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On the Question o/Cerebral Arteriosclerosis 
A Quantitative Comparative Study o] Di//erent Brain Regions 

Summary. In 101 cases of routine autopsy material, arranged by age and blood 
pressure status, the arterial vessels ranging between 90 and 300 ~z of diameter of 
different brain regions (putamen, pallidum, caudatus, thalamus, cortex and menin- 
ges) were quantitatively surveyed and assigned to 3 different groups (arterio- 
sclerosis, hyalinosis, unchanged vessels) according to some definite morphological 
criteria. The percentage of morphologically Mtered vessels was cMculated for each 
region and each group. The results were evaluated from different viewpoints. They 
were tabulated and their statistical significance was ascertained. 

The occurrence of arteriosclerosis and hyalinosis shows differences in various 
brain regions. Hypertension and hyalinosis or arteriosclerosis are highly correlated. 
A significant association was also found between arteriosclerosis and hyalinosis of 
the small intracerebral arteries and arteriosclerosis of the basilar artery. Hyper- 
tension had a marked, age-associated influence on the type and extent of the hyper- 
tensive vascular changes. In the discussion, the results of the present study were 
used for some consideration of the problem of the typical localization of massive 
hypertensive brain haemorrhage. 

Key-Words: Cerebral Arteriosclerosis -- ttyalinosis of the Intracerebral Small 
Arteries -- Hypertensive Cerebral Vascular Changes -- Hypertension and Age -- 
Massive Cerebral Haemorrhage. 

Zusammen]assung. Bei 101 F/~llen aus dem laufenden Sektionsgut, zusammen- 
gestellt nach Altersgruppen und Blutdruckverh~ltnissen, wurden die arteriellen 
GefiiBe zwisehen 90 und 300 ~ ~ in verschiedenen Hirnregionen (Putamen, Pal- 
lidum, Nucleus caudatus, Thalamus, Rinde, Leptomeninx) zahlenm~Big ermittelt 
und nach morphologischen Kriterien in 3 Gruppen unterteilt (Arteriosklerose, 
Hyalinose, unver/~nderte Gef/~l~e). Der prozentuale Anteil der pathologisch ver- 
/~nderfen Gef/il3e wurde ffir jede Region und jede Gruppe errechnet. Die Ergebnisse 
wurden nach verschiedenen Gesichtspunkten ausgewertet, in Tabellen zusammen- 
gestell~ und auf statistische Signifikanz bin gepriift. 

Es fanden sich u. a. eine statistisch signifikante regioni~r unterschiedliche An- 
f~lligkeit gegeniiber der Arteriosklerose und Hyalinose, eine deutliche Korrelation 
zwischen Hypertonie, Hyalinose und Arteriosklerose, eine hoehsignifikante Ko- 
inzidenz zwischen Arteriosklerose und Hyalinose der kleinen intracerebralen Ge- 
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fi~fie und Ar~eriosklerose der A. basflaris sowie ein deutlich altersabhEngiger Ein- 
fluB des Hypertonus ~uf Art und AusmaB der hypertonischen Gefs 
In der Diskussion wurden die Ergebnisse aueh zu Uberlegungen fiber die %ypische 
Lokalisation der hypertonisehen Massenblutung herangezogen. 

SchliisselwSrter: Arteriosclerosis cerebri -- Hyalinose der Hirngefs -- hyper- 
~onische HirngefiiBverEnderungen -- Hypertonus und Alter -- Massenblutung. 

,,Die Tatsaehen der besonderen Lokalisation sind also bekannt, und 
es verr/~t eine sonderbare Unkenntnis, wenn ein Autor sie in jtingster Zeit 
neu entdeekte. Ein systematisches Studium fiber die Lokalisationsfrage 
der Gehirnarteriosklerose fehlt aber meines Wissens fast vo]]st/~ndig." 
Diese aus dem Jahre 1926 yon KODA~A stammende -~uBerung grit heute 
40 Jahre sp/iter fast noeh in gleieher Weise, vor allem fiir die Arterio- 
sklerose der intracerebralen GefiiBe. Sie ermuntert einerseits diese seit 
Jahrzehnten bestehende Lficke zu sehlieBen, regt andererseits zum 
Nachdenken an, warum ein an sieh so allti~glicher Befund sieh so lange 
einer systematisehen Bearbeitung widersetzte und auch heute noeh 
widersetzt. Erst wenn man sieh selbst bemfiht, diese Fragen etwas in- 
tensiver anzugehen, ~ r d  die Problematik systematischerUntersuehungen 
auf diesem Gebiet deutlich und die im Ansatz systematischen Unter- 
suehungen haben im Ergebnis wegen der noch zu erSrternden und nieht 
zu umgehenden Sehwierigkeiten, welche sowohl yore anatomischen Sub- 
strat her gegeben sind, als auch bei der Beurteflung durch die flieBenden 
Uberg/~nge der pathoanatomischen Ver/inderungen auftreten, dann 
gelegentlieh nut orientierenden Charakter. Das Problem birgt in sich 
eine sehwer koordinierbare Vielfalt variabler GrS$en, die in einer Unter- 
suehung hie insgesamt Beriicksiehtigung finden k6nnen. Unter Re- 
duktion auf die quantitativen Verhi~ltnisse sind wir der Frage der intra- 
cerebralen Arteriosklerose in vergleichenden regionalen Unter- 
suehungen nachgegangen. 

