keine grol3en; nieht einmal mittelgroBe Massenblu~ungen entsprechend 
der Tatsache, dab die grSBeren Zweige, besonders die der Stammganglien, 
nut geringe hyaline Ver~nderungen aufwiesen. Es ist auch ganz undenk- 
bar, dab mittelgroBe oder auch groBe Massenblutungen in den Stamm- 
gangtien der einen Hemisph/ire zu einer so hochgradigen ,,Erschiitterung" 
fiihren k6nnen, dab Kugelblutungen ira Frontal- 0der Occipitalpol der 
anderen Seite oder gar im Kleinhirn darauf zuriickgefiihrt werden kSnnten. 
Aueh haben wir oft zahlreiche alte Kugelblutungen gefunden, wi~hrend 
nur eine groBe frische Massenblutung oder in anderen F~llen nur einzelne 
mittelgroBe Blutungen im Gehirn vorlagen. 

Wit glauben, daft die Hyalinose und die au/ ihrem Boden entstehendeu 
Massenblutungen (seien es kleine ~- Kugelblutungen, mittelgro/3e oder grofie ) 
last ausschlie/31ich eine Folge des Hypertonus sin& Man kann die Kugel- 
blutungen nicht in jedem Gehirn einer beliebigen/ilteren Person linden; 
sie ist auch nicht Teilerscheinung der gewShnlichen Arteriosklerose in 
senilen Gehirnen oder eine Fo|ge der Lues oder chronischen Intoxika- 
tionen. B6hne beschreibt ebenfalls regressive Veri~nderungen an den 
Gehirngef/~gen wie die yon uns mitgeteilten, lgBt ihnen jedoch keine 
Bedentung f/Jr die Pathogenese der Zirkulationsst6rungen im Gehirn 
zukommen und hi~lt sie im wesentlichen fiir yore Alter abh/ingig. Er 
betont, dab die kleinen rundlichen Blutungsherdehen (Kngelblutungen) 
in allen Gehirnpartien in jedem Lebensalter und unter mannig{aehen 
Bedingungen vork/~men, yon der typisch apoplektischen, hypertonisch 
bedingten Massenblutung abzutrennen w/~ren und nicht geeignet seien 
zur Erforschung der Massenblutung. Um letzteres zu widerlegen und 
unsere Behauptung zu stiitzen, die tIyalinose an den Gehirngef/~Ben sei 
eine t'olge des I-Iypertonus, dient unser Kontrollmaterial, das entsprechend 
ausgesucht worden ist. 

Kontrollmaterial. 
Um festzustellen, ob die I{yalinose auch an Gehirngef/~Ben yon Nieht- 

hypertonikern vorkommt, insbesondere um auszuschlieBen, dab sie 
vielleicht eine gewShnliche Alterserscheinung ist, dient unser Kontroll- 
material. 26 Gehirne yon Nichthypertonikern wurden systematisch unter- 
sucht. Das Durchschnittsalter der Kontrollfi~lle betr~gt 63 Jahre 4 Mo- 
nate, das der ttypertonief/ille 58 Jahre 11 Monate. Der jfingste Kontroll- 
fall ist 53 Jahre, der ~lteste 83 Jahre alt. Es sind also besr nicht 
Gehirne zu jugendlieher Pa~ienten zur Kontrolle herangezogen worden. 

