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Aus dem Hirnverletztenheim Haus ,,August Bier* Malente
(Chefarzt: Dr. W. PorrrIUs)

Hirnverletzung und arteriosklerotisehe Carotisverkalkung®
Zugleich ein Beitrag zur Lokalpathogenese der Arteriosklerose

Von
W. PoRTIUS

Mit 3 Textabbildungen
(Eingegangen am 7. Juli 1958)

Bei Autopsien von dlteren Hirnverletzten fiel uns mehrfach auf, daB3
sklerotische Verdnderungen an den Arterien der Hirnbasis und ihren
intracraniell verlaufenden Zuleitungen -— besonders der Carotiden -
auf der Seite der verletzlen Hemisphdre ausgeprdgter als auf der Gegen-
seite waren. In 2 Féllen fanden sich ausschlieBlich auf der Narbenseite
typische arteriosklerotische Wandverdnderungen der groferen Basis-
gefille. Die Gefille der Gegenseite waren makroskopisch von normaler
Beschaffenheit und Weite und wiesen eine glatte und spiegelnde Innen-
haut auf.

Wihrend bei der ersten Beobachtung der Befund als eine zuféllige
Seiteniibereinstimmung von GefiBverinderungen und Hirnnarbe hin-
genommen wurde, entstanden durch die Besonderheit der anatomischen
Veranderungen in einem zweiten Fall Zweifel an dieser Erklirung.

Fall P. Ne. 67 J. Selbstéandiger Kaufmann. Verletzt mit 30 Jahren (1916) durch
Granatsplitter li. fronto-temporal. Feste, nicht pulsierende Narbe iiber dem 5-mark-
stiickgroflen Lochdefekt des Knochens. Nach der Verletzung motorisch-sensorische
Aphasie, die sich im Laufe eines Jahres zurtickbildete. Seit 1951 zunehmend
,»geistiger Verfall®, machte unsinnige Geschafte. Gleichzeitig spastische Parese der
re. Gliedmafen, ataktische Symptome, Zwangsweinen, artikulatorisch unsaubere
Sprache, abwechselnd stumpf oder betriebsam. — 1952 plotzlich Inkontinenz der
Blase, Vergréberung der Hemiparese, Paraphasien, Wortblockierungen, Apathie.
Am 24. 8. 1952 Exitus letalis unter den Zeichen einer Herzdekompensation. Zuletzt
gemessener Blutdruck 180/100 mm Hg. — Autoptisch (Prof. FELLER) unter anderem:
Hypertonikerherz mit Myocardschaden. Oberes Drittel des vorderen absteigenden
Astes der li. Kranzschlagader und des Ram. circumfl. durch arteriosklerotische
Wandverkalkung hochgradig eingeengt. — Gehirn: VerhiltnismaBig weite Furchen,
breite abgeplattete Windungen. Im Bereich des mittleren Anteils der li. oberen
Stirnwindung eine GbermiinzengroBe grubige Vertiefung der Oberfliche mit Verlust
des normalen Reliefs. Die an einem zufalligen (bei der Entnahme entstandenen)
Rif} sichtbare Hirnsubstanz dieses Herdes etwas erweicht und leicht braunlich
verfarbt. — Li. A, carotis interna im Siphonbereich in ein starres Rohr umgewan-
delt, die re. zartwandig. Die li. A. cerebri media — soweit sie an der Basis des

* Die Untersuchungen wurden mit Unterstiitzung der Deutschen Forschungs-
gemeinschaft durchgefiihrt.
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unsezierten Gebirns verfolgt werden kann, ebenfalls starr mit Kaliberdifferen-
zen und weiBlich durchscheinenden plaqueférmigen Wandverhértungen. Die ent-
sprechenden GefaBe der re. Seite weisen diese Veréinderungen nicht auf. —
Mikroskopisch (Prof. CrEuTzFELDT): Im Schnittpriparat alte Glianarbe, in der
die GefaBe proliferiert sind. Von der Elastica nur die groBe Membran erhalten. Die
Verfettung an den GefaBen selbst ist sehr ausgesprochen, Hauptverfettung in der
Media: Anscheinend arteriosklerotischer GefalBprozeB.

Diese Befunde warfen die Frage auf, inwieweit ein Zusammenhang
zwischen Hirnnarbe und HirngefiiBsklerose besteht. Dieser Frage nach-
zugehen schien berechtigt, weil den Beobachtungen erfahrener Kliniker —
nach denen bei dlteren Hirnverletzten tber die primér vorhandenen
hinausgehende, mehr oder weniger verwaschene Herderscheinungen aus
der Umgebung der Hirnnarbe in Erscheinung treten kénnen — keine
anderen Deutungen der Anatomen gegeniiber standen als die eines
zufilligen Zusammentreffens von altersabhingiger Arteriosklerose mit
Hirnverletzungsfolgen.

Auf der anderen Seite interessierte die aufgeworfene Frage allgemeiner,
als sie geeignet schien, einen Einblick in die Pathogenese bestimmter
Formen der Hirngefilsklerose zu geben.

Klinische Hinweise auf eine mehr als zufillige Verbindung von im
Alter auftretenden Herderscheinungen mit dem Kernsyndrom einer
frither tiberstandenen Hirnverletzung wurden beispielsweise in folgenden
Beobachtungen gesehen:

Ein 52jahriger Hirnverletzter mit einer zentralen Lahnumg des re. Armes klagt
plétzlich dariiber, daB es ihm nicht mehr moglich sei, die Bedeutung eines ihm sonst
gelaufigen Ausdrucks voll zu erfassen, dal} ihm manche Worte fremd erscheinen
oder daB es ihm vorkomme, als wiirde dem Wort eine unpassende Silbe angehéngt. —
Ein alterer Hirnverletzter ist dariiber beunrubigt, daBl ihm die Worte nicht mehr
so zur Verfiigung stehen wie frither und ein anderer gibt zu erkennen, da8 er sich
nicht mehr erinnere, eine Gruppierung von Gebsuden oder bestimmte Strafenziige,
die er téglich passiere, je gesehen zu haben. — In einem weiteren Fall wird tiber die
Unméglichkeit berichtet, altbekannte Melodien einzuordnen. — Ein bis dahin
gewandter Geschaftsfilhrer eines groBen Handelsunternehmens gerit in berufliche
Schwierigkeiten, weil er zunehmend auBerstande ist, Personen seiner téglichen
Umgebung aus ihrer Physiognomie wieder zu erkennen. — Auch stellen manche
dieser alteren Hirnverletzten mit Besorgnis fest, dafl es ihnen zeitweise nicht mehr
gelingt, bestimmte und taglich gelibte Handgriffe (ohne jedesmal zu iiberlegen)
richtig und sicher auszufiihren.

In den meisten dieser Fille bestehen hirnlokalisatorische Beziehungen
der beschricbenen Stérungen mit den unmittelbaren Verletzungs-
folgen. Sie sind also als Nachbarschaftssymptome aufzufassen und
lassen sich als Zeichen einer ungeniigenden Blutversorgung des Hirn-
gewebes in der Umgebung der Narbe deuten.

Bei anderen alternden Hirnverletzten lebten die initialen, mit der
Verwundung aufgetretenen, dann zuriickgebildeten Herderscheinun-
gen allmihlich wieder auf oder entwickelten sich mit schubweisen
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Verstirkungen zum voll ausgeprigten Herdsymptom. Die dabei in Ab-
standen zu beobachtenden passageren Funktionsstérungen, die ihrer
Art nach ein Aufflackern der alten Herderscheinungen bedeuten, bilden
hiufig die Briicke zur Manifestation konstanter, sich schlieBlich
als irreparabel erweisender Ausfille. Die Abldufe weisen auf gefdf-
bedingte Gewebsschiden hin und erkliren sich aus der Unterbrechung
oder Minderung der Durchstromung umschriebener Hirnabschnitte,
wie sie bei spastischen GefdBeinschniirungen, komprimierenden Schwel-
lungszustdnden und thrombotischen Prozessen, beziehungsweise beim
Zusammenwirken mehrerer derartiger Vorgidnge anzutreffen sind.
SchlieBlich gehoren hierher auch die nach jahrelanger Latenz der post-
traumatischen Herdzeichen apoplektiform auftretenden herdidentischen
Lahmungsbilder, die nicht selten unter den Symptomen einer Hirn-
schwellung oder eines Hirnddems zum Tode fithren.

Derartige klinische Verldufe sind bekannt, so da auf deren Wieder-
gabe verzichtet werden kann. Sie haben seit GRUNTHAL in zahlreichen
Beobachtungen ihren Niederschlag gefunden. Das Gemeinsame der Mit-
teilungen und eigenen Beobachtungen ist in folgendem zu sehen:

1. Frither bestandene, aber dann in die Latenz getretene Herdsyn-
drome treten wieder auf.

2. Neben dem wieder evident gewordenen traumatischen Initial-
syndrom oder seinen permanenten Residuen kommt es zu Erscheinungen,
die auf die unmittelbare Nachbarschaft der alten Hirnnarbe verweisen.