Material und Methodik 

Es wurden 101 Fi~lle aus dem laufenden Sektionsgut untersueht, F~lle 
mit besonderen GefiiBerkrankungen oder Meningoencephalitiden wurden aus- 
geschlossen. Bei 32 der Fiille bestand nach klinisehen Angaben eine Hypertonie, 
bei den flbrigen waren diesbezfigliche Hinweise nicht vorhanden. Ms Hypertonie 
wurden Blutdruckwerte yon fiber 160/110 oder die klare klinische Angabe eines 
l~nger bestehenden }lypertonus verwertet. Bei zweifelhaften klinischen Angaben 
wurde der pathoanatomische Befund des tterzens zur En~seheidung herangezogen. 
Die F~lle wurden naeh Altersgruppen zusammengestellt und es wurde darauf ge- 
achier, dab in jeder Gruppe die Fiille mit Hypertonie zu einem Drittel vertreten 
waren. So ergab sich folgende Zusammensetzung der einzelnen Gruppen: 
41--50 Jahre 15 ohne Hypertonie 7 mit Hypertonie 
51--60 Jahre 24 ohne Hypertonie 11 mit Hypertonie 
61--70 Jahre 15 ohne Hypertonie 7 mi% Hypertonie 
71 Jahre und darfiber 15 ohne Hypertonie 7 mit Hypertonie 
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Zar Untersuchung warden Bi6cke aus den dureh Frontalschnitten zerlegten 
Gehirnen aus Putamen, Pa]lidum, Nucleus eaudabus und Thalamus sowie aus 
mehreren S~ellen yon Mark und Rinde mi~ Leptomeninx entnommen und in Cel- 
loidin eingebette~. Aus allen t~egionen warden 18--20 ~ dicke SehniSte angefer~igt 
und neben den fiblichen Zellf~rbungen mit der Elastica van Gieson-Me~hode ge- 
fS, rb~. 

In den einze!nen Regionen warden jewefls die arteriellen Gefgl3e yon einer GrSl3e 
zwisehen 90--300 ix N gez~hlt und naeh morphologischen Kriterien beurteil~. Bei 
der 13eurteilung der Gef/~13gr613e der ]gngs- oder sehri/gangesehnittenen Gef/il3e war 
jeweils der kleinste Durchmesser entseheidend. 

Naeh ihrem Zustand w-arden die Gef/~Be in 3 Gruppen eingeteilt: 
a) Hyalinose. Als I(riterium warde in Anlehnung an Sc~oLz (1938) eine ho- 

mogene, sich im van Gieson-Pr~parat gelb bis gelborange anf/~rbende Intima- 
verdiekung angenommen. Diese Vergnderung konnte sowohl isoliert als auch in 
Kombination mit anderen pathologischen Alterationen (wie z.B. Aufsplitterung 
der Elastica interna, Schaumzellenbildung, Mediafibrose, Adventitialfibrose, peri- 
vasculiire l~undzellinfiltrate und anderes) beobaehtet werden. 

b) Arteriosklerose. Hierbei warden folgende Veri~nderungen beriicksichtigt: 
PolsterfSrmige Endothelproliferationen (zellreich) mit oder ohne Aufsplit~erung der 
Elas~ica interna, polsterfSrmige Intimafibrosen (faserreich) ebenfalls mit oder ohne 
Aufsplitterung der Elastiea interna, konzentrische Intimakollagenisierung. Polster- 
f6rmige Intimaverdickungen mit lipoidhaltigen Einlagerungen. Fibrose der ge- 
samten Gefggwand. 

c) Unverii~erte Ge/~ifle. In dieser Gruppe warden neben den vSllig intakten 
Gef/iBen auch Gef/~ge mit leichten pathologischen Vergnderungen, wie z.B. isolierte 
Adventitialfibrose, geringfiigige Aufsplitterung oder Verdoppelung der Elastica 
interna eingeordnet. 

Sp/~tver/~nderungen der Hyalinose, wie sie in der Literatur unter 
verschiedenen Bildern beschrieben werden (STocHDOgPH U. M~SSV,~r 
1957), wurden, wenn die homogene, gelbgef~rbte Intimaverdickung nieht 
mehr deutlich zu erkennen war, im Zweifelsfalle der Arteriosklerose zu- 
gerechnet. 

