
Archly ffir Psychiatrie und Zeitsehrift f.d. ges. Neurologie, Bd. 198, S.405--426 (1959) 
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Hirnverletzung und arteriosklerotisehe earotisverkalkung ~ 
Zugleich ein Beitrag zur Lokalpathogenese der Arteriosklerose 

Von 
W. PORTIUS 

Mit 3 Textabbildungen 

(Eingegangen am 7. Juli 1958) 

Bei Autops ien  von  ~lteren Hi rnver le tz ten  fiel uns  mehrfach auf, dal3 
8klerotische Ver~inderungen an den Arterien der Hirnbasis und  ihren 
intracranie] l  ver laufenden Zule i tungen  - -  besonders der Carotiden - -  
au/ der Seite der verletzten Hemisphiire ausgepriigter als au] der Gegen- 
seite waren. I n  2 F/~llen fanden  sich ausschlieBlieh auf  der Narbensei te  
typische arteriosklerotische Wandve r~n de r unge n  der grSgeren Basis- 
gef/~Be. Die Gef/~Be der Gegenseite waren makroskopisch yon normaler  
Beschaffenheit  u n d  Weite  und  wiesen eine glat te  u n d  spiegelnde Innen -  
hau t  auf. 

W/ihrend bei der ersten Beobach tung  der Befund  als eine zuf/~llige 
Sei ten/ ibere ins t immung yon  Gef~Bver~nderungen und  t t i r n n a r b e  hin- 
genommen  wurde, en t s t anden  durch die Besonderhei t  der ana tomischen 
Vergnderungen in einem zweiten Fal l  Zweifel an dieser Erkl/trung. 

Fall P. Ne. 67 J. Selbst/~ndiger Kaufmann. Verletzt mit 30 Jahren (t916) dutch 
Grana~splitter li. fronto-temporal. Feste, nicht pu]sierende Narbe fiber dem 5-mark- 
stfickgroBen Lochdefekt des Knochens. Nach der Verletzung motorisch-sensorische 
Aphasie, die sich im Laufe eines Jahres zurfickbildete. Seit 1951 zunehmend 
,,geis~iger Verf~ll", machte unsinnige Gesch~fte. Gleiehzeitig spustische Parese der 
re. Gliedmal3en, ataktische Symptome, Zwangsweinen, artikulatorisch unsaubere 
Sprache, abwechselnd stumpf oder betriebsam. -- 1952 pl6tzlieh Inkontinenz der 
Blase, Vergr6berung der Hemiparese, Paraphasien, Wortblockierungen, Apathie. 
Am 24. 8. 1952 Exitus letalis unter den Zeichen einer Herzdekompensation. Zuletzt 
gemessener Blutdruek 180/100 mm Hg. -- Autoptisch (Prof. FELLER) unter anderem: 
I-Iypertonikerherz mit Myoeardschaden. Oberes Drittel des vorderen absteigenden 
Astes der li. Kr~nzschlagader und des Ram. circumfl, durch arteriosklerotische 
Wandverkalkung hochgradig eingeengt. -- Gehirn: Verh~ltnism~Big weite Furchen, 
breite abgeplattete ]u Im Bereich des mittleren Anteils der li. oberen 
Stirnwindung eine fibermfinzengrol3e grubige Vertiefung der Oberflgehe mit Verlust 
des normalen Reliefs. Die an einem zuf~lligen (bei der Entnahme entstandenen) 
II.il3 siehtbare I-Iirnsubst~nz dieses Herdes etwus erweicht und leicht bri~unlich 
verf~rbt. -- 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 Unterstfitzung der Deutschen Forschungs- 
gemeinsehaft durehgeffihrt. 
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unsezierten Gehirns verfolgt werden kann, ebenfalls start mit Kaliberdifferen- 
zen und weiBlich durchscheinenden plaquefSrmigen Wandverh~rtungen. Die ent- 
sprechenden Gef~Be der re. Seite weisen diese Ver~nderungen nicht auf. -- 
Mikroskopisch (Profl CI~EUTZFELDT)* Im Schnittpr~parat alte Glianarbe, in der 
die Gef~Be proliferiert sind. Von der Elastica nur die grol3e 3/[embran erhalten. Die 
Verfettung an den Gef~Ben selbst ist sehr ausgesprochen, Hauptverfettung in der 
Media: Anscheinend arteriosklerotischer Gef/iBprozeB. 

Diese Befunde warren  die F rage  auf, inwiewei t  ein Z u s a m m e n h a n g  
zwischen t t i r n n a r b e  und  Hirngef/~Bsklerose bes teht .  Dieser  F rage  naeh- 
zugehen schien berecht ig t ,  weil  den Beobach tungen  er fahrener  K l i n i k e r - -  
naeh  denen bei  /~lteren I t i r n v e r l e t z t e n  fiber die prim/~r vo rhandenen  
hinausgehende,  m e h r  oder  weniger  verwasehene  t I e rde r sche inungen  aus 
der  U m g e b u n g  der  H i r n n a r b e  in Ersche inung  t r e t en  kSnnen - -  keine 
anderen  Deu tungen  der  A n a t o m e n  gegenfiber s t anden  als die eines 
zuf/tlligen Zusammentref fens  yon  altersabh/~ngiger Ar ter iosklerose  mi t  
Hirnver le tzungsfolgen.  

Auf  der  anderen  Seite in teress ier te  die aufgeworfene F rage  al lgemeiner ,  
als sie geeignet  schien, einen E inb l i ck  in die Pa thogenese  b e s t i m m t e r  
F o r m e n  der  Hirngef/ iBsklerose zu geben. 

Kl in ische  Hinweise  au f  eine mehr  als zuf~llige Verb indung  yon im 
Al te r  au f t r e t enden  Herdersche inungen  mi t  dem K e r n s y n d r o m  einer  
fr i iher  f ibers tandenen  t I i r nve r l e t zung  wurden  beispielsweise in folgenden 

Beobaeh tungen  gesehen : 

Ein 52j~hriger Hirnverletzter mit einer zentralen L~hnumg des re. Armes klagt 
plStzlich dariiber, dug es ihm nicht mehr mSglich sei, die Bedeutung eines ihm sonst 
gel~ufigen Ausdrucks roll zu erfassen, dab ihm manche Worte fremd erscheinen 
oder daB es ihm vorkomme, als wfirde dem Wort eine unpassende Silbe angeh~ngt. -- 
Ein ~lterer Hirnverletzter ist dariiber beunruhigt, dub ihm die Worte nicht mehr 
so zur Verfiigung stehen wie friiher und ein anderer gibt zu erkennen, dab er sieh 
nicht mehr erinnere, eine Gruppierung yon Geb~uden oder bestimmte StraBenzfige, 
die er t~glich passiere, je gesehen zu haben. --  In einem weiteren Fall wird fiber die 
UnmSglichkeit berichtet, altbekannte Melodien einzuordnen. --  Ein bis damn 
gewandter Gesch~ftsffihrer eines groBen Handelsunternehmens ger~t in berufliche 
Schwierigkeiten, weft er zunehmend auBersi~ande ist, Personen seiner t~glichen 
Umgebung aus ihrer Physiognomie wieder zu erkennen. --  Auch stellen manche 
dieser ~]teren Hirnverletzten mit Besorgnis fest, dab es ihnen zeitweise nicht mehr 
ge]ingt, bestimmte und t/~glich geiibte tIandgriffe (ohne jedesmal zu fiberlegen) 
richtig und sieher auszuffihren. 

I n  den meis ten  dieser F/~lle bes tehen  h i rn lokal i sa tor i sehe  Beziehungen 
der  beschr iebenen  StSrungen m i t  den  u n m i t t e l b a r e n  Ver le tzungs-  
folgen. Sie s ind also als N a e h b a r s c h a f t s s y m p t o m e  aufzufassen und  
lassen sieh als Zeichen einer ungenf igenden Blu tve r so rgung  des t I i rn -  
gewebes in  der  U m g e b u n g  der  Narbe  deuten .  

Bei  anderen  a l t e rnden  I t i r n v e r l e t z t e n  leb ten  die ini t ia len,  m i t  der  
Verwundung  aufge t re tenen ,  d a n n  zur f i ckgeb i lde ten  t t e rde r sche inun-  
gen allm/~hlich wieder  auf  oder  en twicke l ten  sich mi t  sehubweisen 
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Verstgrkungen zum yell ausgeprggten I-Ierdsymptom. Die dabd in Ab- 
stgnden zu beobachtenden passageren FunktionsstSrungen, die ihrer 
Art nach Gin Aufflackern der Mten Herderscheinungen bedeu~en, bilden 
hgufig die Brficke zur ManifGstation konstanter, sigh schlie•lich 
Ms irreparabel erweisender Ausfglle. Die Ablgufe wmsen auf gefg~- 
bedingte Gewebssehgden hin und erklgren sich aus der Unterbrechung 
oder Minderung der DurehstrSmung umschriebener Hirnabschnitte, 
wie sie bei spastisehen Gefg•einschnfirungen, komprimierenden Sehwel- 
hngszustgnden und thrombotisehen Prozessen, beziehungsweise beim 
Zusammenwirken mehrerer derartiger Vorggnge anzutreffen sind. 
SehlieBlich gehSren hierher much die naeh jahrelanger Latenz der post- 
trauma~isehen Herdzeiehen apoplektiform auftre~enden herdidentischen 
Lghmungsbilder, die nieht selten unter den Symptomen einer Hirn- 
schwellung oder eines ttirnSdems zum Tode fiihren. 