3* 
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Die Grundleiden waren: senile Demenz, Chorea-Huntington, Thrombo- 
end~ngiitis oblitergns (yon Winiwarter-Bue~yersche Erkrankung), mul- 
tiple Sklerose, Spiitepilepsie, Alzheimersche Erkrankung, Schizophrenie, 
Paralysis agitans, Erweiehungsherde infolge Endocarditis verrucosa, 
amyotrophische Luteralsklerose, Picksche Krankheit  und Lues eerebro- 
spinalis. Bei 2 der Kontrollfs w~ren die Wassermannsche and die 
Erg~nzungsreaktione n in Blur und Liquor positiv, in 2 weiteren einzelne 
der l~eaktionen. Die Gehirne stammen also yon Patienten mit den ver- 
schiedensten Krankheiten, worunter auch solche mit Erkrankungen des 
Gefs mit einer Lues, mit Erweichungsherden nsw. sich befanden, 
wie solehe, bei denen am Gehirn und seinen Gef~Ben makroskopisch wie 
histologisch iiberhaupt kein Befund zu erheben war. Grundbedlngung war, 
daft in mehreren Jahren wiederhoIte BIutdruc]cmessungen lceine Erh6hung 
des Blutdrucks ergeben hat. Die Schwierigkeit, einen sigher nieht erh5hten 
Blutdruck festzustellen, erli~utert ~m besten ein Fall, der zun~chst mit 
zum Kontrollmaterial gehSrte. Bei ibm war in den letzten Lebensj~hren 
der Blutdruck nicht erhSht, er zeigte aber hyaline Ver~nderungen an den 
Gefs Die gliieklicherweise noch zu erhaltenden Krankenbl~tter yon 
einer Krankenh~usbehandlung in friiheren Jahren ergaben ~ber, dal~ 
friiher der Blutdruek erhSht gewesen war. Die K5rpersektion war in 
16 dieser Fi~lle vorgenommen worden. Bei allen diesen Fi~llen ergab der 
Befund an t terz und Nieren kein ~uf Hypertonie hinweisendes Ergebnis. 
Eine Arteriosklerose an Gehirngef~Sen war bei den 26 Kontrollfs 
in iiber 60% (15real) vorhanden. In 4 F~llen in recht betr~chtliehem 
MaBe, in 2 FMlen sogar auch an Zweigen in den Stammganglien und im 
Nucleus dentatus-Gebiet. In keinem dieser Kontroll/glle konnte trotz 
Serlenuntersuchungen irgendwelche Hyalinose an den Ge/~i/3en ge/unden 
werden. Es bests sigh also nach dem Kontrollmaterial unsere Beh~up- 
tung, d ~  die ttyalinose die wichtigste pathologische Gefi~Sveriinderung 
des Hypertonns ist und nur bei ihm vorkommt, wghrend die Hypertrophie 
der Media mehr als physiologische Angleichung an die I-Iypertonie anzu- 
sehen ist und die Arteriosklerose aueh dureh andere Ursachen zustande 
kommen kann. 

Zur Pathogenese der hyalinen Ver~inderung. 

Wir halten also die Hyalinose ~iir die wichtigste Ver~nderung bei der 
I{ypertonie. Wie kommf es nun ~ber zu dieser Vers ? Hier ist die 
yon Hueclc gei~uBerfe Ansicht yon vielen sloi~teren Untersuchern iiher- 
nommen worden. Hueck sagt: ,,Wahrscheinlich ist die hyaline Degenera- 
tion ein ProzeB, dem eine Auflockerung der innersten Gefi~Bwandschichfen 
vorausgeht. I)as Endothel  bekommt eine mehr nefzarfige Anordnung, 
so dab Blutbestandteile ohne Endothelverletzung in die Gef~Bwand- 
schichfen eindringen kSnnten. Man kann ~nnehmen, dab yore Blutstrom 
aus eine Materie einflieBt, die mit der physik~lisch-chemisch ver~nderten 
eiweiBartigen Grundsubstanz der Gef~Bwand zusammenflieBt and mit 
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ihr zum Hyalin wird." Hueck mSchte diesen Vorgang auf vasomotorisehe 
StSrungen nervSser Art  zuriickfiihren. Das ganze Bild der Saftstauung 
des gelockerten Netzes der Gefgl~wand lasso an Gef/i~spasmen als Ursache 
denken. Dem Gedanken der Saftstauung s t immt auch G. B. Gruber bei. 
Eine ghnliche Erklgrung gibt Munk. Bei der ErhShung des Blutdrucks 
und bei Blutdruckschwankungen komme es in den Endgebieten des 
Gef~tl~systems zu  einer ,,kolloidalen Zustandsgnderung des Zellprotop]as- 
mas der am I~achlassen odor Zunehmen des Kreislaufwiderstandes betei- 
]igten Gefgl~gebilde". Dies sei zungchst ein reversibler Vorgang, der dann 
durch Abnutzung zu einem irreversiblen Vorgang, der hyalinen Degenera- 
tion, werdon sell. Die hyalin degenerativen Gef~i6e sollen dann wiederum 
dora erhShten Kreislauf Widerstgnde entgcgensetzen. 