3. Die Herdzeichen sind im Vergleich zu akut auftretenden Bildern
weniger prignant, so dal von verwaschenen Herdsymptomen gespro-
chen wird.

4. Corticale und transcorticale Ausfallserscheinungen stehen ent-
schieden im Vordergrund.

Die geschilderte Symptomatik tritt meist schleichend oder schub-
weise auf, kann sich aber auch akut als apoplektiformes Krankheits-
bild einstellen und mit den Zeichen einer Hirnschwellung und eines
Hirnédems einhergehen. Den Kern derartiger Sekundérvorginge bil-
den nicht selten Erweichungsprozesse (LuND, KATZENSTEIN).

Wegen der bei Hirnverletzten bekannten narbenabhéngigen Ge-
faBirritationen, die bestimmten Anfallsformen und anderen krisen-
haften Beschwerden zu Grunde liegen, war daran zu denken (VAQuEz),
daB Spasmen der zuleitenden Gefifle, die im Narbengebiet eine er-
héhte vasomotorische Ansprechbarkeit aufweisen (BROBEIL), ein funk-
tionelles Bindeglied zwischen Mangeldurchblutung und chronischen
GefiBwandverinderungen im Zustromgebiet darstellen. Diese Beob-
achtungen und Uberlegungen gaben Veranlassung, der vorliegenden
Problematik durch systematische Untersuchungen nachzugehen. Da
nur eine gréBere Beobachtungsreihe statistisch verwertbare Ergebnisse
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erwarten lieB, kam es darauf an, eine Methode anzuwenden, mit der
bereits zu Lebzeiten arteriosklerotische GefdBverdnderungen erfalit

werden konnten.
Methode

Die Arteriographie — die nur doppelseitig angewendet Xrfolg versprach —
erschien nicht geeignet, weil sie ein zu eingreifendes Verfahren darstellt, als daB es
ohne dringende drztliche Indikation verantwortet werden konnte. Auch bestand
wenig Aussicht, daB eine groBere Zahl von alteren Hirnverletzten bereit sein wiirde,
sich einem derartigen Eingriff aus rein wissenschaftlichen Griinden zu unterziehen.
Da bekanntlich Verkalkungen der A. carotis interna in Sellanshe réntgenologisch
zur Darstellung gelangen kénnen, multe sich einer Methode bedient werden, die
eine Seitenlokalisation vorzunehmen gestattete. Dazu eigneten sich stereoskopische
Aufnahmen des Tiirkensattels.

Untersuchungsgut

Von 4200 von der Hauptfiirsorgestelle des Landes erfaliten Hirnverletzten, iiber
die Krankengeschichten aus den fritheren Hirnverletztenlazaretten, aus Kliniken
und Krankenhdusern vorlagen, wurden 400 ausgewahlt, die das 50. Lebensjahr
iiberschritten hatten. Bei den meisten von ihnen handelt es sich um Verletzte des
ersten Weltkrieges. Bei Durchsicht der Krankengeschichten und Akten mufiten
87 von den 400 in Betracht gezogenen Personen von den Untersuchungen aus-
geschlossen werden, weil die Hirnverletzung nicht gentigend gesichert schien oder
Art und Lokalisation der Verletzung eine befriedigende Seitenbestimmung nicht
gestattete. In die Untersuchung einbezogen wurden nur jene Hirnverletzten, bei
denen auBer einem Knochendefekt eindeutige neurologische oder psychopatholo-
gische Symptome bestanden, die eine Lokalisation zulieBen. Dariiber hinaus wurde
darauf geachtet, daB die Betreffenden frei von degenerativen oder erworbenen
Schédeldeformitdten (Turmschédel, Mikrokephalie, Morgagni-Steward-Moore-
Morell, Hydrokephalie usw.) waren und nicht an komplizierenden Stoffwechsel-
erkrankungen (Diabetes, nephrogene oder idiopathische Hypertension, Fettsucht,
Dystrophie) litten.

So standen 313 diagnostisch eindeutige und lokalisatorisch verwertbare Hirn-
verletzte zur Verfiigung. Von diesen folgten 251 der Aufforderung zur Untersuchung.
Ferner wurden von den zur Kur eingewiesenen Patienten weitere 69 Manner unter
den genannten Gesichtspunkten einbezogen, so dall sich die Probandenzahl auf 320
erhohte. Die so ausgewihlten Hirnverletzten wurden zur Vornahme der Rontgen-
aufnahmen im Laufe von 3 Jahren einbestellt, nach ihren Beschwerden befragt und
einer neurologischen und psychodiagnostischen Untersuchung unterzogen. Um
subjektive Fehler in Grenzen zu halten, wurden die neurologischen Untersuchungs-
ergebnisse dem Réntgenologen! vor Auswertung der stereoskopmchen Rontgen-
aufnahmen nicht bekanntgegeben.

Ergebnisse
53 von 320 stereoskopischen Rontgenaufnahmen von Hirnverletzten,
die das 50. Lebensjahr iiberschritten hatten, wiesen parasellir Kalk-
einlagerungen auf, die nach ihrer Lage und wegen der rohrenformigen
Anordnung eindeutig als in der Wand der A. carotis liegend bestimmt

1 Fiir die Durchfithrung der Rontgenuntersuchungen bin ich Herrn Doz. Dr. K.
MarDERSTEIG zu grofem Dank verpflichtet. Uber die réntgenologische Technik und
Differentialdiagnostik wird an anderer Stelle berichtet.
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werden konnten. Zweifelsfille, die an der rdntgenologischen Sichtbar-
keitsgrenze lagen, wurden nicht als positiv gewertet. Bei diesem Ver-
fahren verteilten sich die Carotisverkalkungen in folgender Weise:

Insgesamt 53 davon links 23
rechts 15
beids. 15.

Hierbei fiel bereits das betrichtliche Uberwiegen der linksseitigen
Gefalverkalkungen auf, was bei zufilliger Seitenverteilung in diesem
AusmaB nicht zu erwarten war. Die Verschiebung entsprach nicht nur in
der Richtung nach links, sondern auch in der Relation dem Verhdltnis
von links- zu rechtshirnig Verletzten in unserem Materiall. Weiter war
an diesen Zahlen bemerkenswert, dafi einseitiges Auftreten der ront-
genologisch erfaibaren Carotissklerose wesentlich hdufiger als Doppel-
seitigkeit zu verzeichen war.

Wieweit nun bei einseitiger GefaBverkalkung eine Ubereinstimmung
mit der Seite der Hirnverletzung vorlag, geht aus Tab. 1 hervor.

Tabelle 1. Seitigkeit der Hirnverletzungen

links i rechts beiderseitig
insgesamt 320 Falle. . . . . . . . 169 ! 130 21
ohne Carotisverkalkung 267 Falle . 140 | 108 19
mit Carotisverkalkung, 53 Fille . . 29 ! 22 2

Seiteniibereinstimmung von Carotis-
verkalkung und Hirnverletzung:
33—-(35)*-Falle . . . . . . .. 20 13 &)

* Unter EinschluB doppelseitiger Carotisverkalkung bei doppelseitiger Hirn-
verletzung.

Tab. 1 erlaubt daher einmal die Feststellung, dal sich das Verhiltnis
zwischen links- und rechtshirnigen Verletzungen in unserem Unter-
suchungsgut nicht verschiebt, wenn die Gruppe mit Zeichen der Carotis-
verkalkung gesondert ausgezahlt wird. Es ist deshalb nicht begriindet,
dem Sitz der Verletzung in Bezug auf die Hemisphére einen Einflufl
auf die spitere Entwicklung einer Gefilsklerose einzurdumen. Aus
diesen Zahlen kann jedenfalls nicht abgeleitet werden, daBl eine der
beiden Hemisphiren besonders anfillig ist. Das deckt sich mit den
SchluBfolgerungen, die MoNTANARI aus Untersuchungen an einem
groBeren Material spontaner intracranieller Gefdfprozesse gezogen hat.