Die in den einzelnen F/~llen f/ir eine tIirnregion ermittelten Gef/~B- 
zahlen wurden innerhalb der Altersgruppe addiert, wobei die ]P/~lle mit 
und ohne tIypertonie gesondert aufgefiihrt wurden. Der prozentuale 
Anteil der einzeinen Ver/inderungen wurde fiir jede Region errechnet. 
F/Jr bestimmte Fragestellungen war neben der Zahl der betroffenen 
Gef/~Be die Zahl der davon betroffenen Fglle maggebend. 

Zur statistischen Priifung der Signifikanz der Unterschiede erhobener 
Befunde wurde nach Aufstellung einer Nehrfeldertafel der Chi-Quadrat- 
Test durchgefiihrt. Wenn dieser wegen zu !deiner Stiehprobenzahlen 
nieht geeignet war, wurde die Signifikanz naeh den Sehranken der hyper- 
geometrisehen Verteilnng (Dokumenta Geigy) gepriift. 

Die Ergebnisse wurden naeh vier versehiedenen Gesiehtspunkten 
ausgewertet : 

1. Vergleieh der einzelnen Hirnregionen. 
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2. Vergleich zwisehen den F~llen mit  und  ohne Hypertonie .  
3. Vergleich zwisehen den Altersgruppen. 
4. Beziehungen zwischen intracerebraler Ar~eriosklerose, Arterio- 

sklerose der Arteria  basilaris und  HyperSonic. (Nur bei der Arterio- 
sklerose der A. basflaris wurde auch der Sehweregrad beriicksichtigt und  
naeh dem fiblichen Schema yon  0 - - 3  unterteilt .)  

Ergebnisse 1 

1. Vergleich der einzelnen Hirnregionen 

Die intracerebralen Gef~6c der untersuehten Regionen zcigen eine 
hochsigniiikant unterschiedliche Anf~lligkeit sowohl gegeniiber der 
Arteriosklerose als auch gegenfiber der Hyalinose (Tab. l). Dieses 
regioniire Vertei lungsmuster ver~ndert  sich fiir die arteriosklerotisehen 
Gef~i~veriinderungen nieh~ wesentlieh, wenn man  das Gesamtmater ia l  
naeh Hyper~onikern und  Niehthyper tonikern  unterteil t .  

Tabelle 1. Regiongir unterschiedliche An/dlligkeit der intracerebralen Ge/~i]3e gegeni~ber 
Hyalinose und Arteriosklerose 

Hyalinotische Arteriosklerotische Gesamtzahl 
Gef~6e Gef~6e der ermittelten 

Gef~6e 

Putamen 49 = 7~ 208 = 31~ 661 = lO0~ 
Rinde 7 = 9~ 22 = 29~ 77 = 100~ 
Nucleus caudatus 1 = 0,60/0 48 -- 290/0 165 = 100~ 
Hemisph~renmark 3 = 0,80/0 61 ~ 15~ 398 = 10O~ 
Thalamus 11 = 30/0 53 = 17~ 320 = 100~ 
Pallidum 3 = 1~ 27 = 90/0 295 = 100~ 
Leptomeninx 0 243 = 10~ 2524 = 106~ 

Chi-Quadrat 211,41 247,21 (/9 < 0~0005) 

2. Vergleich zwischen den Fallen mit und ohne Hypertonie 

Von den 32 Fs mit  einem Hyper tonus  in der Anamnese  weisen 
94~ eine intracerebrale Arteriosklerose und 440/0 au6erdem eine Hyali-  
nose auf. N~r  bei einem einzigen Hyper ton iker  (jiingerer Mann mit  einem 
RI~ yon  160/105) konn ten  keine pathologisch veri~nderten Gef~Be beob- 
aehte t  werden. Bei den 69 F~llen ohne Hyper tonns  liegt in 350/0 eine 
Arteriosklerose und  in 4~ eine Hyalinose vor. 44 der 69 Fiille sind un- 
ver~ndert  (Tab. 2). Der Untersehied im Ausma6 der pathologischen Ge- 

l An dieser Stelle mSchten wit Herrn Dr. CaEFELD ffir die statistische Aus- 
wertung der Ergebnisse danken. 
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f/~Bver/~nderungen zwischen der Gruppe mit  und ohne t typer tonus  
kommt  auch in den Gef/~Bzahlen deu~hch zum Ausdruck: Bei den t ty -  
pertonikern sind 4~ aller gez/~hlten Gef/~Be hyalinotisch und 26~ 
arteriosklero~isch, bei den Nichthypertonikern 0,1O/o hyalinotisch und 
9~ arteriosklerotisch ver/~ndert. 