In  mehreren seiner Arbeiten hat  K. Westphal Gefitl~vergnderungen 
in den Stammganghen beschrieben, die der Hyalinose offenbar weitgehend 
gleichen. Seine Ansichten iiber die Entstehung dieser Vergnderungen diffe- 
rieren jedoch yon den unseren betrgchtlich. ~hnhch  wie Rosenblath glaubt 
West~hal, dal] der Massenblutung stets eine Erweichung odor Angmie 
des nervSsen Gewebes vorausgehe. Die Angmie des nervSsen Gewebes 
fiihrt er auf Spasmen der Hirngef~l~e zuriick. Bei der Nekrose des 
Gewebes freiwerdende Stoffe (Milehsgure) sind fiir ihn wesentliche Ur- 
saehen der Gef~l~ver/tnderungen, die teilweise allerdings auch unmittel- 
bar dureh die Spasmen bedingt sein kSnnen. Gegen diese Hypothese 
yon Westphal sind bereits yon versehiedenen Seiten Einws gemacht 
wordon. Wir m5chten besonders hervorheben, da]] die t Iyal inose  der 
H i r n g e f ~ e  keineswegs regelm~l~ig mit  Ver~nderungen des umgebenden 
nervSsen Gewebes einhergeht. Auch wenn es dann zur Massenblutung 
aus oinem hyalinveranderten Gefal~abschnitt kommt,  finder man am 
nerv5sen Gewebe lediglich Verdrangungserseheinungen. Eine, auf einen 
Sektor eines kleinen arteriellen Zweiges beschr~nkte Kreislaufst~rung 
wird in ihrer Wirkung auf das Parenchym durch die ausgezeiehnete 
Kollateralversorgung ausgeglichen. 

Seine Auffassung stiitzen naeh West!~hal die Befunde eines Falles, bei dem 
~/~ Jahr vor dem Tode eine Apoplexie mit voriibergehender L~hmung und 10 Tage 
vor dem Tode eine neuerliehe Alooplexie mit Lahmungserscheinungen auf der Gegen- 
seite aufgetreten waren. Anatomisch land er einige kleine Erweiehungsherde und 
sehwere G~f~Bwandver~nderungen auf der Seite, die den ~lteren St6rungen ent- 
spraeh, sowie nicht ganz ausgepragte, .aber ahnliehe Gef~Bwandver~nderungen 
ebenfalls mit leichten l~arenchymseh~iden auf der Gegenseite, auf welche der weniger 
lange zurfickliegende Insult zu beziehen ist. Er kommt darauf zu dem SehluB: 
Gef~l~kontraktionen 1/2 Jahr vet dem Tode haben zu einer sehweren iseh~misehen 
Seh~digung gefiihrt, beider es zu einer sehweren Seh~idigung der Arterien in dem 
betroffenen Gebiet kam mit I%l~rotisierung der Media und einigen kleinen Erwei- 
chungsherden im versorgten Parenchym. Die nekrotisehe Media wurde resorbiert, 
die sehwere Intimaver~nderung mi t  Schwellung und teilweiser Vakuolisierung ist 
vielleieht seitdem geblieben oder allm~hlieh entstanden. Auf der anderen Seite 
mit dem jiingeren Insult ist es ebenfalls zu Medianekrosen gekommen, die aber 
wesentlich jfinger sind und gleiehzeitig zu Sehadigungen in der Hirnsubstanz, die 
sich in stellenweisem ,,Kernausfall" zeigen. Die Befunde spr~chen keineswegs 
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dagegen, dab es sieh auch hier um eine vice-versa-Schgdigung handele. Die GefgB- 
vergnderungen wgren danaeh also hochgradiger auf der Seite, auf der die Sehgdigung 
des Gewebs glter wgre und somi~ auch die M6glichkeit des Einwirkens yon veto 
geschgdigten Gewebe ausgehenden Fermenten auf die GefgBwand. Zu dieser 
SehluBfolgerung sei eine Kritik gestatte~. Die Beschreibung der vergnderten Ge- 
fgl]e paint zur typisehen Hyalinose; dal~ auf der einen SeRe die Vergnderungen 
etwas hochgradiger sind als auf der anderen, dfiifte auf einem Zufall beruhen. 
Die gro~en Serien in unseren Fgllen zeigen eben~alls in den beiden Stammganglien 
oder auch sonst in symmetrisehen Partien auf dem Einzelsehnitt Unterschiede in 
l~enge and Grad der Vergnderung, die sich erst auf den Serien wleder ausgleichen. 
Die Gefgl~e sind im allgemeinen, wie aus zah]reiehen Erweichungs- und Blu~ungs- 
herden bekannt ist, gegen Sauerstoffentzug widerstandsfghiger als das hochempfind- 
liehe Parenchym. In diesem Fall weist das Parenchym nur eine mgl~ige 8chgdigung 
auf, wghrend die Media ganzer Gefgl3bezirke nekrotisch ist. Die fermentative 
Schgdigung, die von einem nur mgBig geschgdigten Parenchym ausginge, miil]te 
also die GefgBw~nde sehr heftig irri~iert haben. Weiter haben wit diese (hyalinen) 
Vergnderungen in der Mehrzaht der F~lle im ganzen Gehirn zum Teil in stgrkster 
Ausdehnung gelunden. Es miiBten also die Fermente yon einem kleinen Herd 
in dem ganzen Gehirn sich verteilen, ohne dab das fibrige Gewebe darunter litte. 
Und schlieBlich haben wir, wie sohon gesagt, aueh Hyalinose gefunden, ohne dab 
fiberhaupt merkbare Sehadigungen des Gewebes vorlagen. 