Derartige klinische Verlgufe sind bekannt, so dab auf deren Wieder- 
gabe verziehtet werden kann. Sie haben seit G ~ r  in zahlreichen 
Beobaehtungen ihren Niederschlag gefunden. Das Gemeinsame der ~it- 
teilungen und eigenen Beobaehtungen ist in folgendem zu sehen: 

1. Frfiher bestandene~ aber d~nn in die Latenz getretene Herdsyn- 
drome treten wieder auf. 

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

3. Die I-Ierdzeichen sind im Vergleich zu akut auftretenden Bildern 
weniger prggnant, so dad yon verwasehenen Herdsymptomen gespro- 
chen wird. 

4. Cortieale und transcorticMe AusfMlserscheinungen stehen ent- 
schieden im Vordergrund. 

Die geschilderte Symptomatik tritt meist sehleichend oder sehub- 
weise auf, kann sieh ~ber auch akut Ms apoplektiformes Krankheits- 
bild einstellen und mit den Zeiehen einer Hirnsehwellung und eines 
HirnSdems einhergehen. Den Kern derartiger Sekundgrvorggnge bil- 
den nieht selten Erweiehungsprozesse (L~D,  KATZ~SCE~). 

Wegen der bei Hirnverletzten bekannten narbenabhgngigen Ge- 
fgBirritationen, die bestimmten Anfallsformen und anderen krisen- 
haften Besehwerden zu Grunde liegen, war daran zu denken (VAQ~:~z), 
dal~ Sp~smen der zuleitenden Gefgl~e, die im Narbengebiet eine er- 
hShte wsomotorische Ansprechbarkeit aufweisen (BRoBEIL), ein funk- 
tiondles Bindeglied zwisehen Mangeldurchblutung und chronisehen 
Gef~Bw~ndvergnderungen im Zustromgebiet darstellen. I)iese Beob- 
~chtungen und Uberlegungen gaben Veranlassung, der vorliegenden 
Problematik dureh system~tisehe Untersuchungen nachzugehen. Da 
nur eine grS[~ere Beobaehtungsreihe statistiseh verwertbare Ergebnisse 
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erwarten liel~, kam es da rauf  an, eine Methode anzuwenden,  mi t  der 
bereits zu Lebzei ten arteriosklerotische Gef~Bver~nderungen erfaltt 

werden konn ten .  
Methode 

Die Arteriographie -- die nur doppelseitig angewendet Erfolg versprach -- 
erschien nicht geeignet, weil sie ein zu eingreifendes Verfahren darstellt, als dab es 
ohne dringende ~rztliehe Indikation verantwortet werden konnte. Auch bestand 
wenig Aussicht, dab eine grSBere Zahl yon ~lteren Hirnverletzten bereit sein wiirde, 
sieh einem derartigen Eingriff aus rein wissenschaftliehen Griinden zu unterziehen. 
Da bekanntlich Verkalkungen der A. carotis interne in Sellan~he rSntgenologiseh 
zur Darstellung gelangen kSnnen, muBte sich einer Methode bedient werden, die 
eine Seitenlokalisation vorzunehmen gestattete. Dazu eigneten sich stereoskopische 
Aufnahmen des Tiirlcensattels. 

Untersuchungsgut  
Von 4200 yon der Hauptffirsorgestelle des Landes erfal~ten Hirnverletzten, fiber 

die Krankengesehichten aus den frfiheren Hirnverletztenlazaretten, aus Kliniken 
und Krankenh~usern vorlagen, wurden 400 ausgew~hlt, die des 50. Lebensjahr 
fibersehritten herren. Bei den meisten yon ihnen handelt es sich um Verletzte des 
ersten Weltkrieges. Bei Dnrehsicht der Krankengeschiehten und Akten mul~ten 
87 yon den 400 in Betraeht gezogenen Personen yon den Untersuehungen aus- 
gesehlossen werden, weil die Hirnverletzung nicht genfigend gesichert sehien oder 
Art und Lokalisation der Verletzung eine befriedigende Seitenbestimmung nichb 
gestattete. In die Untersuchung einbezogen wurden nut jene ttirnver]etzten, bei 
denen auger einem Knoehendefekt eindeutige neurologische oder psychopatholo- 
gische Symptome bestanden, die eine Lokalisation zu]iel~en. Darfiber hinaus wurde 
darauf geaehtet, dal] die Betreffenden frei yon degenerativen oder erworbenea 
Sch~deldeformit~ten (Turmsch~tdel, Mikrokephalie, Morgagni-Steward-Moore- 
Morell, Hydrokephalie usw.) waren und nieht an komp]izierenden Stoffwechsel- 
erkrankungen (Diabetes, nephrogene oder idiopathische Hypertension, Fettsueht, 
Dystrophie) litten. 

So standen 313 diagnostisch eindeutige und lokalisatorisch verwertbare Hirn- 
verletzte zur Verfiigung. Von diesen folgten 251 der Aufforderung zur Untersuehung. 
Ferner wurden yon den zur Kur eingewiesenen Patienten weitere 69 •&nner unter 
den genannten Gesichtspunkten einbezogen, so dal~ sieh die Probandenzahl auf 320 
erhShte. Die so ausgew~hlten Hirnverletzten wurden zur Vornahme der t~Sntgen- 
aufnahmen im Laufe yon 3 Jahren einbestellt, nach ihren Beschwerden befragt und 
einer neurologisehen und psyehodiagnostischen Untersuchung unterzogen. Um 
subjektive Fehler in Grenzen zu halten, wurden die neurologisehen Untersuchungs- 
ergebnisse dem RSntgenologen 1 vor Auswertung der stereoskopischen RSntge n- 
aufnahmen nicht bekanntgegeben. 

Ergebnisse 

53 yon  320 stereoskopischen l~Sntgenaufnahmen yon Hirnver le tz ten ,  
die des 50. Lebens jahr  f iberschri t ten ha t ten ,  wiesen parasell~r Kalk-  
e inlagerungen auf, die nach ihrer Lage u n d  wegen der rShrenfSrmigen 
A n o r d n u n g  eindeutig als in  der W a n d  der A. carotis l iegend bes t immt  

1 Fiir die Durehffihrung der t~Sntgenuntersuehungen bin ich Herrn Doz. Dr. K. 
MAI~DEI~STEIG ZU grofiem Dank verpfliehtet. Uber die rSntgenologisehe Technik und 
Differentialdiagnostik wird an anderer Stelle berichtet. 
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werden konnten. Zweifelsfglle, die an der rSntgenologischen Sichtbar- 
keitsgrenze lagen, wurden nieht als positiv gewertet. Bei diesem Ver- 
fahren verteilten sich die Carotisverlcal~ungen in folgender Weise: 

Insgesamt 53 davon links 23 
rechts 15 
beids. 15. 

Hierbei fiel bereits das betrgchtliehe L~berwiegen der linksseitigen 
Gef~Bverkalkungen anf, was bei zufglliger Seitenverteilung in diesem 
Ausmal] nieht zu erwarten war. Die Versehiebung entsprach nieht nur in 
der Richtung nach links, sondern aueh in der I~elation dem Verhgltnis 
yon links- zu reehtshirnig Verletzten in unserem MaterialL Weiter war 
an diesen Zahlen bemerkenswert, dag einseitiges Auftreten der rSnt- 
genologisch erfagbaren Carotissklerose wesentlieh hgufiger als Doppel- 
seitigkeit zu verzeiehen war. 

~rieweit nun bei einseitiger Gefggverkalkung eine Ubereinstimmung 
mit der Seite der Hirnverletzung vorlag, geht aus Tab. 1 hervor. 

Tabelle 1. Seitigkeit der Hirnverletzztngen 

beiderseitig 

insgesamt 320 Fglle . . . . . . . .  
ohne Carotisverkalkung 267 F~lle 
mit Carotisverkalkung, 53 F~ille . . 
Seiteniibereinstimmung yon Carotis- 

verkMkung und ttirnverletzung: 
33--(35) *-Fglle . . . . . . . .  

* Unter Einschlug doppelseitiger 
verletzung. 

links rechts 

169 130 
140 108 
29 22 

20 13 

21 
19 
2 

(2)* 
larotisverkalkung bei doppelseitiger Him- 

Tab. 1 erlaubt daher einmal die Fes~stellung, dal~ sich das Verh~ltnis 
zwischen links- und rechtshirnigen Verletzungen in unserem Unter- 
suchungsgut nicht verschiebt, wenn die Gruppe mit Zeiehen der Carotis- 
verkalkung gesondert ausgez/~hlt wird. Es ist deshalb nicht begrfindet, 
dem Sitz der Verletzung in Bezug auf die Hemisphere einen EinfluB 
auf die spgtere Entwicklnng einer Gefggsklerose einzur~umen. Ans 
diesen Zahlen kann jedenfalls nicht abgeleitet werden, dab eine der 
beiden Hemisph~ren besonders anf/~llig ist. Das deckt sich mit den 
SchluBfolgerungen, die MO~TA~A~I aus Untersuchungen an einem 
grSBeren Material spontaner intracranieller Gef/~Bprozesse gezogen hat. 

1 l)brigens fand sich auch bei Ausz~hlungen yon 3000 ttirnverle~zten des letzten 
Xrieges ein iJ'berwiegen der linksseitigen ttirnverletzungen, was sich wahrscheinlich 
auslesebedingt (vermehrte klinisehe Auff~lligkeiten bei linksseitigen Verletzungen) 
erkl~rt. Ahnliche Verh~ltnisse sind auch den statistischen Daten BYRKMAYEI~S fiber 
seine Hirnverletzten zu entnehmen. 
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Des weiteren geht  aus der Tab. 1 hervor,  dab die Seite der I t i rnver-  
letzung mit  der Seite der Carotisverkalkung in hohera Mal3e fiberein- 
s t immt.  Abgesehen yon  de~jenigen F~llen, die beidseitig eine Ver. 
ka lkung des Geffii3es erkennen liel~en, wurden die zu vergleichenden 
Merkm~le 33 real homol~teral  und  nur  5 real kontra la tera l  angetroffen. 
Ob es sich bei diesen Feststellungen um eine echte Korrela t ion handelt ,  
war in Anbet rach t  der rel~tiv kleinen Beobachtungsreihe zu ermitteln. 
Dabei  zeigte sich, dal3 sich die Gruppe mit  Seiteniibereinst immung der 
Merkm~le in signifikanter Weise yon  derjenigen unterschied, bei der die 
Verkalkungen kontralateral  angeordnet  waren (Tab. 2). 