1 Ubrigens fand sich auch bei Auszihlungen von 3000 Hirnverletzten des letzten
Krieges ein Uberwiegen der linksseitigen Hirnverletzungen, was sich wahrscheinlich
auslesebedingt (vermehrte klinische Auffalligkeiten bei linksseitigen Verletzungen)
erklart. Ahnliche Verhiltnisse sind auch den statistischen Daten BIRKMAYERS iiber
seine Hirnverletzten zu entnehmen.
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Des weiteren geht aus der Tab.1 hervor, daf} die Seite der Hirnver-
letzung mit der Seite der Carotisverkalkung in hohem MaBle iiberein-
stimmt. Abgesehen von denjenigen Féllen, die beidseitig eine Ver-
kalkung des GefiBes erkennen lieBen, wurden die zu vergleichenden
Merkmale 33 mal homolateral und nur 5 mal kontralateral angetroffen.
Ob es sich bei diesen Feststellungen um eine echte Korrelation handelt,
war in Anbetracht der relativ kleinen Beobachtungsreihe zu ermitteln.
Dabei zeigte sich, daB sich die Gruppe mit Seiteniibereinstimmung der
Merkmale in signifikanter Weise von derjenigen unterschied, bei der die
Verkalkungen kontralateral angeordnet waren (Tab.2).

Tabelle 2. Seitenkorrelation von Verletzungen und ronigenologisch erkennbarer
Carotisverkalkung
&3 von 320 réntgenologisch untersuchten Hirnverletzten lieBen Kalkeinlagerungen
in die A. carotis interna im Siphonbereich erkennen, und zwar betraf die Verkalkung
a) bei einseitiger Hirnverletzung
die Seite der Hirnverletzung: 33 mal = 64,7 4- 6,79,

die Gegenseite: S5mal = 9,8 4- 4,29/,
beide Seiten: 13mal = 25,5 4 6,19/,
b) bei wahrscheinlich doppelseitiger Hirnverletzung
beide Seiten 2mal
53

Die Seitenkorrelation war selbst dann deutlich, wenn die Bestimmung
des prozentualen Anteils einseitiger Carotissklerosen auf die ganze
Reihe der sicher einseitigen Hirnverletzungen (das heiBt unter Ein-
schluB derjenigen mit doppelseitiger GefdlBverkalkung) ausgedehnt
wurde:

(Die Differenz der Prozentzahlen tibertrifft hierbei wesentlich den dreifachen
Wert der mittleren quadratischen Abweichung; denn 64,7 — 9,8 = 54,9 > 23,64

= 3mal + m — Die Berechnung ist mit % = 51 durchgefiihrt
worden, weil die beiden unter b) angefiihrten Falle weder nach der einen noch nach
der anderen Richtung verwertbar waren.)

ErfaBten wir die Gruppe der Hirnverletzten mit einseitiger Carotis-
sklerose gesondert und berechneten in ihr die Hundertsitze fiir Merk-
malstrager mit gleichseitiger und fiir solche mit gegenseitiger Verletzung,
so ergab sich folgendes Bild:

Tabelle 3

Von 38 Hirnverletzten mit einseitiger Carotissklerose wiesen

33 = 86,84 4 5,5%, Verkalkungen auf der Verletzungsseite
und 5 = 13,16 + 5,5%, auf der Gegenseite
auf.

[Diff. d. Prozentzahlen 73,68 > 23,8 = 3mal fid (J 5,5¢ - 5,57 |

* Daraus ging eine Uber das Zufillige hinausgende Seitendiibereinstim-
mung zwischen Hirnverletzung und Carotisverkalkung hervor.
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Somit ergab sich die Frage, in welcher Hdufigkeit unter Anwendung
gleicher Untersuchungsmethoden Verkalkungen im Bereiche des Carotis-
siphons bei gesunden Personen der gleichen Altersstufen anzutreffen
waren. Aus diesem Grunde haben wir unsere Rontgenuntersuchungen
auf gesunde Personen ausgedehnt. Es wurde eine Gruppe von 203
Probanden moglichst dhnlicher Alterszusammensetzung (s. graphische
Darstellung Abb.1) in derselben Weise wie die Hirnverletzten rontgen-
stereoskopisch untersucht. Weiter wurde darauf geachtet, daf — ent-
sprechend der Gruppe von Hirnverletzten — eine heterogene Zusam-
mensetzung nach Beruf, Abstammung und Lebensweise (Stadt und
Land) zustande kam. Diese Bedingungen schienen weitgehend gewéhr-
leistet bei Betriebsangehoérigen eines groBstddtischen Werkes, unter
denen alle Berufsklassen vertreten waren und die sowohl aus lindlichen
als auch aus stddtischen Wohnbezirken kamen. Auch der Anteil der
Ostflichtlinge entsprach in dieser Population recht genau demjenigen
in der Hirnverletztengruppe.

Das Ergebnis dieser Vergleichsuntersuchungen ist in der Tab.4 nieder-

gelegt.
Tabelle 4. Carotisverkalkung

fand sich unter bei insgesamt 1 e&z‘;;ﬁg links l rechts igﬂll)gei
320 ! 53 38 23 [ 15 15

Hirnverletzien | (16,56 £ 2,07%,)** | (T1,7%;) | (43.4%) | (28,3%) | (28,3%)
203 16 | 7 6 1 9

Gesunden (7,88 + 1,899/)%* | (43,8%) | (37,5%,) | (6,25%,) | (56,25%,)

* 2 der 15 Fille weisen auch doppelseitig Verletzungen auf, so daB sie nicht
eigentlich an diese Stelle gehoren. Sie beeintrachtigen aber nicht die gezogenen
SchluBfolgerungen, sondern erhdhen die Sicherheit der Aussage.

** Hs handelt sich um eine signifikante Differenz, denn die Differenz der Prozent-
zahlen ist groBer als die 3fache Differenz des mittleren Fehlers:

[Diff. p, — p, = 8,68 > 3mal (fd = |/ + 4,318 4 3,59 ) = 8,49] .

In dieser Vergleichsserie (Normalpopulation) betrug der Prozentsatz
der Carotisverkalkungen weniger als die Hélfte. Ferner ergab sich, daf
die Zahl der einseitigen Gefdfverkalkungen bei den Hirnverlefzten ganz
enischieden diberwoy, wihrend bei den Vergleichspersonen doppelseitige
Befunde vorherrschten.

Die Divergenz der Auszdhlungsergebnisse in den beiden Gruppen war
geeignet, die Auffassung von der Bedeutung der Hirnnarbe fiir die
Lateralisation der réntgenologisch faBbaren Gefalverdnderungen weiter
zu stiitzen. Aus der auf das Doppelte erhéhten Héaufigkeit der Carotis-
verkalkung bei Hirnverletzungen war entweder auf eine ursichliche
Mitwirkung oder einen im Hirntrauma begriindeten Faktor zu schlieflen,
der eine zeitliche Vorverlegung bewirkte.
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Daher war die Frage zu kliren, ob auch ein unterschiedlicher Ver-
teilungsmodus der Carotissklerosen in den erforschten Jahrgingen der
beiden Untersuchungsreihen vorlag. Um eine Ubersicht zu gewinnen,
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Abb.1, AltersmiBige Verteillung der Merkmalstriiger
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Abb.2. Prozentuale Beteiligung der Triiger einer
Carotisverkalkung an der Gesamtzahl der untersuchben
Kollektive von Hirnverletzien wnd Personen der
Normalbevolkerung, jeweils in Gruppen von
5 Lebensjahren zusammengefat

wurden die Anteile der mit
einer Carotisverkalkung be-
hafteten Hirnverletzungen in
verschiedenen Altersgruppen
bestimmt und die Ergebnisse
graphisch dargestellt. Dieser
Versuch, die Zusammenhinge
zwischen Lebensalter wnd Caro-
tisverkalkung zu veranschau-
lichen, fihrte zu Kurven, die
in der Abb.1 wiedergegeben
sind. Dabei zeigte sich, dafB
bei den Hirnverletzten der
Anteil der Triger von Ca-
rotisverkalkungen mit dem
54. Lebensjahr relativ rasch an
zusteigen beginnt, um etwa mit
60 Jahren den héchsten Gipfel
zu erreichen. Die Kurve sinkt
dann entsprechend der Gesamt-
zahlmitzunehmendemAlterab,
Hier erhebt sich die immer wie-
der diskutierte, aber bisher durch
keine der dariiber vorliegenden Ar-
beiten befriedigend gelsste Frage,
ob in diesem unterschiedlichen
Kurvenverlaufnicht auch ein gegen-
tiber der Durchschnittshevolkerung
verdnderter Verlauf der Letalitats-
kurven zum Ausdruck komimt.
Demgegeniiber hat die Kurve
der Triger einer Carotissklerose
in der Reihe der nicht hirn-
traumatisch geschidigten Ver-
gleichspersonen einen wesent-
lich weniger ausgeprigten
Gipfel (im 62.—63. Lebens-

jahr) und iberschneidet die der Hirnverletzten im 75. Jahr. Sie verliuft
jenseits dieses Alters hoher, was bedeutet, daB der prozentuale Anteil
von Trégern mit Carotissklerose in der Normalbevolkerung mit fort-
schreitendem Lebensalter nicht wieder absinkt, Wihrend die Kurve
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der mit einer Carotisverkalkung behafteten Hirnverletzten (unten) dem
Verlauf derjenigen aller Hirnverletzten in charakteristischer Weise, aber
zundchst etwas verzogert folgt, geschieht dies nicht bei der Kurve der
Carotissklerosetriger in der Vergleichsserie.