Tabelle 2 
Vorkommen vo~v Hyalinose und Sklerose bei Hypertonikem und Nichthypertonikern 

(Zahl der F~lle) 

Alter 
(Jab_re) 

Mit Hypertonie Ohne Hypertonie 

Hyalinose Sklerose Zahl ttyalinose Stderose Zahl 
der Fglle der Fglle 

41--50 
51--60 
61--70 
71--80 
81-- 

5 6 7 
6 10 11 
1 7 7 
1 4 4 
1 3 3 

- -  2 15 
1 5 24 
1 7 15 
1 5 9 
- -  5 6 

Total 14 30 32 3 24 69 

Prozent 44 94 4 35 

Die Beobachtung yon ScHoLz (1938), da$ die Hyalinose fast  hie 
isolier~, sondern immer mit  der Arteriosklerose vergesellschaftet vor- 
kommt,  kSnnen auch wit best/~tigen. Lediglich bei einem Hypertoniker  
finden wir hyalfilotische Gef/~l~ver/~nderungen und keine intracerebrale 
Arteriosklerose. Es zeigt sich sogar, dab unter  den t typer tonikern die 
Fi~lle mit  Hyalinose eine signifikant stiirker ausgepr/~gte Arterioslderose 
als die Hypertoniker  ohne Ityalinose aufweisen (Tab. 3). 

Tabelle 3. HSu/igkeit der Arteriosklerose bei Hypertonikern mit und ohm Hyalinose 
(Chi 2 = 46,64, p < 0,0005) 

Zahl der Zahl der 
unver~nderten arteriosklerotisch 
GefgBe vergnderten GefgBe 

18 F~lle ohne ttyalinose 
14 F~lle mit Itya!inose 

775 = 790/0 200 ~ 21~ 
492 = 650/0 267 = 350/0 

3. Vergleich zwischen den Altersgruppen 

Vergleichen wit die prozentualen Anteile der pathologisch ver/s 
ten Gef~Be bei Normo- und I-Iypertonikern in Abh/~ngigkeit vom Alter, 
so ergeben sich fo]gende Vergleichswerte (Tab.4): 
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Tabelie 4 

Alter 40--50 50--60 60--70 70--80 80 und darfiber 

Normotoniker 0,60/0 8~ 13O/o 90/0 19O/o 
Hypertoniker 41~ 270/0 260/0 280/0 19~ 

Erstaunlieherweise verringert sich also mit zunehmendem Alter in 
unserer Gruppe der t typertoniker  die Zahl der ver~nderten Gef~l~e und 
n~hert sich in der hSchsten Al~ersgruppe dem Wert  der Normotoniker. 
Bei diesen finden wir dagegen erwartungsgem~B eine Zunahme der 
intracerebralen Arteriosklerose mit dem Alter. Die Altersabh~ngigkeit 
der pathologischen Ver~nderung ist in beiden Reihen hochsignfllkant 
(Chi 2 ~ 89,53 bzw. 42,65, p ~ 0,0005). 

Betrachten wir die Zahl der Fi~lle, so registrieren wir unter unseren 
Niehthypertonikern in den in Tab.4 angegebenen Altersgruppen bei 
13~ 21~ 47~ 550/0 und 830/0 der F~lle eine Arteriosklerose. 

Von den 18 Hypertonikern zwischen 40 und 60 Jahren weisen 11 
eine Ityalinose auf, w~hren4 sie bei 14 Hypertonikern fiber 60 Jahren 
nut  in 3 Fs vorliegt. Die ttyalinose ist damit nach den Schranken 
der hypergeometrischen Verteilung in der jfingeren Altersgruppe signifi- 
kant  hi~ufiger (p : 0,05). Dem entsprieht, dab in der Gruppe der j fin_ 
geren Hypertoniker 6o/0, in der Gruppe der fiber 60j~hrigen 1~ aller 
Gefi~Be hyalinotisch veriindert sind (Chi2-- - 28,70, p ~ 0,0005). Der 
EinfluB des Hypertonus auf die Manifestation sowohl der Arteriosklerose 
als auch der ttyalinose ist somit in den unteren Altersgruppen am st~rk- 
sten und nimmt mit zunehmendem Alter ab. 

4. Beziehungen zwischen intracerebraler Arteriosklerose, 
Arterios~lerose der Arteria basilaris, Hypertonie und Alter 

Die basale Arteriosklerose (Grad 2 und 3) wird bei Normotonikern 
mit steigendem Altar signifikant hs (Tab. 5). 