Tabelle 2. Seitenkorrelation yon Verletzungen und rSntgenologisch erkennbarer 
Carotisverkallcung 

53 yon 320 rSntgenologisch untersuchten Hirnverletzten liel3en K~lkeinlagerungen 
in die A. carotis interna im Siphonbereich erkennen, und zwar betraf die Verkalkung 
a) bei einseitiger Hirnverletzung 

die Seite der Hirnverletzung: 33mal ~ 64,7 • 6,70/0 
die Gegenseite: 5m~l ~ 9,8 ~: 4,2~ 
beide Seiten: 13mal = 25,5 ~: 6,1~ 

b) bei wahrscheinlich doppelsei~iger Hirnverletzung 
beide Seiten 2real 

53 

Die Seitenkorrelation war selbst dan~l deutlich, wenn die Bes t immung 
des prozentualen Anteils einseitiger Carotissklerosen auf  die ganze 
ge ihe  der sicher einseitigen t t i rnver le tzungen (das heii3t unter  Ein- 
sehluB derjenigen mi t  doppelseitiger Gefi~i3verkalkung) ausgedehnt  
wurde : 

(Die Differenz der Prozentzah]en fibertrifft hierbei wesentlich den dreifachen 
Wert der mit~leren quadratischen Abweichung; denn 64,7 -- 9,8 = 54,9 ~ 23,64 

3mal • ]/~-,7825 -~ 17,3323. -- Die Berechnung ist mit n : 51 durchgeffihrt 
worden, weft die beiden unter b) angefiihrten F~lle weder nach der einen noch nach 
der anderen Richtung verwertbar waren.) 

Erfai3ten wir die Gruppe der I-Iirnverletzten mi t  einseitiger Carotis- 
sklerose gesondert  und berechneten in ihr die Hundertsi~tze ffir Merk- 
malstri~ger mit  gleiehseitiger und ffir solche mit  gegenseitiger Verletzung, 
so ergab sieh folgendes Bfld: 

Tabelle 3 
Von 38 Hirnverletzten mit einseltiger Carotissklerose wiesen 

33 : 86,84 4- 5,5~ Verka]kungen auf der Ver]etzungsseite 
und 5 ~ 13,16 • 5,5~ auf der Gegenseite 
auf. 

[Diff. d. Prozentzahlen 73,68 > 23,8 = 3real fd (]/5,52 + 5,5e) ] 

Daraus  ging eine fiber das Zufgllige hinausgende Seiteni~bereinstim- 
mung zwisehen Hirnver le tzung und Carotisverkalkung hervor. 
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Somit ergab sich die Frage, in welcher Hiiufigkeit unter Anwendung 
gleicher Untersuchungsmethoden Verkalkungen im Bereiche des Carotis- 
siphons bei gesunden Personen der gleichen Altersstufen anzutreffen 
waren. Aus diesem Grunde haben wir unsere R6ntgenuntersuchnngen 
auf gesnnde Personen ausgedehnt. Es wurde eine Gruppe yon 203 
Probanden mSglichst ~hnlicher Alterszusammensetzung (s. graphische 
Darstellung Abb. 1) in derselben Weise wie die Hirnverletzten r5ntgen- 
sbereoskopisch untersucht. Welter wurde darauf  geachtet, dal] - - e n t -  
sprechend der Gruppe yon Hirnverletzten - -  eine heterogene Zusam- 
mensetzung nach Beruf, Abstammung nnd Lebensweise (Stadt und 
Land) zustande kam. Diese ]3edingungen schienen weitgehend gew~hr- 
leistet bei BetriebsangehSrigen eines grol3st/idtischen Werkes, unter 
denen alle Berufsklassen vertreten waren und die sowohl aus 1/~ndlichen 
als auch aus st~dtischen Wohnbezirken kamen. Auch der Anteil der 
OstfliichtIinge entsprach in dieser Population recht genau demjenigen 
in der ttirnverleVztengruppe. 

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

Tabel]e 4. Carotisverkallcung 

davoll doppel- 
land sich unter bei insgesamt einseitig links rechts seitig* 

320 
H irnverletzten 

203 
Gesunden 

53 
(16,56 ~ 2,070/0) ** 

16 
(7,88 i 1,89~ ** 

38 
(71,7%) 

7 
(43,8o/0) 

23 
(43,4~ 

6 
(37,5%) 

15 
(28,30/0) 

1 
(6,250/0) 

15 
(28,30/0) 

9 
(56,25%) 

* 2 der 15 Fi~lle weisen auch doppelseitig Verletzungen auf, so da$ sie nicht 
eigentlich an diese Stelle gehSren. Sie beeintri~chtigen aber nicht die gezogenen 
Schlul]folgerungen, sondern erhOhen die Sicherheit der Aussage. 

** Es handelt sich um eine signifikante Differenz, denn die Differenz der Prozent- 
zahlen ist grOger Ms die 3 fache Differenz des mittleren Fehlers: 

[Diff.Pl -- P2 = 8,68 > 3real (fd = ~ , 3 1 8  -~ 3,59 ) = 8,49]. 

In  dieser Vergleichsserie (Normalpopulation) betrug der Prozentsatz 
der Carotisverkalkungen weniger als die H~lfte. Ferner ergab sich, dab 
die Zahl der einseitigen Gefiifiverkalkungen bei den Hirnverletzten ganz 
entschieden iiberwog, wdihrend bei den Vergleichspersonen doppelseitige 
Be/unde vorherrschten. 

Die Divergenz der Ausz/~hlungsergebnisse in den beiden Gruppen war 
geeignet, die Auffassung yon der Bedeutung der Hirnnarbe ffir die 
Lateralisation der rSntgenologisch fal~baren Gefi~Bveranderungen welter 
zu stfitzen. Aus der auf  das Doppelte erhShten Haufigkeit der Carotis- 
verkalkung bei t t irnverletzungen war entweder auf  eine urss 
Mitwirkung oder einen im t t i rn t rauma begriindeten Faktor  zu schliet~en, 
der eine zeitliche Vorverlegung bewirkte. 
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Daher  war  die F rage  zu klg.ren, ob auch ein unterschiedt ieher  Ver- 
te i lungsmodus  der  Carot isskterosen in den  er forsehten  J a h rggnge n  der  
be iden  Unte rsuchungsre ihen  vorlag.  U m  eine l~lbersicht zu gewinnen,  

wurden  die Ante i le  der  m i t  

700 
% 

WO 

6'0 

qO 

2O 

P k  __'-~_ ~q/nnveplefx/e 

gO 55" gO Sg 70 Z~- 80 gS 

Jahne 
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Ahb.2. Prozent.u~l~ Be~eilignng der Trgger einer 
G~rotisverkalkung an tier Gesamtzahl der un~ersuch~ea 
Kollekti~e von ]~irnverletzten nnd Personen der 

l~ormalbevSlkerung, jeweils in Gruppen yon 
5 Lebensjahren zusgmmengefaBt 

einer  Caro t i sve rka lkung  be- 
ha f t e t en  Hi rnver t e t zungen  in 
versch icdenen  A l t e r sg ruppen  
b e s t i m m t  u n d  die Ergebnisse  
graphisch  dargeste l l t .  Dieser  
Versuch,  die Zusammenh/ inge  
zwischen Lebensalter und Caro- 
tisverkalkung zu veranschau-  
l ichen, ff ihrte zu K nrve n ,  die  
in  der  Abb.  1 wiedergegeben 
sind. D a b e i  zeigte sich, dab  
bei  den  I t i r nve r l e t z t e n  d e r  
An te i l  der  Trgger  yon  Ca- 
ro t i sve rka lkungen  m i t  dem 
54. Lebensjahr relativ rasch an 

zuste igen beginnt ,  um etw~ mit. 
60 J a h r e n  den h6chs ten  Gipfel  
zu erreichen.  Die K u r v e  s inkt  
d a n n  en t sp rechendde r  Ges~mt-  
zahl  m i t  z u n e h m e n d e m A l t e r  ab.  

g ier  erhebL sich die immer wie- 
der diskutierte, aber bisher durch 
keine der duriiber vorliegenden Ar- 
beiten befriedigend gelSste Frage, 
ob in diesem unterschiedlichen 
Kurvenverlaufnicht auchein gegen- 
iiber der DurchschnittsbevSlkerung 
verander~er Verla.uf der Letali~gts- 
kurven zum Ausdruck kommt. 

Demgegenabe r  h a t  die K u r v e  
der  Trgger  einer  Carot issklerose 
in  de r  Reihe  der  nich~ hirn-  
t, r auma t i s ch  geschgdig ten  Ver- 
gle ichspersonen e inen wesent-  
l ich weniger  ausgepr~gten  
Gipfel  (ira 62 . - -63 .  Lebens-  

jahr)  l ind  i iberschneide t  die der  t l i r n v e r l e t z t e n  im 75. J~hr .  Sie ver lguf t  
jensei ts  dieses Al te r s  h6her,  was bedeu te t ,  dab  der  p rozen tua le  An te i l  
yon  Tr~gern  m i t  Carot issklerose in  der  Norma tbevS lke rung  m i t  fbr t -  
schre i t endem Lebensa l t e r  n ich t  wieder  abs inkt .  W~thrend die K u r v e  
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der mit einer Carotisverkalkung behafteten Hirnverletzten (unten) dem 
Verlauf derjenigen aller I~irnverletzten in charakteristiseher Weise, aber 
zunachst etwas verz5gert folgt, gesehieht dies nicht bei der Kurve der 
Carotissklerosetrager in der Vergleiehsserie. 