Spatz betont die Bedeutung der Angiospasmen, aber im anderen Sinne 
als Westphal. Dutch Ge~gl~krgmpfe werde das nervSse Gewebe nur w~Ygg 
gefghrdet, - -  sogar schwerste 5rtliche Vergnderungen der Gefs 
kSnnen ohne Ernghrungsst6rungen des umgebenden Hirngewebes bleiben 
- -  sondern sie gefiihrden die Gefggwand selbst (,,Selbstschgdigung der 
Gef~13e" im Sinne yon Volhard). Spatz stiitzt sich bei sdner Hyl0othese 
besonders auf das segmentgre Auftreten der Hyalinose, wobei jeweils 
der ganze Quersehnitt des Gef~Bes ringfSrmig erkrankt ist. Hier k6nne 
man an die kliniseh nachgewiesenen Angiospasmen denken (Augen- 
hintergrund), wobei an umschriebenen Stellen yon kleinen Arterien der 
ganze Mediaring krampfe. Der Angiospasmus verursache zungchst die 
6rtliche Wandschgdigung im Sinne der Hyalinose, dann kommt es zum 
Verlusfi tier Elastizitgt mit spinde]~Srmiger Erweiterung des Lumens 
unter Wirkung des Blutdrucks und endlich zum Hindurchtrit t  yon Blur 
und zur Entstehung der Massenblutung. ,,Es handelt sich bier also zun~chst 
um eine 6rtliehe Schadigung der Gefg{twand und n i c h t u m  eine Sauer- 
stoffstSrung des Hirngewebes," 

An Weft verlierf diese Hypothese auch nieht dureh die ki~rzlieh yon l~intelen 
mitgeteilten Befunde, da~ die Ver~nderungen an den Retina- and Gehirngefgl]en 
nieht konform gingen. Denn im Augenhintergrund kann man ja beim Lebenden die 
Spasmen sehen, die nicht in jedem Fall gleieh eine deutliehe Wandsehgdigung hervor- 
zurufen brauchen, oft wiederholt ohne Frage aber doeh yon betrgchtlichem Ein- 
fluB sein dtirften. 

Schi~rmann und MacMahon betonen die St6rung der Blutgewebs- 
schranke (Dysorie) ; das Endothe] wird fiir einzelne Teile des Blutes durch- 
lgssig, Vergnderungen im Sinne der Hyalinose kSnnen sich daduroh an 
der GefgBwand entwiekeln. Inwiefern kommt es abet nun wieder zur Dys- 
erie ? Bei der malignen l%phrosklerose, welche die Autoren besehreiben, 
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infolge toxischer im Blut befindlicher Substanzen. Beruhte also die Hyali- 
nose auf so verursachten StSrnngen der Blutgewebsschranke, so miiBten 
sieh bei jedem Hypertoniker besondere Substanzen im Blur befinden, die 
diese St6rung hervorrufen. Dies ist natarlieh durchaus m6glieh. Die 
Untersuehungen Volhards weisen darauf him Weiter wies P. Westl)hal 
eine Erh5hung des Cholesterinspiegels bei Hypertonikern in der Mehr- 
zahl der F/~lle nach. Zur Hypereholesterin/~mie k~men dann noch blut- 
drucksteigernde Eiweil?abbauprodukte hinzu. Die Hypercholesterin- 
/~mie bei Nephrosen, Graviditgt und mechanisch beding~em Ikterus fiihrt 
nach P. Westl)hal deshalb nicht zum ttypertonus, weil sie sich dort in 
einem v611ig anderen ehemisehen und besonders physikalisch-chemischen 
Milieu abspielt, das keine erh6hte Resorption yon Cholesterin in die Gef/~B- 
wand und keine Entquellung der Muskelfasern zustande kommen lgBt. 
Mengenbestimmungen an Arterienstiicken, welche die sehr verschiedene 
Adrenalinempfindliehkeit zeigen, die herabgesetzt ist bei Nephrosen und 
Ikterus, normal oder erhSht bei genuinem Hoehdruek, spr/~chen aueh fiir 
diese Auffassung. 