Tabelle 5. Abhgngigkeit der basaIen Arteriosklerose yore Alter bei Niehthypertonikeru 
(Chi 2 = 5,42, p < 0,025) 

Basale Basale 
Arterioslderose Arteriosklerose 
Grad 0 und 1 Grad 2 und 3 

40--60 Jahre 34 = 870/0 5 = i3~ 
60 Jahre und darflber 19 = 630/0 11 = 370/0 

Bei Hypertonikern t r i t t  die basale Arteriosklerose (Grad 2 und 3) 
unabhgngig vom Alter auf. Sie ist in dieser Gruppe sig~iflkant h~ufiger 
als bei den Normotonikern (Tab. 6 und 7). 
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Tabelte 6. Ba~ale Arterios~lerose in AbMingig~eit vom Blutdruclc 
(Chi 2 = 27,35, p < 0,0005) 
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Basa!e Arteriosklerose Basale Arteriosklerose 
Grad 0 und 1 Grad 2 und 3 

Nichthypertoniker 53 ~ 770/0 16 ~ 230/0 

Hypertoniker 7 = 220/0 25 = 78o/0 

Tabelle 7. Grad der basalen A#erios~lerose und Hypertonie 

Alter Grad der basalen Arteriosklerose 
(Jahre) 

0 1 1 2 3 

Anzahl Anzahl Anzahl Anzahl Anzahl Anzahl Anzahl Anzahl 
der der der der der der der der 
F~lle Hyper- F~lle Hyper- F~lle t typer- F~lle Hyper- 

t o n i k e r  toniker toniker toniker 

41 --50 
51 --60 
61 --70 
71 --80 
81-- 

8 1 
14 
4 
2 
2 1 

9 1 
8 3 
7 
5 1 
1 

1 1 
8 4 
5 2 
3 1 
3 

4 4 
5 4 
6 5 
3 2 
3 2 

Mle 
Alters- 
gruppen 

Prozent 

30 2 30 5 

7 17 

20 8 21 17 

40 80 

Tabelle 8. Koinzidenz you basaler und intracerebraler Arteriosklerose (alle 101 E~ille) 
(Chi 2 = 27,6, p < 0,0005) 

Basale BasMe 
Arteriosklerose Arberiosklerose 
Grad 0 und 1 Grad 2 und 3 

Ohne intracerebrale Arterios~erose 

Ni t  intracerebrMer Arteriosklerose 
39 = 89~ 5 ~ li~ 
21 = 370/0 36 = 630/0 

Z w i s c h e n  basa l e r  Ar t e r i o sk l e ro se  (Grad  2 u n d  3) u n d  i n t r a c e r e b r a l e r  

Ar t e r io sk l e rose  b e s t e h t  e ine  h o c h s i g n i f i k a n t e  K o i n z i d e n z  (Tab.  8 u n d  10). 
D i e  g le iche  K o i n z i d e n z  f inder  m a n  z w i s c h e n  H y a l i n o s e  u n d  basa l e r  

Ar t e r io sk l e rose  (Tab.  9 u n d  10). 
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Tabelle 9. Koinzidenz yon basaler Arteriosklerose und intracerebraler Hyalinose 
(alle 101 F~ille) (Chi 2 : 7,62, 1) < 0,01) 

Basale Basale 
_A_rteriosklerose Arteriosklerose 
Grad 0 und 1 Grad 2 und 3 

Ohne Hyalinose 55 = 650/0 29 = 35~ 
Mi~ Hyalinose 5 = 290/0 12 = 71~ 

Tabelle 10. Grad der Arteriosklerose der A.  basilaris und Vorkommen von Hyalinose 
und Sklerose im Putamen 

(Zahl der F~lle) 

Alter Grad der basalen Arteriosklerose 
(Jahre) 

0 1 2 3 

Hy ASK F~lle Hy ASK F~lle Hy ASK F~lle t ty  ASK F~lle 

41--50 
51--60 
61--70 
71--80 
81-- 

- -  2 8 

1 2 14 
- -  I 4 

- -  2 2 

- -  1 2 

1 1 9 
2 3 8 
- -  4 7 

1 4 5 
- -  1 1 

1 1 1 
1 6 8 
1 4 5 
- -  2 3 

- -  3 3 

3 4 4 
3 4 5 
1 6 6 
1 3 3 
1 3 3 

Summe 1 8 30 4 13 30 

Prozent 27 13 43 

Hy ~ Hyalinose; ASK ---- Arteriosklerose. 