Dieser Unterschied in den beiden untersuehten Reihen wird noch 
deutlieher in der graphisehen Darstellung auf Abb. 2, welehe die naeh 
Lebensaltern geordneten prozentualen Anteile der Merkmalstr~ger kenn- 
zeichnet. Die Versehiebung naeh reehts und damit in Richtung auf h5here 
Altersklassen in der Vergleichsserie bedeutet eine Vorverlegung der 
~anifestationsh~ufung gegenfiber der IqormalbevSlkerung bei den Hirn- 
verletzten. Obwohl in diesen Darstellungen der Fehler der kleinen 

Tabelle 5. Durchschnittsalter der Hirnverletzten gegeni~ber der Vergleichsserie 

Hirnvcrletzte (320 Fiille) 

Insgesamt . . . 60, 77 Jahre 
positiv . . . . .  62,83 Jahre (62,1)* 
negativ . . . .  60,36 Jahre 

* nur einseitig ausgepri~gt. 

Vergleichsserie (302 F~ille) 

60,5 Jahre 
69,5 Jahre (65,3)* 
59,8 Jahre 

Zahl noeh nieht vSllig ausgeschaltet werden konnte, so dal~ sieh in den 
beiden Endgruppen kleine Unregelm~l~igkeiten ira Kurvenverlauf 
finden kSnnen, reicht die Zahl der untersuchten F~lle in den entscheiden- 
den Lebensaltergruppen zwischen 55 und 75 Jahren aus, um eine be- 
deutsame Divergenz abzuleiten. Dies geht aueh aus der Ubersicht fiber 
die Durchsehnittsalter (Tab.5) hervor. 

Darin sind die Durehschnittsalter der Hirnverletzten mit Carotis- 
verkalkung errechnet und der betreffenden Gruppe in der Vergleichs- 
serie gegenfibergestellt: W/~hrend die untersuehten Reihen hinsiehtlich 
des Durehsehnittsalters nur mit 3 Monaten unwesentlieh vonein~nder 
abweiehen, betr//gt die durehsehnittliehe Lebensalterdifferenz zwisehen 
den Tr/tgern einer Carotiswandverkalkung unter den Hirnverletzten 
und denjenigen der gesunden Vergleiehspersonen fast 7 Jahre (6 Jahre 
9 Monate). Diese Divergenz zeigt selbst bei vorsiehtiger Bewertung 
eine Vorverlegung des rbntgenologiseh naehweisbaren Erseheinens yon 
Carotisverkalkung bei Hirnverletzten, vor allem, weil andere selektive 
Faktoren, die diesen Untersehied erkl/~ren kSnnten, weitgehend aus- 
geschlossen wurden. Eine Vorverlegung bleibt aueh bestehen, wenn 
nur die einseitig ausgebildeten Carotissklerosen gez//hlt werden (mit * 
versehene Werte in der Tab. 5). Erwartungsgem/iB ist dann die Differenz 
der Durchsehnittsalter geringer, weil bei einseitigem Vorkommen yon 
Carotissklerosen in der NormalbevSlkerung Faktoren mitspreehen, denen 
nieht naehgegangen wurde, und die deshalb aueh nicht berfieksichtigt 
werden konnten. 

Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 198 28 
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Ferner wurde das Intervall zwischen Verletzung und Untersuchungs- 
terrain in der Gruppe mit positivem Carotisbefund und in der mit nega- 
tivem Befund bestimmt (Tab. 6). Hierbei zeigte sich, duB in den nega- 
tiven Fallen ein durchschnittliches Intervall yon 34,7 und in den posi- 
riven yon 34,4 Jahren vorliegt. Die Differenz ist also unerheblich. Immer- 
hin seheint sie bei den im hSheren Lebensalter Verletzten gr6ger zu 
sein, obwohl die Zeitspanne seit dem Trauma wesentlieh geringer ist. 
Im ganzen gesehen bedeutet das aber, dub der zeitliehe Abstand yon 

Tabelle 6. lntervall zwischen Hirnverletzung und Untersuchungstermin 

Zahl der untersuehten mit naehweisbarer ohne naehweisbare 
t t i rnverletzten Carotisverkalkung Carotisverkalkung 

320 53 Pat ienten 267 Patientei  

Alter bei Alter bei Alter bei Alter bei [ Alter bei 
tier Unter- tier Vet- der Unter- Interval l  der Vet- der Unter- Inter-  

suehung letzung suehung letzung suchung vall 

34,7 

] t i rn-  AlGer bei 
verletzte der Ver- 

gesamt letzung 

320 26,7 

davon: I 
1.Welt- ] 
kr!eg 2821 23,62 

2. Welt- 
krieg 38 49,74 

60,77 I 28,13 

61,11 I 25,58 

58,18 I 52,6 

I 
2,83 34,38 ] 26,62 60,36 _ _  

I 
63,15 37,28 I 23,38 60,69 

I 
59,8 7,2 ] 49,3 57,94 [ 

37,3 

8,5 

der Verletzung unwesentlieh ist gegenfiber der individuellen Gefahren- 
zone eines bestimmten Lebensalters. Offenbar ist erst innerhalb dieser 
kritisehen Zeitspanne dem in der Hirnnarbe ,,schlummernden" Beschleu- 
nigungsfaktor (bei der Ausbildung der region~ren Arteriosklerose) eine 
Bedeutung zuzuschreiben. Somit liegt wahrseheinlich eine /ihnliche 
Problematik vet, wie sie mit der Latenzzeit zwisehen infektiSsen 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 fiir die 
Entwicklung gefs Prozesse schafft. Abb. 3 bringt zur Dar- 
stellung, in weleher Weise sieh die Verletzungen fiber die Hirnlappen 
verteilen. Eindeutig iiberwiegen diejenigen des Scheitelhirns, dann folgen 
die des Stirnhirns und in abnehmender H~ufigkeit die des Sehl~fen- 
und Oeeipitalhirns. 

Diese Form der Verteilung auf die einzelnen Hirnlappen finder sieh 
auch beim Vergleich mit gr6Beren Gruppen yon Hirnverletzten aller 
Altersstufen. Ahnliche Verh/iltnisse haben die Auszs anderer 
Autoren ergeben (BIX]~MAYE~ USW.). Gliedert man alle Untersuchten 
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naeh positivem und negativem r6ntgenologisehen Carotisbefund auf, 
so zeigt sieh, dab unter den Fgllen mit Carotissklerose der Anteil der 
Schli~/enhirnverletzten relativ grol~ und derjenige der Scheitelhirnver- 
letzten entspreehend geringer ist. Bei der so vorgenommenen Unter- 
teilung werden allerdings die Vergleiehszahlen so klein, dab aus ihnen 
keine Rfieksehlfisse auf eine besondere Hirnlappenanf~tlligkeit flit sklero- 
tisehe GefgBprozesse gezogen werden k5nnen. 

In  einer frfiheren Mitteilung (Po~wzus) wurden die in einem der 
autoptisch zur Beobachtung gelangten Ausgangsfglle bestehenden 
multiplen Gewebserwei- 
chungen in der Umgebung ~o 

der alten Hirnnarbe als 
Folge der bis in die Care- ~o 
tis reichenden aussehlie2- 
lieh halbseitigen Arterio- 3o 
sklerose des zuleitenden 
Gefgl3es gedeutet. Es zo 
sehien naheliegend, die 
ehroniseh rezidivierenden 1o 
Ernghrungsst6rnngen des 
Hirngewebes im Narben- o 
bezirk mit ansehliel~enden 
Nekrosen auf diese bereits 
makroskopiseh auffallen- 
den Gefgl~vergnderungen 
zuriickzuf~hren. 

:7! 
ii~!i 

i ):-:a 

f \ \ : :  
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t>Jn/~/ ZJ/et~/ terz'Zo/'~/ occ~//a/ 
A b b .  3. P r o z e n t u a l e  V e r t e i l u n g  d e r  V e r l e t z u n g e n  t i b e r  
d i e  t t i r n l a p p e n ,  a b e i  ] ~ i r n v e r l e t z t e n  a l l g e m e i n ;  b b e i  

]3[irnverletzten mit Carotisverkalkung 

Inzwischen konnten PE~E~S nnd LUND feingewebl{che Untersuchungen yon 
narbennahen Hirngebieten mit Gewebsnekrosen an einem grSl~eren Material yon 
Hirnverletzten vornehmen. Sie fanden bei etwa der Hglfte der 19 ,,offenen" Hirn- 
verletzungen Geffifiwandfibrosen im Narbengebiet, die sie als Folge eines entziind- 
lichen Geschehens im Verlauf der sich bei offenen Hirnverletzungen einstellenden 
prim/~ren Wundinfektioncn erkt/~rten. Dem Mitwirken zusgtzlicher pathogenetischer 
Faktoren sei zuzusehreiben, d~l~ es gelegentlich zu einer Nekrose der Region um die 
~lte Hirnverletzung komme. Die Gefgl~wandfibrose bewirke eine Einschrgnkung der 
Hirndurchblutung in diesem Bereich. 

Mit dieser Deutung ist gesagt, dab derartige Vorggnge in der Hirn- 
narbe an einen infektiSsen Prozel~ gebunden seien, also nur bei den so- 
genannten offenen Hirnverletzungen erwartet werden kSnnen. Um dieser 
Frage nachzugehen, haben wir in unserem Material sowohl die Hirn- 
verletzten mit positivem als auch die mit negativem Carotisbefund in 
solehe eingeteilt, die eine offene und in andere, die eine gedeekte Hirn- 
verletznng aufwiesen (Tab. 7). 