Ob es sich bei der Bildung oder Absonderung des Hya]ins mehr um 
Niederschlagsprodukte dutch Zusammentreffen einer im Blut befindlichen, 
gewebsfeindhchen und einer im Gewebe befindlichen b]utfeindlichen 
Komponente oder mehr um Quellung vorhandener Grund- und Zwisehen- 
substanzen oder vielleieht auch beides handelt, lggt sich auf morpholo- 
gischem Wege nicht entscheiden. Offenbar sind aber beide Komponenten 
beteiligt, wor~uf die Silberpr~parate hinzudeuten scheinen. 

Endlich ist noch ein Erkl~rungsversueh yon Beitzlce zu erw~hnen. 
Er  hat um die vergnderten Gef~Babsehnitte kleine Wucherungen aus 
Lymphoidzellen nnd histiocyt/~ren Zellen bis zu kleinen Grannlomen 
entstehen sehen: ,,Die fibrinoiden Quellungen" - -  Beitzlce bezeiehnet 
so die yon nns als hyalin benannten Gefs - -  ,,die Zell- 
wueherungen, die bis zu Grannlomen gehen k6nnen, lassen far reich keinen 
Zweife], dab wires bier mit hyperergischen Erseheinungen zu tun haben". 
Hueck meint, der hyaline K6rper sei der Ausdruck der Koagulations- 
nekrose, also wohl ein Zeiehen st/~rkster Giftkonzentration an seinem Er- 
seheinungsort. Als Giftquelle k6nne man entztindliehe Vorg~nge in ande- 
ren Teilen des KSrpers in Anspruch nehmen. Dies sind Erklgrungen, 
deren gedankliehe Konstruktion zwar m6glieh ist, die sich aber hie werden 
~rk l i ch  nachweisen lassen. Entziindliche Ursaehen m6chten wir nach 
unseren Befunden ablehnen, da wir Zeichen der Entziindung bei unseren 
F/~llen nur dann beobaehten konnten, wenn zuf~llig eine Lues vorlag. 
Erst  bei Durchl/~ssigwerden der Wand kommt es in der Adventitia zu 
einer gewissen Reaktion, die ~ber auch dann keineswegs eine entzilnd- 
liche ist. Granulombildungen haben wir nieht beobaehten k6rmen. 

Allen diesen versehiedenen Deutungsversuehen der I-Iyalinose liegt 
der Gedanke des Durehl/~ssigwerdens der Gef/iBwand zugrunde, sei es 
infolge yon Spasmen, sei es aus anderen Ursachen. Auf die ungeheuer 
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vielen MSglichkeiten, die auf die Gefi~fe, ihren Tonus usw. einwirken 
kSnnen, weist 2'ischer-Wasels bin. Fest steht der Zusammenhang der 
Hyalinose mit der Hypertonie, wie die Vorg~nge aber sieh dabei gestalten 
ist zur Zeit noeh nicht einwandfrei gekl~rt und ist mit morphologisehen 
Untersuchungsmethoden auch kaum kl~rbar. 

Die Iclinische Bedeutung der Hyalinose. 