3 16 20 9 20 21 

15 80 43 95 

D i s k u s s i o n  

Bevor  die einzelnen Befunde d i sku t i e r t  werden  kSnnen,  mfissen die 
me thod i sehen  Sehwier igkei ten  noeh e inmal  e twas  nigher be l euch te t  
werden.  Der  Vergleich zwisehen den  einzelnen Hi rn reg ionen  wi rd  er- 
schwer t  dureh  die untersehiedl iehe  Ge/g[3diehte wie aueh dureh  die nn te r -  
sehiedliehe Ge/gflgrSfie in den einzelnen Gebie ten .  W i r  h a b e n  nnseren  
Un te r suehungen  aus re in  p rak t i s chen  Erw~gungen  eine GefaBgrSBe yon  
90- -300  ~ zugrunde  gelegt,  90 ~ als un te r s t e  Grenze,  bei  der  eine E las t i ca  
i n t e m a  noeh re l a t iv  gu t  zu e rkennen  ist ,  300 ~ als obers te  Grenze, u m  die  
ffir die in t raeerebra le  Ar ter iosk lerose  so wieht igen  Putamengef&Be noeh 
wei tgehend  mitzuerfassen.  Die Spanne  nmfaBt  sowohl grSgere Ar te r io len  
als aueh  kleine Arter ien ,  bzw. nur  gr6Bere Arter io len,  je naehdem,  wo 
m a n  die Grenze zwisehen Ar te r io len  u n d  Ar te r i en  z ieht ;  die Ang~ben  
in der  L i t e r a t u r  s ind f l iegend und  sehwanken  nach B ~ K ~  (1959) zwisehen 
100 und  300 ~. DA~BSKA (1963) l a n d  be i  Un te r suehungen  fiber die 
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cerebrale Arteriosklerose die wesentlichsten intracerebralen Gef~I3- 
veriinderungen bei Gef~en zwischen 80 und 200 ~. 

Was die Ge/i~/3dichte ffir Gefi~13e dieser GrSl3enordnung anbelangt, 
ist diese, wie zu erwarten, sehr verschieden. So konnten wir eine un- 
gef~hre Differenz yon 0,1--0,2 pro Fl~cheneinheit (Rinde) bis 8 (Pu- 
tamen) ermitteln. Die Gefiii~dichte ffir das Marklager liegt dazwischen 
mit etwa 2. Die Zahl der in der Rinde zur Beurteilung zur Verffigung 
stehenden Gef~13e ist also sehr niedrig, zum anderen gewann man bei 
der Durchsicht der Priiparate den Eindruck, dal3 die Rindengef~13e 
dieser GrSl3e dann an Zahl zunehmen, wenn pathologische Veri~nderungen 
~uftreten. Da eine Gef~13vermehrung nicht in Frage kommt, mug man 
eine stiirkere Ektasie im Rahmen der pathologischen Ver~nderungen 
in Betraeht ziehen. Aueh in der Literatur land sieh ein ttinweis, dal3 bei 
Hyalinose oder Arteriosklerose besonders die kleinen Rindengef~13e zu 
spindelfSrmiger Auftreibung und aneurysmatiseher Ausweitung neigen 
(KAs~DA, 1925). Bei Gefs anderer Regionen finder sich woh] die 
gleiehe Tendenz zur Ektasie bei Untergang und Aufsplitterung der 
Elastica interna -- der Begriff der dflatativen Sklerose ist ja in der All- 
gemeinpathologie weir verbreitet --, nur wird dieser Vorgang in der vor- 
liegenden Untersuchung in der Rinde vielleieht dadurch relevant, da~ 
manch kleine Gef~13e, die unver~ndert noch eben unterhalb des erfai3ten 
Bereiches lagen, durch eine Zunahme des Durchmessers dann miterfal3~ 
werden. Man kSnnte zwar anuehmen, dal3 Gefi~e an der oberen Grenze 
dutch diesen Vorgang unserer Zi~hlung ebenfalls entgehen, aber dieser 
Zahlenverlnst spielt bei den an groBen Gef~Ben reichen Regionen, wie 
z.B. Putamen und Pia, keine ins Gewicht fallende Rolle, wahrend sich 
in der Rinde aueh ein geringer Zahlenzuwaehs reehneriseh stark be- 
merkbar macht. Aueh die Blutffille kann in Grenzfi~llen yon Be- 
deutung sein. Beriieksiehtigt man diese Punkte, so verliert der Be- 
fund des gleich starken Befalles yon Putamen und Rinde dureh Arterio- 
sklerose und Hyalinose ein wenig an Gewieht und Aussagekraft, anderer- 
seits stimmt er doch im grol3en mit den Angaben der Literatur fiber- 
ein. Stammganglien und Rinde werden als Lieblingssitz der Hyalinose 
angegeben (SPATZ, 1939). AND~RS u. EICKE (1941) fanden in ihren Unter- 
suchungen keine eindeutige Bevorzugung des Putamens ffir die Hyalinose. 
Wegen der aufwendigen Methodik der Z~hlung war es ffir die vorliegende 
Untersuchung nieht m6glieh, so viele Fiille auszuz~hlen, da$ bei allen 
Fragen eine statistische Signifikanzprfifung durchgeffihrt werden konnte, 
jedoch erlauben die hier durchgeffihrten quantitativen Untersuehungen 
eine relativ sieherere Aussage, als es bislang dutch die angewandten Me- 
~hoden mSglich war. 