Unser Bemfihen, nur sichere und lok~lis~torisch einw~ndfrei definierb~re Hirn- 
verletzungen zu erfassen, hat dazu gefiihrt, dab gedeckte Formen lediglich dann 
in die Untersuchungen einbezogen wurden, wenn sie in dem oben ~ngeffihrten Sinne 

28* 
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zweffelsfrei waren. Deshalb traten in unseren Untersuchungsreihen gedeckte Ver- 
letzungen gegeniiber offenen sehr zuriick. Unter Einbeziehung derjenigen l~lle, bei 
denen ein Knochenimprimat gehoben wurde, ohne dab die Dura sich als beseh~digt 
erwies, k5nnen 8 yon 53 der eine Carotissklerose aufweisenden F~lle als wahrsehein- 
lich nicht yon einer posttraumatischen Infektion betroffen angesehen werden. Von 
diesen 8 gedeckten Hirnverletzten waren 6 mit der Carotiswandverkalkung seiten- 
fibereinstimmend. Die beiden anderen wiesen die Gef~Bsklerose dolope]seitig ~uf. 

Als sicher gedeckt und damit primer nicht infiziert kSnnen 4 F~lle 
bezeichnet werden. Bei 3 yon ihnen stimmten Herdseite und Lokalisation 
der Carotiswandverkalkung miteinander fiberein. Aus diesen Gegenfiber- 
steilungen ist kein Anhalt daffir zu gewinnen, dal~ das entscheidende 

TabeUe 7. Verletzungsart 

davon seiten- 
often gedeekt iibereinstimmend 

Gruppe mit positivem 
Carotisbefund 

Gruppe mit negativem 
Carotisbefund 

49 (92,50/0) * 
45 

254 (95,1~ 

4 (7,5~ 
8** 

13 (4,90/0) 

* Als ,,often" wurden hier 4 F~lle mit operativ entfernten Knochenimprimaten 
einbezogen, anch wenn die Dura unverletz~ semen. 

** Nit EinschluB der oben genannten, wahrscheinlieh niehtinfektiSsen F~lle. 

Moment ffir die Entstehung der Carotissklerose in der Infektion zu sehen 
ist. Weitere Untersuchungen an grSl~eren Serien gedeckter ttirn- 
verletzungen erseheinen notwendig, nachdem der Anatom in den selten- 
sten Fallen in der Lage ist, bindende Aussagen darfiber zu maehen, 
wieweit die yon ihm gefundenen Strukturver~nderungen Folge vorauf- 
gegangener Entzfindungen oder anderer Noxen sind (Bt2~GER). 

Seit PO~PWL]C~UTw~, der den Krampfanfi~llen bei Hirnverletzten eine 
beschleunigende Wirkung auf die Ausbfldung der Aortensklerose zu- 
schrieb, ist das Gespri~ch fiber einen Zusammenhang zwischen Krampf- 
leiden und Arteriosklerose nieht verstummt. Den Einfiul~ eerebraler 
Krampfanf~lle auf die tIirndurehblutung hat SC~OLZ mit seinen Be- 
funden naehgewiesen. 

Deshalb haben wir darauf geachtet, ob Beziehungen zwischen Kramp/- 
bereitscha]t und Carotissklerose bestehen. Wie bereits erw/~hnt, gelang 
es uns weitgehend, die fiber unsere hirnverletzten Patienten angelegten 
l%enten- und Versieherungsakten, Krankenbl~tter, ~rztliehen Beriehte 
und Gutaehten einzusehen. So gewannen wir einen guten Uberblick 
fiber die Vorgeschichten und vermoehten uns aueh dann ein Bild yon 
Art, Sehwere und ttgufigkeit yon Anf/~llen zu maehen, wenn eigene 
Beobachtungen fehlten. In  erster Linie kam es auf die Unterschei- 
dung echten cerebralen Krampfgeschehens (und seiner J~quivalente) yon 
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zentralen vasomotorischen Krisen an. Da hier weniger die absoluten 
Zahlen als der Vergleich der beiden Gruppen miteinander yon Interesse 
war, ist die Grenze naeh Art  und I-Igufigkeit der in Frage stehenden 
Anfglle weir gezogen worden. Lei tsymptome ffir die eerebralen Krampf-  
anfalle waren entweder die Bewul3tlosigkeit oder sichere zentrale KrampL  
zeichen yon Jaekson-Charakter.  In  die Z/~hlung einbezogen wurden die- 
jenigen I-Iirnverletzten, die mehr als einen derartigen, durch eine iiber- 
zeugende/~rztliehe Besehreibung gesicherten Anfall aufwiesen. 

Als vegetati~r-vasomotorisehe Krisen fai3ten wit alle paroxysmalen 
St6rungen der zentralen vegetat iven Steuerung auf. Der subjektive 

Tabelle 8. Anfglle (bei insgesamt 296 befragten Hirnverletzten) 

m i t  positivem m i t  negativer~, 
Caro~isbefund Carot isbefund 

53 243 

davon: 
1. Cerebrale Anf~tlle . . . . . . . . . .  20 (380/0) 77 (360/0) 
2. Vegetativ-vasomotorische Krisen . . . 41 (77~ * l l l  (46~ * 
3. Keine Anf~lle irgendwelcher Art . . . 12 (230/0) 132 (540/o) 

�9 Hierin sind einbegriffen einige unter 1. aufgefiihrte Hirnverletzte mit cerebralen 
Krampfanf/tllen, die daneben vegetativ-wsomotorische Krisen aufwiesen. 

Begriff des Sehwindels wurde nur dann beriicksichtigt, wenn er dureh 
(im weitesten Sinne) periphere vasomotorisehe Auswirkungen objekti- 
viert  war. So kam die Zusammenstellung auf Tab. 8 zustande. 

Entgegen der Erwartung nntersehieden sieh die beiden Gruppen hin- 
siehtlieh der eerebralen Krampfberei tsehaf t  nicht voneinander. Die mit  
einer Carotissklerose behafteten I t i rnverletzten bat ten aber eine Hgufig- 
keit  yon vegetat iven Anf~llen aufzuweisen, die mit  770/0 die der fibrigen 
untersuehten I-Iirnverletzten um 31~ fibertraf. Die damit  erwiesene 
zentrale Labilit~t des Vasomotoriums steht demnaeh mit  gef/~Bsklero- 
tisehen ttirnprozessen in einem engen Zusammenhang. Offenbleiben mug, 
ob und in welehem Mage konstitutionelle oder in der Hirnverletzung 
begr/indete Momente beteiligt sind. 

In  die Untersuehungen wurden Blutdruclcmessungen einbezogen, da 
durch die Mitteilung yon SAc1( der immer wieder vermutete  EinfluB 
yon traumatisehen Itirnsehgdigungen auf  die I:I6he des Blutdrueks in 
Frage gestellt wurde. POPr]~L~U~R spraeh sieh f/Jr einen solehen Zu- 
sammenhang aus, obwohl er seine Ergebnisse keiner Norm gegenfiber- 
stellen konnte. Seine Auffassung begrfindete er mit  einem Kardinal- 
symptom der I-Iirnverletzung, der erh6hten affektiven Anspreehbarkeit  
und nerv6sen Erregnngsbereitsehaft.  HzRscg r~umte in seinen Hypo- 
thesen fiber die Genese der Arteriosklerose psyehisehen Faktoren eine 



418 W. PORTIUS: 

maSgebliche l~olle ein, vor allem, wenn sie sich fiber lange Zeitr/iume 
auswirkten. Auch SCHETTL~I~ und mit ibm ein grol~er Tell der zeit- 
genSssischen Autoren (BmK~AYE~, ARNOLD U. a.) schlossen in ihre Er- 
5rterungen derartige psychische Momente ein. Dabei rfickten 1/~nger- 
dauernde seelische Spannungszust/~nde gegenfiber Erregungsausbrfichen 
(l%vs~rr~) -- und mSgen sie im einzelnen noch so heftig sein --  in den 
Vordergrund. Da beides abet ffir die Hirnverletzten auch zutrifft, fordern 
VerSffentlichungen wie die yon SACK ZU Uberpriifungen auf und ge- 
gebenenfalls zu Untersuchungen fiber die Grfinde ffir ein anscheinend 
abweichendes Verhalten des Blutdrucks bei hirntraumatisch gesch/idigten 
Menschen. 

Bi~G~a veranlal~te im Zuge seiner Forschungen fiber die dynamischen 
Altersvergnderungen systematische Feststellungen der Blutdruckwerte 
in einer DurchschnittsbevSlkerung (SALLOW), ordnete sie nach Alters- 
gruppen und bearbeitete sie nsch statistischen Methoden (Tsb.9a). 
Seine Zshlen -- die mit denen anderer Autoren (z. B. BOI~DLY U. EIC~A 
aus den USA) weitgehend fibereinstimmen -- erlaubten erstmalig einen 
Vergleich mit den Hirntraumatikern. Deshalb wurde das uns zur Ver. 
ffigung stehende Msterial nach den gleichen Gesichtspunkten gesichtet 
und besrbeitet. Dsbei ist suf  folgendes geachtet worden : 

Entsprechend den nach dem Geschlecht getrennten Aufstellungen 
Bt~G~x~s -- bei denen sich ffir Frsuen generell hShere Werte ergaben --  
wurden nut  hirnverletzte M/~nner berticksichtigt. Ferner sind alle die- 
jenigen Probanden ausgeschlossen worden, die nach internistischer 
1Vfeinung Symptome einer genuinen oder symptomatischen Hypertension 
sis Ausdruck einer eigenen und yon tier Hirnverletzung sicher un- 
sbh/~ngigen Krsnkhei t  sufwiesen. Um situative und andere passager 
wirkende ~omente  auszuschalten, verwerteten wir nut  Messungen, die 
im Rahmen stationarer Beobachtung wiederholt vorgenommen wurden 
und sich als einigermaSen konstant erwiesen. Bei gr5beren Schwankungen 
gelsngte der niedrigere Wert  zur Verwendung. So ksmen die in der 
Tab. 9b enthaltenen Zahlen zustande. 