Dieser Unterschied in den beiden untersuchten Reihen wird noch
deutlicher in der graphischen Darstellung auf Abb.2, welche die nach
Lebensaltern geordneten prozentualen Anteile der Merkinalstriager kenn-
zeichnet. Die Verschiebung nach rechts und damit in Richtung auf hohere
Altersklassen in der Vergleichsserie bedeutet eine Vorverlegung der
Manifestationshdufung gegeniiber der Normalbevilkerung bei den Hirn-
verletzten. Obwohl in diesen Darstellungen der Fehler der kleinen

Tabelle 5. Durchschnittsalter der Hirnverletzten gegeniiber der Vergleichsserie

Hirnverletzte (320 Félle) ’ Vergleichsserie (302 Fille)

'

Insgesamt . . . 60, 77 Jahre 60,5 Jahre
positiv. . . . . 62,83 Jahre (62,1)* | 69,5 Jahre (65,3)*
negativ. . . . .| 60,36 Jahre 1 59,8 Jahre

* nur einseitig ausgepragt.

Zahl noch nicht vollig ausgeschaltet werden konnte, so daf sich in den
beiden Endgruppen kleine UnregelméaBigkeiten im Kurvenverlauf
finden konnen, reicht die Zahl der untersuchten Félle in den entscheiden-
den Lebensaltergruppen zwischen 55 und 75 Jahren aus, um eine be-
deutsame Divergenz abzuleiten. Dies geht auch aus der Ubersicht iiber
die Durchschnittsalter (Tab.5) hervor.

Darin sind die Durchschnittsalter der Hirnverletzten mit Carotis-
verkalkung errechnet und der betreffenden Gruppe in der Vergleichs-
serie gegeniibergestellt: Wéhrend die untersuchten Reihen hinsichtlich
des Durchschnittsalters nur mit 3 Monaten unwesentlich voneinander
abweichen, betrigt die durchschnittliche Lebensalterdifferenz zwischen
den Tragern einer Carotiswandverkalkung unter den Hirnverletzten
und denjenigen der gesunden Vergleichspersonen fast 7 Jahre (6 Jahre
9 Monate). Diese Divergenz zeigt selbst bei vorsichtiger Bewertung
eine Vorverlegung des réntgenologisch nachweisbaren Erscheinens von
Carotisverkalkung bei Hirnverletzten, vor allem, weil andere selektive
Faktoren, die diesen Unterschied erkliren konnten, weitgehend aus-
geschlossen wurden. Eine Vorverlegung bleibt auch bestehen, wenn
nur die einseitig ausgebildeten Carotissklerosen gezdhlt werden (mit *
versehene Werte in der Tab.5). ErwartungsgemiB ist dann die Differenz
der Durchschnittsalter geringer, weil bei einseitigem Vorkommen von
Carotisgklerosen in der Normalbevélkerung Faktoren mitsprechen, denen
nicht nachgegangen wurde, und die deshalb auch nicht beriicksichtigt
werden konnten.

Arch, Psychiat. Nervenkr., Bd. 193 28
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Ferner wurde das Infervall zwischen Verletzung und Untersuchungs-
termin in der Gruppe mit positivem Carotisbefund und in der mit nega-
tivem Befund bestimmt (Tab.6). Hierbei zeigte sich, daB in den nega-
tiven Fillen ein durchschnittliches Intervall von 34,7 und in den posi-
tiven von 34,4 Jahren vorliegt. Die Differenz ist also unerheblich. Immer-
hin scheint sie bei den im hoéheren Lebensalter Verletzten gréfler zu
sein, obwohl die Zeitspanne seit dem Trauma wesentlich geringer ist.
Im ganzen gesehen bedeutet das aber, dafl der zeitliche Abstand von

Tabelle 6. Intervall 2zwischen Hirnverletzung und Untersuchungstermin

Zahl der untersuchten mit nachweisbarer ohne nachweisbare
Hirnverletzten Carotisverkalkung Carotisverkalkung
320 53 Patienten 267 Patienten
Hirn- Alter bei | Alter bei | Alter bei | Alter bei Alter bei | Alter bei Tnter-
verletzte | der Ver- |der Unter-| der Ver- |der Unter-| Intervall | der Ver- |der Unter- vall
gesamt letzung | suchung | letzung | suchung letzung | suchung

320 26,7 60,77 | 28,13 | 62,83 | 34,38 | 26,62 | 60,36 | 34,7

|

davon:
1. Welt-
krieg 282| 23,62 61,11 25,58 63,15 | 37,28 | 23,38 60,69 37,3
2. Welt-
krieg 38 | 49,74 | 58,18 | 52,6 59,8 7,2 49.3 57,94 8,5

der Verletzung unwesentlich ist gegeniiber der individuellen Gefahren-
zone eines bestimmten Lebensalters. Offenbar ist erst innerhalb dieser
kritischen Zeitspanne dem in der Hirnnarbe ,,schlummernden® Beschleu-
nigungsfaktor (bei der Ausbildung der regionédren Arteriosklerose) eine
Bedeutung zuzuschreiben. Somit liegt wahrscheinlich eine &hnliche
Problematik vor, wie sie mit der Latenzzeit zwischen infektiosen Affek-
tionen oder Intoxikationen des Zentralnervensystems und ihren Nach-
krankheiten (progessive Paralyse, Parkinsonismus usw.) in Erschei-
nung tritt.

Gegenstand weiterer Untersuchungen ist die Frage gewesen, ob die
Verletzung bestimmter Hirnlappen eine besondere Disposition fir die
Entwicklung gefaBsklerotischer Prozesse schafft. Abb.3 bringt zur Dar-
stellung, in welcher Weise sich die Verletzungen iiber die Hirnlappen
verteilen. Eindeutig iiberwiegen diejenigen des Scheitelhirns, dann folgen
die des Stirnhirns und in abnehmender Héufigkeit die des Schlifen-
und Occipitalhirns.

Diese Form der Verteilung auf die einzelnen Hirnlappen findet sich
auch beim Vergleich mit groferen Gruppen von Hirnverletzten aller
Altersstufen. Ahnliche Verhiltnisse haben die Auszéhlungen anderer
Autoren ergeben (BIRRMAYER usw.). Gliedert man alle Untersuchten
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nach positivem und negativem rontgenologischen Carotisbefund auf,
so zeigt sich, dall unter den Féllen mit Carotissklerose der Anteil der
Schldfenhirnverlelzten relativ grof und derjenige der Scheitelhirnver-
letzten entsprechend geringer ist. Bei der so vorgenommenen Unter-
teilung werden allerdings die Vergleichszahlen so klein, daff aus ihnen
keine Riickschliisse auf eine besondere Hirnlappenanfalligkeit fiir sklero-
tische Gefdlprozesse gezogen werden konnen.

In einer fritheren Mitteilung (PorrrIus) wurden die in einem der
autoptisch zur Becbachtung gelangten Ausgangsfille bestehenden
multiplen  Gewebserwei-
chungen in der Umgebung sv-
der alten Hirnnarbe als
Folge der bis in die Caro- #
tis reichenden ausschlieB3-
lich halbseitigen Arterio- 7
sklerose des zuleitenden
GefiBes gedeutet. Hs 40
schien naheliegend, die
chronisch rezidivierenden 77|
Erndhrungsstérungen des

Hirngewebes im Narben- r== 0 z__ b @ b z 7
- . - —_—
bezirk mit anschlieBenden Frontal parieta/ femporal ocepital

Nekrosen auf diese bereits Abb. 3. Prozentuale Verteilung der Verletzungen iiber
makroskopigch auffallen- die Hirnlappen. @ bei Hirnverletzten allgemein; b bei

.. . Hirnverletzten mit Carotisverkalkung
den Geféafiverdinderungen

zuriickzufiihren.

Inzwischen konnten Prrers und Luxp feingewebliche Untersuchungen von
narbennahen Hirngebieten mit Gewebsnekrosen an einem groBeren Material von
Hirnverletzten vornehmen. Sie fanden bei etwa der Hilfte der 19 ,,offenen‘ Hirn-
verletzungen GeféfSwandfibrosen im Narbengebiet, die sie als Folge eines entziind-
lichen Geschehens im Verlauf der sich bei offenen Hirnverletzungen einstellenden
primiren Wundinfektionen erklarten. Dem Mitwirken zusatzlicher pathogenetischer
Faktoren sei zuzuschreiben, daB es gelegentlich zu einer Nekrose der Region um die
alte Hirnverletzung komme. Die GefiBwandfibrose bewirke eine Einschrinkung der
Hirndurchblutung in diesem Bereich.