Die Beurteflung der patho-morphologisehen Ver~nderungen bereitete 
bei Gef~l~en dieser Gr613enordnung sehr oft Schwierigkeiten. T)Tisehe 
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arteriosklerotisehe Ver&nderungen, wie wit sie yon gr6Beren Gef/~gen 
her gewShnt sind, mit den lipoid- oder cholesterinhaltigen arteriosklero- 
tisehen Plaques sind hier eine Seltenheit und nut gelegentlieh in gr6geren 
Putamengef&gen anzutreffen. Die Veranderungen, die bier zur Be- 
urteflung standen, waren in der Mehrzahl wesentlich diskreter und eine 
seharfe Grenze gegeniiber der als typische Altersver&nderung besehrie- 
benen Fibrose der gesamten Gef/igwand konnte bei kleineren Gef&Ben 
oft nicht gezogen werden. Deshalb haben wir diese Ver/~nderung gIeieh 
yon vorneherein mit in die Gruppe der arteriosklerotischen Ver/tnderun- 
gen aufgenommen. 

Dag die tIyalinose im wesentliehen dureh einen 1/~nger bestehenden 
Hypertonus verursacht wird, gilt seit den Untersuehungen yon ScI~OLZ 
(1938) als gesiehert und bedarf keiner Diskussion. Die wenigen hyali- 
notiseh ver~nderten Gefg6e bei Niehthypertonikern in unserem Unter- 
suehungsgut miissen wohl als Fehler bei den sehr oft unzureiehenden 
klinisehen Angaben gewertet werden; mSglieherweise hatte ein de- 
kompensierter Itypertonus vorgelegen oder der Ted erfolgte so plStz- 
lieh, dag die noeh erhaltenen Blutdruekwerte keinen brauehbaren tIin- 
weis mehr geben konnten. Es kann aber nieht ausgesehlossen warden, 
dag aueh andere Faktoren eine Hyalinose bedingen k6nnen. Aueh 
SEITEL~ERGE~ (195r beriehtet yon einem gelegentliehen Vorkommen 
der Hyalinose im Rahmen einer Arteriosklerose bei Niehthypertonikern. 
Das signifikant geh/iufte Vorkommen bei tIypertonie im Vergleieh zur 
Kontrollgruppe unterstreieht noeh einmal die fiihrende Rolle des 
Hypertonus bei der Entstehung der Hyalinose der intraeerebralen 
Arterien. 

Erstaunlicher ist das gehgufte Vorkommen der tIyalinose im mitt- 
leren Lebensalter, bzw. das seltenere Auftreten im Senium. ANDEI~S U. 
EICKE, welehe die hypertonisehen Gefs sehr eingehend 
studiert haben, erhielten einen analogen gerund fiir eine weitere hyper- 
tonisehe Gef/~Balteration, die Mediahypertrophie, welehe wit bei der 
Beurteilung auger aeht gelassen haben. Aber aueh fiir die naeh A~])El~S 
u. EIOKE dritte hypertonisehe Gef/~gver/~nderung, die Arteriosklerose, 
grit naeh unseren Untersuehungen das gleiehe. Der Hoehdruek im 
mittleren Lebensalter seheint f/Jr die Gef/~gwand fiir jede Art der patho- 
logisehen Ver/~nderung besonders gefithrlieh zu sein. Es miigte noeh 
gekl/~rt werden, wie welt tI6he, Form (essentiell, nephrogen Altershoeh- 
druek) und Dauer des Bluthoehdruekes, soweit sieh diese Faktoren 
iiberhaupt exakt ermitteln lassen, hierbei noch eine wesentliehe I~olle 
spielen. Jedenfalls kann -- soweit die wenigen untersuehten F&lle eine 
Aussage zulassen -- vermutet werden, dab der pathogene Einflug des 
Hoehdruekes mit zunehmendem Alter, vor allem jenseits des 7. De- 
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zenniums an Bedeutung verliert. Die Gefgl3wand des alternden Men- 
schen als bradytrophes Gewebe (B~G~R) scheint reaktionstr/tge ge- 
worden zu sein. Aus den Ergebnissen ist eindeutig zu ersehen, dab die 
,,physiologische" altersabh/~ngige Arteriosklerose dureh einen tIyper- 
tonus eine deutliehe Zunahme erfs Diese Zunahme ist jedoch im 
mittleren Lebensalter am grSgten, verliert mit zunehmendem Alter an 
Gewicht und kann im Senium praktiseh vernachl/~ssigt werden. So 
kommt dem Hoehdruek als pathogenetischem Faktor ffir die Entstehung 
der Arteriosklerose eine v611ig versehiedene Wertigkeit zu, je naehdem 
in welchem Lebensalter er auftritt. Diese Tatsache k6nnte vielleicht die 
immer n~ch diskrepanten Ansichten in der Literatur fiber den EinfluB 
des Hoehdruekes auf die Ausprggung der eerebralen Arteriosklerose er- 
klgren und gibt damit sowohl den Anhgngern reeht, welche den Einflug 
des Hochdruekes auf die Ax'teriosklerose beffirworten (SPATZ, 1939; 
EROS, 1951; JXsrICK~ u. W~r~SCH~R, 1965) als auch jenen, welehe dem 
tIypertonus keine wesentliche Bedeutung ffir die Entstehung der Ar- 
teriosklerose beimessen (Z~rLcK, 1961). 