Die Gegenfiberstellung der Blutdruckwerte ergab also --  wie sich aus 
der mittleren Abweichung entnehmen 1/~l~t -- eine signifikante durch- 
schnittliche ErhShung des Blutdrucks der yon uns erfsl~ten tt irnverletzten 
gegenfiber einer Normalpopulation um mindestens 10 mm gg.  Bei ent- 
sprechender Zussmmenfassung der in Frage kommenden Altersjahr- 
g/~nge konnte sogsr wshrscheinlich gemscht werden, dsl~ die Blutdruck- 
werte bei den I-Iirnverletzten durchschnittlich um 15 mm Itg sngehoben 
waren (Tab. 9c). 

Damit ist aber nicht gesagt, da$ in diesen gegenfiber der Norm ge- 
hobenen Durchschnittswerten des systolischen Blutdrucks ein Faktor  
vorliegt, der yon nachhaltigem Einflul~ auf die Entwicklung hirnarterio- 
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sklerot ischer  Prozesse ist .  Dazu  di i r f te  nach  kl in ischen Er fah rungen  das  
Ausmal]  dieser H y p e r t e n s i o n  n ieh t  geniigen. Woh l  aber  k a n n  das  aus 
dem R a h m e n  fa l lende Verha l t en  des B lu td rueks  als ein S y m p t o m  daffir  
gewer te t  werden,  dal~ be i  H i rnve r l e t z t en  eine ges te iger te  vege t a t i ve  
A n s p r e c h b a r k e i t  bes teh t ,  aus  der  a u f  die Daue r  eine al lgemeine Span-  
nungserhShung des Vasomoto r iums  resu l t i e r t  (Tab. 9b) .  

Tabelle 9. Der systolische Blutdruck 
n Z~hl der Individuen; V Variationsbreite; MArithm. Mittel; m Mittlerer Fehler; 

Mittlere Abweichung ~= ; v Variationskoeffizient 

Alt0r o   roo I I I o v 

~) bei M~nnern in der DurchschnittsbevSlkerung (nach BffnGE~ 

45--47 121 121 ~ 1,04 90--155 11,4 9,4 
48--50 129 124 ~: 1,24 85--180 14,1 11,4 
51--53 117 126 • 1,40 90--185 15,2 12,1 
54--56 97 127 ~ 1,53 90--180 15,1 11,9 
57--59 100 129 • 1,57 95--195 15,7 12,2 
60--67 189 133 ~: 1,45 80--205 20,0 15,1 
68--89 93 136 ~: 2,60 80--210 15,1 18,5 

b) bei hirnverletzten M~nnern 
A) mit nachweisbarer Carotissklerose; ]~) ohne nachweisbare Carotissk]erose 

A) 45--75 I 37 144 • 2,58 110--180 16,7 I 11,6 
(62,8)i I 

B) 45--78 174 143 ~: 1,59 100--210 21,1 14,7 
(60,47) 1 I 

c) bei Hirnverletzten im Vergleich zur NormalbevSlkerung 

45--78 i 211 143 ~: 1,40 100--210 20,4 14,3 
(60,7) 2 

45--89 846 128 ~ 2,123 80--210 --  --  

1 Mittlerer Wert (Arithmetrisches Mitte]). 
2 Arithmetrisches Mittel. 
3 Approximativ ermittelter (bewul~t hoch gegriffener) Wert fiir den mittleren 

Fehler, weft die Einzelmel~werte feh]en. 

Besprechung der Ergebnisse  

Es wird  der  E i n w a n d  e rwar te t ,  dag  die Er fassung  der  Carot issklerose 
u n v o l l k o m m e n  ist,  weft nu r  die rSntgenologisch da r s t e l lba ren  GefgB- 
ve rgnde rungen  zur  Ausz/~h]ung gelangten.  Da  abe r  Merkmalsbegrenzun-  
gen eine Vorausse tzung  al ler  b iomet r i sehen  Fes t s t e l lungen  sind, wird  der  
Aussagewer t  der  Ergebnisse  n ich t  dureh  den Fo r t f a l l  der  auBerhalb  der  
def inier ten Grenze l iegenden Var i an t en  e ingeschrgnkt .  Das A u f t r e t e n  
yon  Ka lke in l age rungen  is t  e x a k t  zu erfassen, sobald  die rSntgenologische 
S ich tba rke i t sg renze  - -  na t f i r l ieh  bei  Anwendung  einer  e inhei t l ichen 
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Teehnik  - -  f iberschr i t ten  ist. Die Durehff ihrung en t spreehender  Ver- 
g le iehsuntersuchungen nn te r  denselben Bedingungen  e r laub t  die Gegen- 
/ ibers te l lung der  Befunde,  aus denen  sieh zumindes t  ve rwer tba re  Schlfisse 
auf  wesent l iche Unte rseh iede  des biologischen Sachverha l tes  einer 
Gef/~Bwandverkalkung ziehen lassen. 

Als wei tere  Schwier igkei t  i s t  zu nennen,  dal~ die durch  die diagno- 
st ische Methode  herausgesehni t t ene  Gruppe  yon  Atherosk le rosen  inner-  
ha lb  der  kr i t i schen  Jahrg/ inge  ke in  obl igates  Merkma l  betr iff t .  So ste]l te  
sich in unserem Un te r suehungsgu t  nur  bei  j edem 6. Fa l l  eine Ver- 
ka lkung  dar ,  was bedeu te t ,  dal~ ers t  grSf3ere Unte r suchungsse r ien  eine 
Beur te i lung  zahlenm~Biger Differenzen zulassen. Es  besag t  daher  s ta t i -  
s t isch niehts ,  wenn L~cD bei  29 Au tops i en  der  en t sp recbenden  Jahrg / inge  
yon  H i rnve r l e t z t en  ,,nur" in 2 Beobach tungen  auffal lende,  st/~rkere 
Skleros ierungen der  Basalgef/s der  ve r l e t z t en  I-Iemisphare land .  Dabe i  
war  lediglieh Cmal  eine s t a rke  Auspr~gung  der  Ar ter iosklerose  zu be- 
obaehten ,  10real  lagen kle inere  sklerot ische P laques  vor  und  l l m a l  
fehl ten  a the romatSse  Ver/~nderungen vo l lkommen.  

Das  Beispie l  zeigt,  da~ es zur Er fassung  pa thogene t i sche r  Pa r t i a l -  
f ak to ren  wesent l ich grSBerer Beobach tungs re ihen  bedarf .  U m  eine Condi- 
rio sine qua non ffir die E n t s t e h u n g  der  Atherosk le rose  k a n n  es sich be i  
den a l ten  H i r n n a r b e n  n ich t  handeln .  D a v o n  f iberzeugt  ein Bl iek in  das  
Schri]ttum, in dem sieh in den l e tz ten  J a h r e n  neue Vors te l lungen  fiber 
J~tiologie nnd  Pa thogenese  der  Ar te r iosk le rosen  abzuze iehnen  beginnen.  

Die meisten Autoren sind sieh darfiber einig, dal~ unter den urs~chlichen Fak- 
toren ffir die Arteriosklerose die Erbanlage lange Zeit in ihrer Bedeutung welt fiber- 
sehatzt worden ist. l~och MEGGE~])O~FE~ r~umte aul~eren Schadlichkeiten keine 
anderen als beschleunigende und verst~rkende Wirknngen ein. Vo~ V~SCHUER 
beschr~nkte sieh darauf, die aus Familien- und Zwillingsbeobachtungen hervor- 
gehende konstitutionelle Organanf~lligkeit in den Vordergrund zu stellen und leitete 
damit fiber zu den Auffassnngen der Autoren, die in humurMen Gleiehgewichts- 
stSrungen, hervorgerufen durch einseitige Ern~hrung (STE]~]~), Hormonmangel oder 
-iiberschul~ (PAI~ODI, GRASSI U. a.), ehronisehe Autointoxikation und ,,Zivilisations- 
gifte" entseheidende 1V[omente zur Manifestation des Leidens sahen. Das seit 
ASCHOFF in den Mittelpunkt der Stoffwechselforsehung gestellte Cholesterin, dessen 
Ablagerungen innerhalb der degenerativen Strukturver~nderungen der Arterien- 
wand lange Zeit als plasmogen angesehen wurden, riiekte durch neuere Forsehungs- 
ergebnisse (DocK, KEI'TDAL, WILKENSON) hinter den Lipo- und Mucoproteinen 
(RIlCEtIA]aT, GOFlVIA~), beziehungsweise den Mucopolysacehariden (Bi~Gv.R u. a.) 
und besonders der Chondroitinsehwefels/~ure an eine naehgeordnete Stelle. J~hnliehe 
Einschr&nkungen wie die iiberwerteten Auffassungen yon Erbliehkeit, Ern&hrung 
und Blutehemismus erfuhren Vorstellungen yon der sehicksalhaften Altersabh/~ngig- 
keit der Arteriosklerose, naehdem HLRSe~ nachwies, dab hohe Alter erreicht werden, 
ohne dal3 es zu atheromatSsen Ver~nderungen der Gefal~e kommt. Das Bemfihen 
nm Differenzierung ffihrte dazu, dab B~RG~.~ der Arteriosklerose als Krankheit den 
Begriff Physiosklerose als gangige A]tersumwandlung entgegenstellte. 