Mit dieser Deutung ist gesagt, dall derartige Vorginge in der Hirn-
narbe an einen infektidsen Prozell gebunden seien, also nur bei den so-
genannten offenen Hirnverletzungen erwartet werden kénnen. Um dieser
Frage nachzugeben, haben wir in unserem Material sowohl die Hirn-
verletzten mit positivem als auch die mit negativem Carotisbefund in
solche eingeteilt, die eine offene und in andere, die eine gedeckte Hirn-
verletzung aufwiesen (Tab.7).

Unser Bemiihen, nur sichere und lokalisatorisch einwandfrei definierbare Hirn-
verletzungen zu erfassen, hat dazu gefiihrt, dall gedeckte Formen lediglich dann
in die Untersuchungen einbezogen wurden, wenn sie in dem oben angefiihrten Sinne

28%*
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zweifelsfrei waren. Deshalb traten in unseren Untersuchungsreihen gedeckte Ver-
letzungen gegeniiber offenen sehr zuriick. Unter Einbeziehung derjenigen Fille, bei
denen ein Knochenimprimat gehoben wurde, ohne daB die Dura sich als beschidigt
erwies, konnen 8 von 53 der eine Carotissklerose aufweisenden Fille als wahrschein-
lich nicht von einer posttraumatischen Infektion betroffen angesehen werden. Von
diesen 8 gedeckten Hirnverletzten waren 6 mit der Carotiswandverkalkung seiten-
iibereinstimmend. Die beiden anderen wiesen die GefiBsklerose doppelseitig auf.

Als sicher gedeckt und damit primér nicht infiziert kénnen 4 Fille
bezeichnet werden. Bei 3 von ihnen stimmten Herdseite und Lokalisation
der Carotiswandverkalkung miteinander tiberein. Aus diesen Gegeniiber-
stellungen ist kein Anhalt dafiir zu gewinnen, daB das entscheidende

Tabelle 7. Verletzungsart

davon seiten-
offen gedeckt itbereinstimmend
Gruppe mit positivem 49 (92,5%/)* 4 (7,5%,) 3
Carotisbefund 45 8¥* 6
Gruppe mit negativem
Carotisbefund 254 (95,19/,) 13 (4,9%,)

* Als ,,offen‘ wurden hier 4 Fille mit operativ entfernten Knochenimprimaten
einbezogen, auch wenn die Dura unverletzt schien.
** Mit EinschluB der oben genannten, wahrscheinlich nichtinfektiosen Fille.

Moment fiir die Entstehung der Carotissklerose in der Infektion zu sehen
ist. Weitere Untersuchungen an groBeren Serien gedeckter Hirn-
verletzungen erscheinen notwendig, nachdem der Anatom in den selten-
sten Fillen in der Lage ist, bindende Aussagen dariiber zu machen,
wieweit die von ihm gefundenen Strukturverinderungen Folge vorauf-
gegangener Entziindungen oder anderer Noxen sind (BURGER).

Seit POPPELREUTER, der den Krampfanféllen bei Hirnverletzten eine
beschleunigende Wirkung auf die Ausbildung der Aortensklerose zu-
schrieb, ist das Gespréch iber einen Zusammenhang zwischen Krampf-
leiden und Arteriosklerose nicht verstummt. Den EinfluBl cerebraler
Krampfanfille auf die Hirndurchblutung hat ScmoLz mit seinen Be-
funden nachgewiesen.

Deshalb haben wir darauf geachtet, ob Beziehungen zwischen Krampf-
bereitschaft und Carotissklerose bestehen. Wie bereits erwihnt, gelang
es uns weitgehend, die iiber unsere hirnverletzten Patienten angelegten
Renten- und Versicherungsakten, Krankenblitter, drztlichen Berichte
und Gutachten einzusehen. So gewannen wir einen guten Uberblick
iber die Vorgeschichten und vermochten uns auch dann ein Bild von
Art, Schwere und Héufigkeit von Anféllen zu machen, wenn eigene
Beobachtungen fehlten. In erster Linie kam es auf die Unterschei-
dung echten cerebralen Krampfgeschehens (und seiner Aquivalente) von
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zentralen vasomotorischen Krisen an. Da hier weniger die absoluten
Zahlen als der Vergleich der beiden Gruppen miteinander von Interesse
war, ist die Grenze nach Art und Haufigkeit der in Frage stehenden
Anfille weit gezogen worden. Leitsymptome fiir die cerebralen Krampi-
anfille waren entweder die BewuBtlosigkeit oder sichere zentrale Krampf-
zeichen von Jackson-Charakter. In die Zdhlung einbezogen wurden die-
jenigen Hirnverletzten, die mehr als einen derartigen, durch eine tber-
zeugende drztliche Beschreibung gesicherten Anfall aufwiesen.

Als vegetativ-vasomotorische Krisen fallten wir alle paroxysmalen
Storungen der zentralen vegetativen Steuerung auf. Der subjektive

Tabelle 8. Anfille (bei insgesamt 296 befragten Hirnverletzten )

mit positivem mit negativem
Carotisbefund Carotisbefund
58 243
davon: ,
1. Cerebrale Anfille . . . . . . . . . . 20 (38%/,) 77 (36%,)
2. Vegetativ-vasomotorische Krisen . . . 41 (T70/,)* 111 (469/,)%
3. Keine Anfalle irgendwelcher Art 12 (23%) 132 (54%,)

* Hierin sind einbegriffen einige unter 1. aufgefithrte Hirnverletzte mit cerebralen
Krampfanfillen, die daneben vegetativ-vasomotorische Krisen aufwiesen.

Begriff des Schwindels wurde nur dann berticksichtigt, wenn er durch
(im weitesten Sinne) periphere vasomotorische Auswirkungen objekti-
viert war. So kam die Zusammenstellung auf Tab. 8 zustande.

Entgegen der Erwartung unterschieden sich die beiden Gruppen hin-
sichtlich der cerebralen Krampfbereitschaft nicht voneinander. Die mit
einer Carotissklerose behafteten Hirnverletzten hatten aber eine Haufig-
keit von vegetativen Anfillen aufzuweisen, die mit 779/, die der ibrigen
untersuchten Hirnverletzten um 319/, iibertraf. Die damit erwiesene
zentrale Labilitdt des Vasomotoriums steht demnach mit gefdiBsklero-
tischen Hirnprozessen in einem engen Zusammenhang. Offenbleiben muB,
ob und in welchem MaBe konstitutionelle oder in der Hirnverletzung
begriindete Momente beteiligt sind.

In die Untersuchungen wurden Blutdruckmessungen einbezogen, da
durch die Mitteilung von Sack der immer wieder vermutete Einflull
von traumatischen Hirnschiddigungen auf die Hohe des Blutdrucks in
Frage gestellt wurde. POPPELREUTER sprach sich fiir einen solchen Zu-
sammenhang aus, obwohl er seine Ergebnisse keiner Norm gegeniiber-
stellen konnte. Seine Auffassung begriindete er mit einem Kardinal-
symptom der Hirnverletzung, der erhShten affektiven Ansprechbarkeit
und nervésen Erregungsbereitschaft. HirscH rdumte in seinen Hypo-
thesen iiber die (enese der Arteriosklerose psychischen Faktoren eine
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maBgebliche Rolle ein, vor allem, wenn sie sich iiber lange Zeitrdume
auswirkten. Auch ScHETTLER und mit ihm ein grofler Teil der zeit-
gendssischen Autoren (BIRKMAYER, ARNOLD u. a.) schlossen in ihre Er-
orterungen derartige psychische Momente ein. Dabei riickten linger-
dauernde seelische Spannungszusténde gegeniiber Erregungsausbriichen
(RusHIN) — und mogen sie im einzelnen noch so heftig sein — in den
Vordergrund. Da beides aber fiir die Hirnverletzten auch zutrifft, fordern
Verdffentlichungen wie die von Sack zu Uberpriifungen auf und ge-
gebenenfalls zu Untersuchungen tber die Grinde fiir ein anscheinend
abweichendes Verhalten des Blutdrucks bei hirntraumatisch geschidigten
Menschen.