Im bisherigen sollte die gToBe Bedeatung gezeig~ werden, die der 
ttyalinose fitr dieEntstehung der apoplektischen Massenblutung zukommt. 
Wit glauben ferner, daft auch eine Zahl klinischer Erseheinungen, die der 
groBen Massenblutung voraufgehen, mit der Hyalinose in Beziehung ge- 
bracht werden kann. Wit halten es, wie oben gesagt, fiir wahrscheinlich, 
daB fiir die Entstehung der Hyalinose Spasmen verantwortlich zu machen 
sind. Nach dieser Annahme wird es oft schwer sein zu entscheiden, ob 
eine StSrung auf Spasmen oder bereits auf organische Ver~nderungen 
zurtickzufiihren ist. Die voriibergehenden zahlreichen Beschwerden der 
Hypertoniker, wie Kopfschmerzen, Migr~ne, Schwindel usw. wird man 
am ehesten auf Spasmen beziehen kSnnen; hier sei auf die ausgedehnten 
Untersuchungen fiber die Besehwerden der Hypertoniker yon K. West- 
phal verwiesen. Auch P6tzl sieht die sog. prgsklerotisehen Beschwerden 
der HypertonJker dureh lokale Gefi~Bkrs bedingt an, wobei im all- 
gemeinen anatomische Substrate noch nicht sichtbar seien. Neubi~rger 
betont desgleichen, dab die fliichtigen nervSsen Symptome durch Angio- 
spasmen hervorgerufen wiirden. Auch Hiller, der bei der Annahme 
von Angiospasmen der Hirngef~Be sehr zuriickhaltend ist, stellt die Be- 
deutung der Spasmen fiir die Pathogenese der voritbergehenden prs 
sklerotischen StSrungen in den Vordergrund; fiir die Pathogenese der 
Massenblutung haben dagegen die Spasmen nach Hiller keine Bedeutung. 
Von den ernsthafteren Vorkommnissen, wie vorfibergehenden apop]ekti- 
Iormen Insulten, ist jedoch anzunehmen, dab ihnen auch anatomisch 
faBbare Li~sionen zugrunde liegen. Es sei auf Beitzlse verwiesen, der sagt : 
,,Die. den Schlaganf~llen bei Hypertonikern manchmal vorausgehenden 
apoplektischen Insulte diirfen keineswegs als Beweis fiir solche Gef~B- 
spasmen angesehen werden, da fiir sie bei eingehendem Suehen so gut wie 
immer anatomische Grundlagen in Gestalt yon kleinen weifen oder braunen 
Erweichungsherden zu finden sind, wie Ri~hl bereits mit l%echt her- 
vorhebt". Ebenso betont Ascho// die Bedeutung des anatomiseh IaB- 
baren Befundes an den Gefs flit die klinischen Prodromalerschei- 
nungen, im Gegensatz zur Oberbewertung funktioneller Zust~nde. 

Wenn wir yon der groBen Massenblutung absehen, so linden wir als 
Folgezust~nde der HyaIinose die mitte]groBen und die k]einen Massen- 
blutungen (Kugelb]utungen); die mittelgro[3en Blutungen bevorzugen das 
Marls und die Stammganglien, die Kugelblutungen die Rinde. Man wird mit 
solehen Herden aueh voriibergehende Erscheinungen - -  es ist anzunehmen, 
dab jeder frische kleine Herd durch das umgebende 0dem am Anfang 
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einen gr5Beren Bezirk sch~digt - -  erkl/~ren kSnnen. Wenn die Herde 
geh/s auftreten, kSnnen sie unter Umst/s auch a]s Substrat blei- 
bender Ver/~nderungen in Frage kommen. Endlich ist zu bedenken, dab 
dutch die HyMinose der kleineren Zweige zwar meistens eine direkte ana- 
tomisch faBbare Sch/~digung des nervSsen Gewebes nicht hervorgerufen 
wird, dab aber doch der Blutkreislauf des Gehirns im ganzen durch die 
grobe Ver~nderung so zahlreicher Rohrsegmente in seiner Leistung doch 
wohl herabgesetzt werden muB. 

Gelegentlich diirften auch psychische Erscheinungen auf eine sehr 
hochgradige Hyalinose der Rindengef/~Be ohne groBe Massenblutung zu- 
riickzufiihren sein. Einer unserer F/s (Fall H. Mii. 3667) scheint dies 
zu zeigenl Bei einer 74j/ihrigen Frau stellten sich ein Jahr vor dem Tode 
Erregungszust/~nde ein, denen eine Iortschreitende Demens folgte. Neuro- 
logische Ausf/ille und Ls irgendwelcher Art bestanden nicht. Am 
Gehirn war makroskopisch die Rinde yon zahlreiehen Kugelblutungen 
und kleinen braunen Fleckchen (= alte Kugelblutung) durehsetzt, 
w~hrend groBe und mittelgroBe Massenblutungen ebenso wie Erwei- 
ehungen fehlten. Histologisch lag eine maximMe HyMinose der kleineren 
Xste der weiehen H/~nte und der Zweige in der Rinde in allen Stadien vor. 
AuBerdem fanden sich in der Rinde allerdings aueh Drusen, den auff~llig- 
sten Befund bildeten aber entschieden die zahlreiehen hyalinen Ver/~nde- 
rungen der l~indenzweige. In diesem Fall sind unseres Ermessens die 
psychisehen Ver/~nderungen weitgehend auf die Hyalinose der ginden- 
gef~Be und die zahlreichen damit zusammenh/~ngenden Kugelblutungen 
zuriiekzufiihren. Einen /~hnhchen Fall hat Wei[3 sehon 1866 ver6ffent- 
lieht: Er beschreibt bei einem 62j/~hrigen ,,Geisteskranken" in der I~inde 
und in den weichen H/~uten zahllose frischere und/~ltere Kugelblutungen, 
auf die naeh ihm das Kirankheitsbild zuriiekzufiihren ist. 