Je weiter die Untersuchungen ausgedehnt wurden, um so breiter wurde das Band 
der an der Entstehung der Arteriosklerose beteiligten /itiologischen nnd patho- 
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genetischen F~ktoren. ~AI~TELKEIlYl]gl~ neimt fiir die herdfSrmige Arterioslderose eine 
Reihe yon Seh~digungen, die Ver~nderungen in der Gef~[~wand hervorrufen und 
dami~ in ihr einen Umbau in G~ng setzen, der allm~hlich zum Bride der Athero- 
matose fiihrt. Die prim~ren Sch~den werden in endo- und exogen toxischen, allergi- 
schen, hormonalen, nervSsen, psychisehen und schliel~lich ~ueh meehanischen Ein- 
fliissen gesehen. Aueh die Ch~rakterisierung der Arteriosklerose durch GRos ~ls 
einer poly~tiologischen Kr~nkheit besugt dusselbe. Die in das Ursaehenbfindel mit 
einbezogenen Lok~]faktoren finden sieh in dem bekannten Schema yon Hmsc~, in 
den Zus~mmenstellungen yon SC~TTL]~, den Synthesen yon B~GER und den 
umf~ngreiehen Untersuehungen der jiingsten Zeit iiber die Grenzzone zwischen 
Gewebe und Gef/~l]system wieder. Die Deutung der in diesen Gebie~en ~ngetroffenen 
Strukturver~nderungen lenkte den Blick auf die Funktionen und zwangen zu einer 
dynamisehen Betr~chtungsweise. Die h/~modynamisehen Verhi~ltnisse (HIRsc~, 
I-V~ERLE~, JUIG, BLAICn u. ~.) wurden ebenso studiert wie die morphologischen Um- 
wandlungen in Geweben mit gestSrter Gefi~Bfunktion (SPIELMEYEtr SC/:[OLZ, 
pETE~S und Lump) und die Stoffweehselabl~ufe im dureh Nangelern~hrung und 
histotoxische Hypoxydose (E~BsLSg) beeintr~ehtigten Gewebe. 

Alle diese, aus den versehiedensten Forsehungsriehtungen kommenden 
Untersuchungen mfindeten in die Feststellung ein, dag sieh im Vaso- 
motorium ein entseheidendes Bindeglied im Geffige der pathogenetischen 
Ablgufe der Arterioskleroseentstehung finder, f]ber die zentrale Stel]ung 
vasomotoriseher Einfl~sse besteht heute kein Zweifel mehr (III~sCH, 
I~TSCgOW). Often bleiben nur noeh die Fragen, an welehen Punkten des 
komplizierten Weehselspiels zwisehen Gewebszustand, Gefgl~ und ner- 
valem Ziigel die als bedeutungsvoll erkannten Noxen allgemeiner und 
umsehriebener Art st5rend einwirken, um so die eharakteristisehen Ge- 
websvorg/~nge, die in die Atherosk]erose auslaufen, hervorzurufen und 
~)b das alles aueh auf die Hirngefal~e zutrifft. 

Je nach der Bliekrichtung wurde f~r Ursaehe gehalten, was anderen 
Wirkung ersehien, und so fehlt es nieht an untersehiedliehen Meinungen 
dariiber, an weleher Stelle der Cireulus vitiosus beginnt und in welcher 
Reihenfolge seiner Erseheinungen er abl~uft. 

Der Einbliek in die Funktionsabl/~ufe zwisehen Gewebe und Gefs 
.system wurde ersehwert dutch den Zeitfaktor, der beim Nervengewebe 
bekanntlieh ungew6hnlieh grog ist. Die langen symptomfreien, be- 
ziehungsweise symptomarmen Zeitspannen zwisehen Prim~rsehaden und 
Zweitkrankheit wie etwa bei der Encephalitis und der Lues braehten es 
mit  sieh, dag die Entwicklungen nur an einzelnen Punkten erfal3t werden 
konnten und der Briiekenschlag zwischen den i~fitialen und den am Ende 
liegenden morphologisehen Gegebenheiten nieht oder erst sehr spat 
lfiekenlos gelang. Hier liegg eine Organeigenart vor, die sieh aus den 
weitgehenden kompensatorischen Fghigkeiten des Gehirns erkl/~rt und 
in engem Zusammenhang mit der Funktionst/ichtigkeit des Hirngef~B- 
systems steht. Bei dem Nachlassen dieses Ausgleichsverm6gens handelt 
es sieh -- um B /2~e~  zu folgen -- um ein Erlahmen morphogenetiseher 
:Eigensehaften, d .h .  um einen Alternsvorgang. Abet erst zusgtzliehe 
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Be las tungen  oder  Schs  lassen das  Sys t em insuffizient  werden,  
so dal~ es die Uber fo rde rnng  m i t  unphysiologischen,  also k r a n k h a f t e n  
Gegenmal ]nahmen bean twor t e t .  

A u f  die lange La tenzze i t  der  , ,Sekund/s in Hi rnbez i rken ,  
die m i t  dem t r a u m a t i s c h e n  P r im~rhe rd  funkt ione l l  v e r b u n d e n  sind, 
h a b e n  auch CREUTZFELDT 1 und  JANZEN hingewiesen.  BROBEIL be- 
st/s m i t  e indrucksvol]en  angiographischen  Befunden  die Vermutung~ 
dab  hierbei  Auswei tungen  der  ges tSr ten  Gefal ] funkt ion au f  Regionen  
von  Nachbarzwe igen  der  den  l/~dierten Bezi rk  versorgenden  Zubringer-  
a r te r ie  eine l~olle spielen. 

F i n d e n  sieh also in  der  U m g e b u n g  a l te r  H i r n n a r b e n  morphologische  
Veranderungen  besonderer  Ar t ,  so s ind bei  E rSr t e rungen  fiber deren  
Genese gef/~l~abh/~ngige Ern / ih rungsbed ingungen  ebenso zu berfick- 
sichtigen,  wie die im P a r e n c h y m  begr / inde ten  Verh/~ltnisse. 

Den entseheidenden Unterschied zu den fibrSsen Gefal3veranderungen bei 
,,normalen" Alterungsvorgangen (BAsTAI U. DOGLIOTTI, CREPET, GVLL und SVT- 
TON) sieht LUND darin, dab in seinen Beobaehtungen die kollagenen Fasern nicht 
yon der Intima (naeh Sc~oLz Zeiehen der Atherosklerose), sondern "con der Adven- 
titia ausgehen, den perivasalen Raum ffillen und zum Teil in das umgebende Hirn- 
gewebe auslaufen. Wie schwer dabei die Abgrenzungen und vor allem die aus dem 
anatomisehen Befund abzuleitende pathophysiologische Deutung sind, geht aus dem 
Hinweis yon LUND hervor, dab auch bei anderen Krankheitsprozessen, die mi$ 
transsudativ-exsudativen Vorgangen an der GefaBwand einhergehen, ahnhehe 
GefaBwandfibrosen (JACOB) gefunden werden. 

Es wird also hier darahf ankommen, nachzuweisen, dab wir in den GefaBwand- 
fibrosen eine aussehliel~lich gegen infektiSs-toxische Einwirkungen geriehtete 
Reaktionsform des terminalen GefM]systems vor uns haben. 

Wenn auch vorlaufig often bleiben mull, welehe ~oxen letzten Endes den fibrSsen 
GefaBumwandlungen zugrunde liegen, so ist LV~cD insoweit zu folgen, als diese 
Permeabilit~tsst6rungen mit sich bringen und auf dem Wege fiber Ver~nderungen 
der Stoffweehsellage nekrobi6tischen und nekrotisehen Prozessen mit ihren Begleit- 
erseheinungen den Weg bahnen. I~fiekwirkungen auf die Gef~Be, sei es physikaliseh 
als Antwort auf die )~nderung des cerebrovascul~ren Widerstandes (im Sinne 
ZE-MAZ~S), sei es histotoxiseh (S~ocRDo~F~) oder neuroreflektoriseh, sind unbestrit- 
ten. Die Meinungen unterseheiden sieh nut noeh darin, dal~ den einzelnen Faktoren 
ein versehiedenes Gewieht beigemessen wird. Dal~ darfiber hinaus iibergeordnete 
StSrungen des Kreislaufs und des Nervensystems Hypoxien und damit Per- 
meabilitatsstSrungen hervorrufen kSnnen (SCHETTL~g U. JOBST), die ffir die 
~raumatiseh vorgesch~digten Itirnbezirke besondere Gefahren mit sieh bl6ngen, 
bedarf angesichts der klinisehen Erfahrungen keiner weiteren ErSrterungen. Die 
5rtliehe ,,Sensibilisierung" des Vasomotoriums erfahrt dutch derartige Ereignisso 
eine Verst~rkung. Dementsprechend w~ehst die Gefahr der vasoconstric~orisehen 
Reizbeantwortung und damit der ErSffnung eines Cireulus, der mit dem Untergang 
des zugeh6rigen Versorgungsgebietes d. h. derjenigen Hirnareale endet, die peripher 
der spastisehen Einschnfirung der Arterie ]iegen. 