BUreER veranlaBte im Zuge seiner Forschungen iiber die dynamischen
Altersverdnderungen systematische Feststellungen der Blutdruckwerte
in einer Durchschnittsbhevolkerung (SALLER), ordnete sie nach Alters-
gruppen und bearbeitete sie nach statistischen Methoden (Tab.9a).
Seine Zahlen — die mit denen anderer Autoren (z. B. BorpLY u. E1cHNA
aus den USA) weitgehend tibereinstimmen — erlaubten erstmalig einen
Vergleich mit den Hirntraumatikern. Deshalb wurde das uns zur Ver-
fuigung stehende Material nach den gleichen Gesichtspunkten gesichtet,
und bearbeitet. Dabei ist anf folgendes geachtet worden:

Entsprechend den nach dem Geschlecht getrennten Aufstellungen
BURreERs — bei denen sich fiir Frauen generell hhere Werte ergaben —
wurden nur hirnverletzte Méanner berticksichtigt. Ferner sind alle die-
jenigen Probanden ausgeschlossen worden, die nach internistischer
Meinung Symptome einer genuinen oder symptomatischen Hypertension
als Ausdruck einer eigenen und von der Hirnverletzung sicher un-
abhéngigen Krankheit aufwiesen. Um situative und andere passager
wirkende Momente auszuschalten, verwerteten wir nur Messungen, die
im Rahmen stationdrer Beobachtung wiederholt vorgenommen wurden
und sich als einigermafien konstant erwiesen. Bei gréberen Schwankungen
gelangte der niedrigere Wert zur Verwendung. So kamen die in der
Tab.9b enthaltenen Zahlen zustande.

Die Gegeniiberstellung der Blutdruckwerte ergab also — wie sich aus
der mittleren Abweichung entnehmen lifit — eine signifikante durch-
schnittliche Erhohung des Blutdrucks der von uns erfaliten Hirnverletzten
gegeniiber einer Normalpopulation um mindestens 10 mm Hg. Bei ent-
sprechender Zusammenfassung der in Frage kommenden Altersjahr-
génge konnte sogar wahrscheinlich gemacht werden, dafl die Blutdruck-
werte bei den Hirnverletzten durchschnittlich um 15 mm Hg angehoben
waren (Tab. 9¢).

Damit ist aber nicht gesagt, dal in diesen gegeniiber der Norm ge-
hobenen Durchschnittswerten des systolischen Blutdrucks ein Faktor
vorliegt, der von nachhaltigem Einfluf auf die Entwicklung hirnarterio-
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sklerotischer Prozesse ist. Dazu diirfte nach klinischen Erfahrungen das
Ausmal dieser Hypertension nicht geniigen. Wohl aber kann das aus
dem Rahmen fallende Verhalten des Blutdrucks als ein Symptom dafiir
gewertet werden, dall bei Hirnverletzten eine gesteigerte vegetative
Ansprechbarkeit besteht, aus der auf die Dauer eine allgemeine Span-
nunggserhohung des Vasomotoriums resultiert (Tab. 9b).

Tabelle 9. Der systolische Blutdruck

n Zahl der Individuen; V Variationsbreite; M Arithm. Mittel; m Mittlerer Fehler;
o Mittlere Abweichung -} ; v Variationskoeffizient

Alter in Jahren ’ n ! M+ m 14 ‘ o ‘ v

a) bei Mannern in der Durchschnittsbevélkerung (nach BireEr)

4547 121 121 + 1,04 90—155 | 11,4 9,4
4850 129 124 1 1,24 85180 | 14,1 | 11,4
51—53 117 126 & 1,40 90—185 | 152 | 121
54—56 | o7 127 + 1,53 90180 | 151 | 11,9
57—59 | 100 129 & 1,57 95—195 | 157 | 12,2
60—67 | 189 133 & 1,45 80205 | 20,0 | 15,1
68—89 | 93 | 136 + 2,60 80—210 | 15,1 18,5

b) bei hirnverletzten Mannern

A) mit nachweisbarer Carotissklerose; B) ohne nachweisbare Carotissklerose
A
)

Ay 45-75 37 | 1443258 | 110—180 | 16,7 | 11,6
(62,8)* 1 |

B) 4578 174 | 143 41,59 | 100—210 | 21,1 | 14,7
(60,47)1 } }

c¢) bei Hirnverletzten im Vergleich zur Normalbevélkerung

[

45178 I 211 143 + 1,40 100--210 | 20,4 | 14,3
(60,7)2
4589 846 128 4 2,128 | 80--210 e -

! Mittlerer Wert (Arithmetrisches Mittel).

2 Arithmetrisches Mittel.

3 Approximativ ermittelter (bewuBt hoch gegriffener) Wert fiir den mittleren
Fehler, weil die EinzelmeBwerte fehlen.

Besprechung der Ergebnisse

Es wird der Einwand erwartet, daB die Erfassung der Carotissklerose
unvollkommen ist, weil nur die réntgenoclogisch darstellbaren GefiB-
verdnderungen zur Auszahlung gelangten. Da aber Merkmalsbegrenzun-
gen eine Voraussetzung aller biometrischen Feststellungen sind, wird der
Aussagewert der Ergebnisse nicht durch den Fortfall der auBerhalb der
definierten Grenze liegenden Varianten eingeschrinkt. Das Auftreten
von Kalkeinlagerungen ist exakt zu erfassen, sobald die réntgenologische
Sichtbarkeitsgrenze — mnatiirlich bei Anwendung einer einheitlichen
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Technik — iiberschritten ist. Die Durchfithrung entsprechender Ver-
gleichsuntersuchungen unter denselben Bedingungen erlaubt die Gegen-
iiberstellung der Befunde, aus denen sich zumindest verwertbare Schlisse
auf wesentliche Unterschiede des biologischen Sachverhaltes einer
GefaBwandverkalkung ziehen lassen.

Als weitere Schwierigkeit ist zu nennen, daff die durch die diagno-
stische Methode herausgeschnittene Gruppe von Atherosklerosen inner-
halb der kritischen Jahrginge kein obligates Merkmal betrifft. So stellte
sich in unserem Untersuchungsgut nur bei jedem 6. Fall eine Ver-
kalkung dar, was bedeutet, dafl erst grofere Untersuchungsserien eine
Beurteilung zahlenméBiger Differenzen zulassen. Es besagt daher stati-
stisch nichts, wenn LuxD bei 29 Autopsien der entsprechenden Jahrginge
von Hirnverletzten ,nur® in 2 Beobachtungen auffallende, stérkere
Sklerosierungen der Basalgefife der verletzten Hemisphare fand. Dabei
war lediglich 4mal eine starke Ausprigung der Arteriosklerose zu be-
obachten, 10mal lagen kleinere sklerotische Plaques vor und 1lmal
fehlten atheromatose Verdnderungen vollkommen.

Das Beispiel zeigt, daB es zur Erfassung pathogenetischer Partial-
faktoren wesentlich groBerer Beobachtungsreihen bedarf. Um eine Condi-
tio sine qua non fiir die Entstehung der Atherosklerose kann es sich bei
den alten Hirnnarben nicht handeln. Davon iiberzeugt ein Blick in das
Schrifttum, in dem sich in den letzten Jahren neue Vorstellungen iiber
Atiologie und Pathogenese der Arteriosklerosen abzuzeichnen beginnen.

Die meisten Autoren sind sich dariiber einig, daBl unter den urséchlichen Fak-
toren fiir die Arteriosklerose die Erbanlage lange Zeit in ihrer Bedeutung weit tiber-
schitzt worden ist. Noch MEGGENDORFER riumte duleren Schadlichkeiten keine
anderen als beschleunigende und verstdrkende Wirkungen ein. VON VERSCHUER
beschrinkte sich darauf, die aus Familien- und Zwillingsbeobachtungen hervor-
gehende konstitutionelle Organanfilligkeit in den Vordergrund zu stellen und leitete
damit iiber zu den Auffassungen der Autoren, die in humuralen Gleichgewichts-
stérungen, hervorgerufen durch einseitige Ernahrung (Stepp), Hormonmangel oder
-iiberschuB (ParoDI, GRASSI . a.), chronische Autointoxikation und ,,Zivilisations-
gifte* entscheidende Momente zur Manifestation des Leidens sahen. Das seit
AscHOFF in den Mittelpunkt der Stoffwechselforschung gestellte Cholesterin, dessen
Ablagerungen innerhalb der degenerativen Strukturverinderungen der Arterien-
wand lange Zeit als plasmogen angesehen wurden, riickte durch neuere Forschungs-
ergebnisse (Dock, KexDaL, WILkeNsoN) hinter den Lipo- und Mucoproteinen
(RivEHART, GOFMAN), beziehungsweise den Mucopolysacchariden (BURGER u. a.)
und besonders der Chondroitinschwefelsiure an eine nachgeordnete Stelle. Ahnliche
Einschrankungen wie die iiberwerteten Auffassungen von Erblichkeit, Erndhrung
und Blutchemismus erfuhren Vorstellungen von der schicksalhaften Altersabhéingig-
keit der Arteriosklerose, nachdem HirscH nachwies, daB hohe Alter erreicht werden,
ohne daB es zu atheromatosen Verinderungen der Gefafle kommt. Das Bemiihen
um Differenzierung fiihrte dazu, daB BireER der Arteriosklerose als Krankheit den
Begriff Physiosklerose als gingige Altersumwandlung entgegenstellte.