Bestehen jedoch im Gehirn neben der HyMinose und ihren Folge- 
erscheinungen, den Blutungen, auch Erweiehnngsherde, so ist Mlerdings 
unmSglich zu sagen, worauf bestimmte feinere klinische Erseheinungen 
bei den Patienten auBer den gr6beren neurologischen Herdsymptomen 
zurttckzufiihren sind. 

In der ttberwiegenden Nehrzahl unserer F/~lle lag ein genuiner Hoch- 
druek vor. Bei einigen F/~llen war die Frage, ob ein genuiner oder ein 
sekund/~rer Hochdruck bestand, nieht zu kl/~ren. In 3 F/~llen (Fall 27, 
29, 34) bestand einwandfrei ein sekund/~rer Hoehdruck nach einer Nieren- 
entzttndung, die 11/2 Jahre (Fall 29), 9 Jahre (Fall 27) und 17 Jahre 
(Fall 24) zuriicklag. Im 2. Fall waren noch mehrere Rezidive der Nieren- 
entziindung aufgetreten. Diese F/~lle unterscheiden sich nun im anato- 
mischen Befund in nichts yon denen, bei welchen ein genuiner Hochdruek 
bestanden hatte. Die Befnnden bei ihnen stehen im Widerspruch zu der 
h/~nfig vertretenen Ansicht (B6hne, Hiller, ~'ahr u. a.), dab fiir das Ent- 
stehen der Massenblutung nieht eigentlich der Hochdruck schlechthin, 
sondern nur jene Form der Hypertension verantwortlich zu machen sei, 
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die man Ms ,,prim~ren" Hochdruck bezeichnet. Dagegen sagt yon Berg- 
mann in seiner funktionellen Pathologic vom Standpunkt des Klinikers: 
Es ist gleich, ob eine sekund/~re oder essentielle Hypertonie besteht, das 
wesentliche ist der Hypertonus: ein einheitliches l%nktionsverhMten 
lieg~ dem Hypertonus sowohl bei der Schrumpfniere als anch bei den 
Kranken ohne Schrumpfniere zugrunde. Unsere 3 F/s scheinen die 
Ansicht von Bergmanns zu best/s Infolge der geringen Zahl der uns 
znr Verffigung stehenden F/s yon sekund/~rer Hypertonie k5nnen wir 
allerdings zu diesen Fragen nicht abschliel3end Stellnng nehmen. 

Zusammenfassung. 
1. Es wird fiber die serienm/~t3ige Untersuchung an Hirngef/~13en 

yon 36 (in der Mehrzahl genuinen, 3 sicher sekund/~ren) Hypertonikern 
berichtet, die mit den Befunden yon Serienuntersuchungen bei 26 Nicht- 
hypertonikern Verglichen werden. 

2. Die wesentlichen Ver/~nderungen an den Hirnarterien der Hyper- 
toniker sind: Mediahypertrophie, Arteriosklerose und Hyalinose. Die 
Mediahypertrophie, die nur an grSl3eren und mittleren Arterien deutlich 
ist, war nur bei Kranken in jugendlichem und mittlerem Alter nachweis- 
bar. Die yon K. Dietrich Ms charakteristisch fiir die genuine Hypertonie 
beschriebene ,,Riffelung" wurde an den Hirnarterien nicht gefunden. 
Die Arteriosklerose war meist hochgradig, sic land sich nicht nur an den 
grol3en basMen ~sten, sondern in der Mehrzahl der F/~lle auch an ~sten 
der Konvexit/~t und an langen basMcn Zweigen ;sie fehlte nut  bei einem, 
klinisch nicht vS]lig gesicherten Fall und war bei den drei jugend- 
lichen Kranken besonders deutlich (die ]ctzten zeigten au~erdem eine 
eigenartige Intimahyperplasie). Die HyMinose ist die wichtigste Ver- 
/~nderung. 

3. ,,HyMinose" im Sinne yon W. Scholz ist gleichbedeutend mit 
,,fibrinoider Nekrose" nach Staemmler, ,,plasmatischer Gef/~l~zerstSrung" 
nach WoIH, ,,fibrinoider Quellung" nach Beitzke und ,,Arteriolosklerose" 
naeh Aschof/, Hueek und Riihl. 

4. Die HyMinose finder sich an allen Zweigen und an den kleineren 
~sten; im Gegensatz zur gewShnlichen Annahme is~ die Rinde nicht 
weniger betroffen als die Stammgang]ien. 