Hier fiigen sieh die Beobaehtungen yon I~IECHE~T ein, der nach Seh~del- 
verletzungen arteriographiseh Ausf~lle der Gef/~l]darste]lungen beschreibt, die naeh 

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

In der elektiv erhOhten Bereitschaf~ zu spastischer Verengung der Gef/~i~lichtung 
liegen aber nieht nut Gefahren ffir den zugehSrigen Gewebssektor, sondern auch fiir 
das Gef~l~ selbst. RATSC}tOW stellt mit Bff~OER grunds~tzlich lest, dab Zubringer- 
gef~l~e mit einer das Normale weir fibersteigenden Mehrbeanspruchung -- und davon 
k~nn aueh in Narbenbezirken mit ihren vermehrten Reizeinwirkungen gesprochen 
werden -- rascher der Arteriosklerose verf~llen als andere Gef/~l~e. D~s primum 
rnovens ist in den vasomotorischen St6rungen zu sehen, vor allem, welm sie fiber 
lange Zeitr~ume ausgedehnt vorkommen (H~LRSO~). Erh6hte Anforderungen an das 
Gef/~i3system erkl~ren auch Beobachtungen fiber vermehrte Sklerosen an den 
Gef~l~en des reehten Armes oder wie diejenige yon HA~A~T, der bei einem links- 
h~ndigen Buuern auf der Seite der h6heren flmktionellen Beanspruchung eine 
wesentlieh starker ausgebildete g/tnsegurgeiartige ]gadiaHsverk~Ikung sah. K~OETZ 
U. FISCH~ sehen sowohl in der meeh~nisehen Belastung als auch dem 6rtIichen 
Ni~hrstoffverbrauch Grfinde ffir die frfihzeitige und ausgedehnte Inbibition der 
aSherom~tSsen ,,Landsch~ft". 

Die regionale Bevorzugung oder Begrenzung sklerotischer Gef~l~- 
prozesse steht mit vegetativen Innervationszonen in enger Beziehung. 
SegmentaIe Ausbreitungsformen sind beschrieben worden (K~TTN~'R) 
und lassen die Rolte der vegetativen Tonisierung erkennen. Am Kopf  
sind es die klinisch und experimentell hervortretenden halbseitigen Inner- 
vationssysteme, die da, rauf hinweisen, dal~ unter anderem auch eine 
grol3e reflexgebundene Abh~,ngigkeit des g]eichseitigen Gef~sys tems bis 
hinunter zur Carotis von t~eizen besteht, die ihren Ausgang yon den 
verschiedensten Punkten des zugeordneten vegetativen Percept, ions- 
feldes nehmen. 

W/thrend sich die mittleren und kteinen Hirnarterien vom sogenannten 
elastisehen Typ dank ihrer besonderen Bauart  als gut anpussungsf/ihig 
und Belastungen gegenfiber als relativ tolerant erweisen, ist, dies im 
Siphona, bsehnitt, der Carot, is nieh~ der Full. Besondere strukturelle Ver- 
h/~ltnisse der dem Knoehen eng benaehbarten Gef~l~wand (5[n~E~ u. 
Bnc];) und kreislaufmechanisehe Auswirkungen mit fl~ren Wirbel- 
bfldungen durch Windkesselfunktion (vo~ Kffa~L~E~) disponieren zu- 
sammen mit der hochgradigen reflektorisehen Reagibilitgt zu ~thero- 
sklerotischen Prozessen (t~USCH, Scm]~]~E~ u. STUCCo:). 

Demgegenfiber treten die Wandbela,stungen bei den zwischen Ca.rotis 
und Pa,renchym eingesehalteten Hirnarterien welt zuriiek. Es ist daher 
kein Zufall, d~l~ die kleinen und kleinsten Hirnarterien v o n d e r  Arterio- 
sklerose selt.en befallen werden ( I~EL]S~) .  

Am Beispiel des C~rotissiphon wird deutlich, da,13 das Kr~nkheitsbild 
um so fffihzeitiger und ausgepr~gter in Erscheinung tritt, je nachhaltiger 
die Faktoren, die f/it die Lokalpathogenese der Arteriosklerose bedeutsam 
sind, zur Geltung kommen. Dieser Gef~l~absehnitt kann geradezu als ein 
Indicator f/ir skleroseerzeugende oder eine Sklerose begfinstigende 
~[omente betrachtet werden. Die sich auf die dynamisehen Funktionen 
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der Carotis belastend auswirkenden pathogenetischen Faktoren wie vaso- 
motorische und hamodynamische Einfliisse stehen an dieser Stelle ent- 
schieden im Vordergrund. Darum erscheinen korrelative Beziehungen 
der Carotisverkalkung zu Folgezustanden nach tIirnverletzung, sei es 
in seitenlokalisatorischer oder in zeitlieher Itinsieht, besonders auf- 
schluBreieh. 

Bei Begutachtungen ist diesen Verhaltnissen insofern Reehnung zu 
tragen, als bei alteren Hirnverletzten im Einzelfall geprfift werden sollte, 
ob und in welehem Mage die Ausweitung der Symptomatik Ausdruek 
einer dureh die Hirnnarben provozierten spezie]len Lokalisation sekun- 
darer GefaBveranderungen ist. Bei der heterogenen Natur  der atiologisch 
und pathogenetiseh fiir die tIirngefaBsklerose in Betraeht kommenden 
Faktoren kann die tIirnnarbe nut  in den Fallen eine Teilursaehe fiir das 
Auftreten zusatzlieher eerebraler Ausfallserseheinungen darstellen, in 
denen eindeutige lokalisatorisehe Beziehungen zu dem posttraumatischen 
Herdsymptom nachweisbar sin& Die Tatsaehe, dab nur jede 6. Hirn- 
verletzung zu einer rSntgenologisch erfagbaren Carotisverkalkung ffihrt, 
weist darauf hin, dab ein obligater Kausalzusammenhang zwisehen Hirn- 
verletzung und CarotJssklerose nieht besteht. Auf der anderen Seite 
erscheint es nicht berechtigt, grundsatzlich alle bei alternden tlirn- 
verletzten auftretenden eerebralen Komplikationen alMn der Arterio- 
sklerose zuzusehreiben. Es bedarf also im Einzelfall der Er6rterung, ob 
Umstande vorliegen, die eine zeitliche Vorverlegung dieser Komplikation 
dureh Bedingungen, die in der Hirnnarbe begriindet sind, wahrscheinlieh 
machen. 

SchlieBlieh bleibt die Frage zu er6rtern, warum bei den Hirnverletzten 
cerebrale Krampfe gegeniiber anderen vasomotorisehen Erscheinungen 
in ihrer Wirkung auf die Sklerosierung der Carotiden zuriiektreten. Hier 
liegt es nahe, daran zu denken, dab mit dem eerebralen Krampfanfall 
angestaute vaso- oder neurotoxisehe Stoffweehselprodukte abgeleitet 
werden. 

Zusammenfassung 
Bei 53 yon 320 ttirnverletzten, die das 50. Lebensjahr iibersehritten 

hatten, zeigten sieh im R6ntgenbild parasellar Kalkeinlagerungen in die 
Wand der A. earotis. Das bedeutet mit 16,56 ~ 2,07o/0 eine Ver- 
doppelung ihres Vorkommens gegeniiber der DurchschnittsbevSlkerung, 
bei der dieses Merkmal mit einer ttaufigkeit yon 7,88 ~-1,89~ an- 
getroffen wurde. 

Wahrend in der Vergleiehsserie Carotisverkalkungen vornehmlich 
doppelseitig vorkamen, waren diese bei den Hirnverletzten fiberwiegend 
einseitig vertreten. 

Die Seite der Itirnverletzung trod der r6ntgenologisch fal3baren Carotis- 
sklerose zeigten eine signifikante positive Korrelation. 



Hirnverletzung und arteriosklerotische Carotisverkalkung 425 

Das Durchschni t tsa l ter  der Merkmalstrager  lag bei Hirnver le tz ten um 
fast  7 Jahre  niedriger als bei gesunden Vergleichspersonen. Dem- 
entsprechend verliefen die Charakterist iken der nach Lebens~lter auf- 
gegliederten prozentualen Anteile yon  Merkmalstr~gern an der Gesamt- 
zahl der untersuchten  Gruppen. Auch daraus ging eine vom Durchschni t t  
abweichende, vorzeitige H~ufung der in Frage  stehenden Gefgl~wand- 
verkalkung hervor.  

Das In terval l  zwischen Verletzung und Carotisverkalkung liel~ keine 
verwer~bare Differenz zwischen Merkmalstragern und den iibrigen Hirn- 
verletz~en erkennen. Lediglich bei der im hSheren Lebensal ter  yon  der 
Verletzung betroffenen Gruppe ergab sich der Verdaeht  ~uf eine Ver- 
r ingerung des zeitlichen Abstandes  zwischen Verwundung und rSntgeno- 
logischem Erscheinen der Carotisverkalknng. 

Eine Lappendisposi t ion liel~ sich nicht  sicher bestimmen. E i n e  Akzen- 
tuierung scheint fiir den Schlafenlappen mSglich, dessen Verletzungen 
etwas haufiger mi t  Carotisverk~lkungen zusammentrafen,  ~ls dem Ver- 
tef lungsmodus der Verletzungen fiber die t I i rn lappen entsprach. 

Den GefaBwandfibrosen (LusD) analoge enge Zus~mmenh~nge 
zwischen den arteriosklerotischen Ver~nderungen und  offenen - -  pr imar  
infizierten - -  tErnver le tzungen t ra ten  nicht  hervor. 

Hirnver le tz te  mi t  cerebralen Krampfanf~tllen waren gegenfiber anderen 
nicht  bevorzugt  yon  der Gefgl~sklerose befallen. Dagegen fanden sich 
vasomotorische Xrisen in den Anamnesen der Merkmslstr~ger weitaus 
haufiger als in denen der I-Iirnverletzten mit  negat ivem r5ntgeno- 
logischen Carotisbefund. 

Vergleiche der Werte  ffir den systolisehen Blu tdruck  liel3en auf  eine 
durchschni~tliche ErhShung  bei Hirnver le tz ten gegeniiber der Normal-  
bevSlkerung um mindestens 10 ram, wahrscheinlich aber um 15 m m  t t g  
(nach RR)  schliel~en. 
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