Je weiter die Untersuchungen ausgedehnt wurden, um so breiter wurde das Band
der an der Entstehung der Arteriosklerose beteiligten #tiologischen und patho-
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genetischen Faktoren. BARTELHEIMER nennt fiir die herdférmige Arteriosklerose eine
Reihe von Schidigungen, die Verdnderungen in der GefiBBwand hervorrufen und
damit in ihr einen Umbau in Gang setzen, der allmahlich zum Bilde der Athero-
matose fithrt. Die priméren Schiden werden in endo- und exogen toxischen, allergi-
schen, hormonalen, nervésen, psychischen und schlieBlich auch mechanischen Ein-
fliissen gesehen. Auch die Charakterisierung der Arteriosklerose durch Gros als
einer polyétiologischen Krankheit besagt dasselbe. Die in das Ursachenbiindel mit
einbezogenen Lokalfaktoren finden sich in dem bekannten Schema von HirscH, in
den Zusammenstellungen von ScHETTLER, den Synthesen von BtraeEr und den
umfangreichen Untersuchungen der jiingsten Zeit iiber die Grenzzone zwischen
Gewebe und GefaBsystem wieder. Die Deutung der in diesen Gebieten angetroffenen
Strukturverdnderungen lenkte den Blick auf die Funktionen und zwangen zu einer
dynamischen Betrachtungsweise. Die hé&modynamischen Verhéltnisse (Hirscw,
MERLEN, JUIG, BLAICH u. a.) wurden ebenso studiert wie die morphologischen Um-
wandlungen in Geweben mit gestérter GefdBfunktion (SPIELMEYER, ScmoLz,
Perers und Luxp) und die Stoffwechselabldufe im durch Mangelernahrung und
histotoxische Hypoxydose (ErBsLOH) beeintrichtigten Gewebe.

Alle diese, aus den verschiedensten Forschungsrichtungen kommenden
Untersuchungen miindeten in die Feststellung ein, dafl sich im Vaso-
motorium ein entscheidendes Bindeglied im Gefiige der pathogenetischen
Ablaufe der Arterioskleroseentstehung findet. Uber die zentrale Stellung
vasomotorischer Einflisse besteht heute kein Zweifel mehr (HIrscH,
Rarscaow). Offen bleiben nur noch die Fragen, an welchen Punkten des
komplizierten Wechselspiels zwischen Gewebszustand, Gefdll und ner-
valem Ziigel die als bedeutungsvoll erkannten Noxen allgemeiner und
umschriebener Art stoérend einwirken, um so die charakteristischen Ge-
websvorginge, die in die Atherosklerose auslaufen, hervorzurufen und
ob das alles auch auf die Hirngefifle zutrifft.

Je nach der Blickrichtung wurde fiir Ursache gehalten, was anderen
Wirkung erschien, und so fehlt es nicht an unterschiedlichen Meinungen
dariiber, an welcher Stelle der Circulus vitiosus beginnt und in welcher
Reihenfolge seiner Erscheinungen er ablauft.

Der Einblick in die Funktionsabliufe zwischen Gewebe und GefdB-
system wurde erschwert durch den Zeitfaktor, der beim Nervengewebe
bekanntlich ungewohnlich grof ist. Die langen symptomfreien, be-
ziehungsweise symptomarmen Zeitspannen zwischen Primérschaden und
Zweitkrankheit wie etwa bei der Encephalitis und der Lues brachten es
mit sich, daB die Entwicklungen nur an einzelnen Punkten erfalit werden
konnten und der Briickenschlag zwischen den initialen und den am Ende
liegenden morphologischen Gegebenheiten nicht oder erst sehr spét
liickenlos gelang. Hier liegt eine Organeigenart vor, die sich aus den
weitgehenden kompensatorischen Fahigkeiten des Gehirns erkliart und
in engem Zusammenhang mit der Funktionstiichtigkeit des Hirngefa3-
systems steht. Bei dem Nachlassen dieses Ausgleichsvermégens handelt
es sich — um BURGER zu folgen — um ein Erlahmen morphogenetischer
Eigenschaften, d.h. um einen Alternsvorgang. Aber erst zuséitzliche
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Belastungen oder Schidigungen lassen das System insuffizient werden,
so daB es die Uberforderung mit unphysiologischen, also krankhaften
Gegenmafinahmen beantwortet.

Auf die lange Latenzzeit der ,,Sekunddrvorginge” in Hirnbezirken,
die mit dem traumatischen Primérherd funktionell verbunden sind,
haben auch CrEUTZFELDT! und JANZEN hingewiesen. BROBEIL be-
statigte mit eindrucksvollen angiographischen Befunden die Vermutung,
daB hierbei Ausweitungen der gestorten GefdBfunktion auf Regionen
von Nachbarzweigen der den lidierten Bezirk versorgenden Zubringer-
arterie eine Rolle spielen.

Finden sich also in der Umgebung alter Hirnnarben morphologische
Verdnderungen besonderer Art, so sind bei Erérterungen iiber deren
Genese gefifBabhingige Brnihrungsbedingungen ebenso zu beriick-
sichtigen, wie die im Parenchym begriindeten Verhiltnisse.

Den entscheidenden Unterschied zu den fibrosen GefiBverinderungen bei
,normalen® Alterungsvorgingen (Bastar u. DoeriorTi, CrePET, GULL und Svur-
TON) sieht Luxp darin, dafl in seinen Beobachtungen die kollagenen Fasern nicht
von der Intima (nach ScroLz Zeichen der Atherosklerose), sondern von der Adven-
titia ausgehen, den perivasalen Raum fiillen und zum Teil in das umgebende Hirn-
gewebe auslaufen. Wie schwer dabei die Abgrenzungen und vor allem die aus dem
anatomischen Befund abzuleitende pathophysiologische Deutung sind, geht aus dem
Hinweis von Luxp hervor, dafl auch bei anderen Krankheitsprozessen, die mit
transsudativ-exsudativen Vorgingen an der GefaBwand einhergehen, dhnliche
GefaBwandfibrosen (JacoB) gefunden werden.

Es wird also hier daratuf ankommen, nachzuweisen, daB wir in den GefaBwand-
fibrosen eine ausschlieBlich gegen infektios-toxische Einwirkungen gerichtete
Reaktionsform des terminalen GefiaBsystems vor uns haben.

Wenn auch vorlidufig offen bleiben muB, welche Noxen letzten Endes den fibrosen
GefaBumwandlungen zugrunde liegen, so ist LuND insoweit zu folgen, als diese
Permeabilitatsstorungen mit sich bringen und auf dem Wege iiber Verdnderungen
der Stoffwechsellage nekrobiotischen und nekrotischen Prozessen mit ihren Begleit-
erscheinungen den Weg bahnen. Rilckwirkungen auf die GefiaBe, sei es physikalisch
als Antwort auf die Anderung des cerebrovasculiren Widerstandes (im Sinne
ZEMANS), sei es histotoxisch (STocHDORPH) oder neuroreflektorisch, sind unbestrit-
ten. Die Meinungen unterscheiden sich nur noch darin, daBl den einzelnen Faktoren
ein verschiedenes Gewicht beigemessen wird. Dal}l dariiber hinaus iibergeordnete
Storungen des Kreislaufs und des Nervensystems Hypoxien und damit Per-
meabilititsstorungen hervorrufen kénnen (ScHETTLER u. JoBst), die fir die
traumatisch vorgeschidigten Hirnbezirke besondere Gefahren mit sich bringen,
bedarf angesichts der klinischen Erfahrungen keiner weiteren Erorterungen. Die
ortliche ,,Sensibilisierung*“ des Vasomotoriums erfihrt durch derartige Ereignisse
eine Verstarkung. Dementsprechend wachst die Gefahr der vasoconstrictorischen
Reizbeantwortung und damit der Eréffnung eines Circulus, der mit dem Untergang
des zugehdrigen Versorgungsgebietes d. h. derjenigen Hirnareale endet, die peripher
der spastischen Einschniirung der Arterie liegen.

Hier fiigen sich die Beobachtungen von RIiECHERT ein, der nach Schidel-
verletzungen arteriographisch Ausfille der GefaBdarstellungen beschreibt, die nach

1 (Vorlesungen und Gutachten 1948).
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ihrer Art und Ausbreitung auf Nachbargebiete als reflektorisch bedingt anzusehen
sind.