5. Die Hya]inose muff yon der Arteriosklerose abgetrennt werden. 
(Kritik des Begriffs der Arteriolosklerose.) 

6. Differentialdiagnostische Merkmale der Hyalinose gegenfiber der 
Arteriosklerose gleichgrol~er Arterien sind: segment~res Auftreten, 
Schwellung der Endothelzellen, Ver]ust der Elastica start ihrer Hyper- 
trophie, besonderes f/~rberisches Verhalten, umschriebene (oft spindel- 
fSrmige) Ausweitungen und Fehlen yon herdf5rmigen Lipoidansamm- 

1 Eine im Prinzip gleiche Fests~ellung macht much Sigeru Matuoka (vgl. Full 
note S. 29). 
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lungen (Atheromen). Die HyMinose fiihrt dnrch Undichtwerden der 
Gef/~gwand zur Massenblutung, die Arteriosklerose durch GefgBverschluB 
zur Erweichung (angmisehe und sanguinolente E.). 

7. Wdhrend die Hyalinose bei den 36 Hy~ertonikern stets ge]unden 
wurde, ]ehlte sie bei dem nichthypertonischen Kontrollmaterial ausnahmslos. 
Dagegen kam Arteriosklerose auch bei dem Kontrollmaterial 5fters, wenn 
aueh durchschnittlich in geringerem Grade, vor. 

8. Die Hyalinose, deren versehiedene Phasen beschrieben werden, ]iihrt 
au] dem Wege des Aneurysmas zu den Massenblutungen. Die apoplektischen 
Massenblutungen der Hypertoniker beruhen ]ast stets au] Hyalinose. 

9. Man kann mit Sioatz groBe, mittelgroBe und kleine Massenblutungen 
unterseheiden. Die Gr6[3e der Blutung ist vom Kaliber des hyalin veriinderten 
Ge]ii]3es abh~ingig. D i e  ~iu[3ere Arteria striolentieuIaris ist nut deswegen 
,,Schlagan/a!Isarterie", weil sie der stiirkste arterielle Zweig des Gehirns ist. 
Die mittelgrogen Massenblutungen linden sich am hgufigsten im Mark 
und in den Stammganglien, die kleinen (Kugelblutungen) bevorzugen die 
Rinde entsprechend dem geringen KMiber der I~indenzweige. 

10. Die frische kleine Massenblutung'erscheint mit bloBem Auge als 
stecknadelkopfgroBe blaurote Kugel, in den sp/~teren Stadien Ms end- 
rundeter, durchschnittlich kleinerer, unscharf begrenzter rostbrauner 
Fleck. Dureh die mikroskopische Untersuehung der leicht in Serien zer- 
legbaren Kugelblutung karm der Zusammenhang zwisehen HyMinose 
und Massenblutung am besten bewiesen werden. Die Kugelblutung sch~- 
digt gewShnlich das umliegende Gewebe nur durch Verdr~ngung; An- 
hMtspunkte Iiir eine der Blutung vorausgehende Sch~digung des nerv6sen 
Gewebes konnten nicht festgestellt werden. 

11. Es werden die MSglichkeiten der Entstehung der HyMinose or- 
5rtert. Am wahrscheinlichsten ist es, dab durch wiederholte Gef/~B- 
kr/~mpfe eine Sch~digung der Gef/~gwand se]ber, nieht des durch den 
Kollateralkreislauf besser gesehtitzten nerv6sen Gewebes, hervorgerufen 
wird (Sl)atz). Das Durchl~ssigwerden des Endothels ffihrt dann zur Auf- 
lockerung s/~mtlicher Schichten der Gef/~Bwand und der Verlust der 
Elastica zur spindelfSrmigen Ausweitung, die der Blutung hs vor- 
ausgeht. 

12. Die klinische Bedeutung der Hyalinose liegt in erster Linie in der 
Verursachung der Massenblutung. Keineswegs muB es aber, auch bei 
l~ngerer Dauer, stets zur groBen zur Apoplexie fiihrenden Massenblutung 
kommen. Kleine und auch mittelgroge Massenblutungen k6nnen wohl 
,,pr/~apoplektische Erscheinungen" erkl/~ren; unter Umstgnden k6nnen 
sie a]s Substrat psyehischer St6rungen angesehen werden. Es ist wahr- 
scheinlich, dab durch ausgebreitete Hyalinose auch ohne anatomische 
Sehgdigung dos nervSsen Gewebes eine Verschlechterung des Hirnblut- 
kreislaufes zustande kommt. 
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