In der elektiv erhhten Bereitschaft zu spastischer Verengung der GefaBlichtung
liegen aber nicht nur Gefahren fiir den zugehorigen Gewebssektor, sondern auch fiir
das GefaB selbst. RarscHOW stellt mit BERGER grundsitzlich fest, dal Zubringer-
gefaBe mit einer das Normale weit tibersteigenden Mehrbeanspruchung — und davon
kann such in Narbeubezirken mit ihren vermehrten Reizeinwirkungen gesprochen
werden — rascher der Arteriosklerose verfallen als andere GefiaBe. Das primum
movens ist in den vasomotorischen Storungen zu sehen, vor allem, wenn sie tiber
lange Zeitriume ausgedehnt vorkommen (Hirscm). Erhohte Anforderungen an das
Gefafsystom erkldren auch Beobachtungen iiber vermehrte Sklerosen an den
GeféBen des rechten Armes oder wie diejenige von Hawmar®, der bei einem links-
handigen Bauern auf der Seite der hoheren funktionellen Beanspruchung eine
wesentlich stirker ausgebildete ginsegurgelartige Radialisverkalkung sah. Krorrz
u. F1scHER sehen sowohl in der mechanischen Belastung als auch dem ortlichen
Nahrstoffverbrauch Griinde fiir die frithzeitige und ausgedehnte Inbibition der
atheromatisen ,,Landschaft®.

Die regionale Bevorzugung oder Begrenzung sklerotischer Gefaf-
prozesse steht mit vegetativen Innervationszonen in enger Beziehung.
Segmentale Ausbreitungsformen sind beschriehen worden (KUTrNER)
und lassen die Rolle der vegetativen Tonisierung erkennen. Am Kopf
sind es die klinisch und experimentell hervortretenden halbseitigen Inner-
vationssysteme, die darauf hinweisen, daB unter anderem auch eine
grofBe reflexgebundene Abhingigkeit des gleichseitigen GefdBsystems bis
hinunter zur Carotis von Reizen besteht, die ihren Ausgang von den
verschiedensten Punkten des zugeordneten vegetativen Perceptions-
feldes nehmen. '

Wahrend sich die mittleren und kleinen Hirnarterien vom sogenannten
elastischen Typ dank ihrer besonderen Bauart als gut anpassungsfahig
und Belastungen gegeniiber als relativ tolerant erweisen, ist dies im
Siphonabschnitt der Carotis nicht der Fall. Besondere strukturelle Ver-
hiltnisse der dem Knochen eng benachbarten Gefifiwand (Meves u.
Beck) und kreislaufmechanische Auswirkungen mit ihren Wirbel-
bildungen durch Windkesselfunktion (vox KUeELGEN) disponieren zu-
sammen mit der hochgradigen reflektorischen Reagibilitdt zu athero-
sklerotischen Prozessen (RAUSCH, SCHIEFER u. STRUCK).

Demgegeniiber treten die Wandbelastungen bei den zwischen Carotis
und Parenchym eingeschalteten Hirnarterien weit zuriick. Es ist daher
kein Zufall, daB die kleinen und kleinsten Hirnarterien von der Arterio-
sklerose selten befallen werden (RINTELEN).

Am Beispiel des Carotissiphon wird deutlich, daBl das Krankheitsbild
um so friihzeitiger und ausgeprigter in Erscheinung tritt, je nachhaltiger
die Faktoren, die fiir die Lokalpathogenese der Arteriosklerose bedeutsam
sind, zur Geltung kommen. Dieser Gefifabschnitt kann geradezu als ein
Indicator fiir skleroseerzeugende oder eine Sklerose begiinstigende
Momente betrachtet werden. Die sich auf die dynamischen Funktionen
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der Carotis belastend auswirkenden pathogenetischen Faktoren wie vaso-
motorische und himodynamische Einfliisse stehen an dieser Stelle ent-
schieden im Vordergrund. Darum erscheinen korrelative Beziehungen
der Carotisverkalkung zu Folgezustinden nach Hirnverletzung, sei es
in seitenlokalisatorischer oder in zeitlicher Hinsicht, besonders auf-
schiuBreich.

Bei Begutachtungen ist diesen Verhéltnissen insofern Rechnung zu
tragen, als bei dlteren Hirnverletzten im Einzelfall gepriift werden sollte,
ob und in welchem Mafle die Ausweitung der Symptomatik Ausdruck
einer durch die Hirnnarben provozierten speziellen Lokalisation sekun-
déirer GefiBverinderungen ist. Bei der heterogenen Natur der dtiologisch
und pathogenetisch fiir die Hirngefdfsklerose in Betracht kommenden
Faktoren kann die Hirnnarbe nur in den Fillen eine Teilursache fiir das
Auftreten zusitzlicher cerebraler Ausfallserscheinungen darstellen, in
denen eindeutige lokalisatorische Beziehungen zu dem posttraumatischen
Herdsymptom nachweisbar sind. Die Tatsache, daB nur jede 6. Hirn-
verletzung zu einer rontgenologisch erfafibaren Carotisverkalkung fiihrt,
weist darauf hin, da8 ein obligater Kausalzusammenhang zwischen Hirn-
verletzung und Carotissklerose nicht besteht. Auf der anderen Seite
erscheint es nicht berechtigt, grundsitzlich alle bei alternden Hirn-
verletzten auftretenden cerebralen Komplikationen allein der Arterio-
sklerose zuzuschreiben. Es bedarf also im Einzelfall der Erérterung, ob
Umstédnde vorliegen, die eine zeitliche Vorverlegung dieser Komplikation
durch Bedingungen, die in der Hirnnarbe begriindet sind, wahrscheinlich
machen.

SchlieBlich bleibt die Frage zu erortern, warum bei den Hirnverletzten
cerebrale Krampfe gegentiber anderen vasomotorischen Erscheinungen
in ihrer Wirkung auf die Sklerosierung der Carotiden zuriicktreten. Hier
liegt es nahe, daran zu denken, dall mit dem cerebralen Krampfanfall
angestaute vaso- oder neurotoxische Stoffwechselprodukte abgeleitet
werden.

Zusammenfassung

Bei 53 von 320 Hirnverletzten, die das 50. Lebensjahr iiberschritten
hatten, zeigten sich im Réntgenbild paragellir Kalkeinlagerungen in die
Wand der A. carotis. Das bedeutet mit 16,56 - 2,07°/, eine Ver-
doppelung ihres Vorkommens gegentiber der Durchschnittsbevélkerung,
bei der dieses Merkmal mit einer Héaufigkeit von 7,88 4 1,89%/, an-
getroffen wurde.

Wihrend in der Vergleichsserie Carotisverkalkungen vornehmlich
doppelseitig vorkamen, waren diese bei den Hirnverletzten tiberwiegend
einseitig vertreten.

Die Seite der Hirnverletzung und der réntgenologisch fafibaren Carotis-
sklerose zeigten eine signifikante positive Korrelation.
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Das Durchschnittsalter der Merkmalstriiger lag bei Hirnverletzten um
fast 7 Jahre niedriger als bei gesunden Vergleichspersonen. Dem-
entsprechend verliefen die Charakteristiken der nach Lebensalter auf-
gegliederten prozentualen Anteile von Merkmalstrigern an der Gesamt-
zahl der untersuchten Gruppen. Auch daraus ging eine vom Durchschnitt
abweichende, vorzeitige Haufung der in Frage stehenden Gefiwand-
verkalkung hervor.

Das Intervall zwischen Verletzung und Carotisverkalkung lieB keine
verwertbare Differenz zwischen Merkmalstragern und den tibrigen Hirn-
verletzten erkennen. Lediglich bei der im hoheren Lebensalter von der
Verletzung betroffenen Gruppe ergab sich der Verdacht auf eine Ver-
ringerung des zeitlichen Abstandes zwischen Verwundung und réntgeno-
logischem Erscheinen der Carotisverkalkung.

Eine Lappendisposition lieB sich nicht sicher bestimmen. Eine Akzen-
tuierung scheint fiir den Schlifenlappen moglich, dessen Verletzungen
etwas hiufiger mit Carotisverkalkungen zusammentrafen, als dem Ver-
teilungsmodus der Verletzungen iiber die Hirnlappen entsprach.

Den GefiBwandfibrosen (Luxp) analoge enge Zusammenhinge
zwischen den arteriosklerotischen Verdnderungen und offenen — primér
infizierten — Hirnverletzungen traten nicht hervor.

Hirnverletzte mit cerebralen Krampfanfillen waren gegeniiber anderen
nicht bevorzugt von der Gefifisklerose befallen. Dagegen fanden sich
vasomotorische Krisen in den Anamnesen der Merkmalstriger weitaus
hiufiger als in denen der Hirnverletzten mit negativem réntgeno-
logischen Carotisbefund.

Vergleiche der Werte fiir den systolischen Blutdruck lieBen auf eine
durchschnittliche Erhohung bei Hirnverletzten gegeniiber der Normal-
bevdlkerung um mindestens 10 mm, wahrscheinlich aber um 15 mm Hg
(nach RR) schlieBen.
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