In guter Ubereinstimmung dazu stehen Befunde yon SCm~KAT U. 
KATEE (1959); sie fanden bei einer vergleichenden Untersuehung fiber 
Coronar- und Cerebralsklerose bei tIypertonie, dab gerade bei ttyper- 
tonikern zwischen 42 nnd 55 Jahren die schwerste stenosierende peri- 
phere Coronarsklerose beobachtet werden konnte, ws sie in Fs 
in einem Lebensalter zwisehen 63 und 71 Jahren in viel geringerem MaBe 
entwiekelt war. QUANDT (1959) beriehtet yon einem analogen Verhalten 
der Nierenarteriolen. SPATZ hat sehon 1939 in seiner ausffihrlichen Arbeit 
fiber die KreislaufstSrungen des Gehirns zwisehen zwei verschiedenen 
Verlaufsformen der Hypertonie mit nachfolgenden untersehiedliehen 
Gefs unterschieden; die rasehere Entwicklung soil zu 
Hyalinose und Massenblutung, die langsamere zu Arteriosklerose und 
Erweiehung ffihren, wobei es selbstverst~ndlieh zu Uberschneidung 
beider Prozesse kommt. Als dritte Verlaufsform miiBte man noeh den 
Altershoehdruek hinzuffigen, weleher naeh unseren Ergebnissen keinen 
wesentliehen Einflug auf die Entwieklung der Arteriosklerose hag. 
W~hrend in den beiden ersten Gruppen der Hypertonus eindeutig eine 
wiehtige Rolle f/Jr die Entstehung der Gef/~Balteration spielt, kSnnten 
in der letzten Gruppe evtl. Ursaehe und Wirkung insofern etwas anders 
gelagert sein, als die im Alger eindeutig zunehmenden Gef/~Bver/~nde- 
rungen einen ,,Erfordernishoehdruek" naeh sieh ziehen. Aueh bei der 
spontanen Arteriosklerose der Tiere ist der Hoehdruek ein wesentlieher 
pathogenetiseher Faktor. Er soll sieh hier allerdings vorwiegend an den 
Coronar-, Nieren- und Sehilddrfisenarterien auswirken, ws sein 
Einflug auf die GefgBe des zentralen Nervensystems auffallend gering 
sein soil (D~ME, 1961). 
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~qieht geklgrt ist damit allerdings die Frage, wie weir die Hyalinose 
eine eigenstgndige Form oder die Form der hypertonisehen Gef~B- 
vergnderungen ist oder wie welt sie ein Durchgangsstadium auf dem 
Wege zur arteriosklerotischen Gef~Blgsion darstellt. E~os (1951) ist der 
Meinung, dab es nicht berechtigt erseheint, eine hypertensive von einer 
arteriosklerotisehen Vergnderung zu trennen und sieht im Hochdruck 
den wichtigsten Faktor ffir die Entstehung der Arteriosklerose fiber- 
haupt. Aueh STOC~DORP~ (1957) vertritt die Ansicht, daI~ zahlreiche 
Ubergangsbilder zwischen I{yalinose und typischer Arteriosklerose eine 
strikte Unterscheidung zwisehen Hyalinose der HirngefgBe und Arterio- 
sklerose unwahrseheinlieh maehen. Aus unseren Untersuehungen kSn- 
nen wir jedenfalls keine Riiekschliisse ziehen, ob die Ityalinose im hohen 
Lebensalter nieht mehr so h~ufig zur Auspr~gung gelangt oder ob sich 
die frfiher entstandenen hyalinotischen Vergnderungen bereits in arterio- 
sklerotische Ver~nderungen umgewandelt haben. Aus diesem Grunde 
haben wir auch Spgtvergnderungen der tIyalinose, wie sie mehrfach be- 
sehrieben werden, immer dann der Arteriosklerose zugereehnet, wenn 
die homogene, gelbgef~rbte Intimaverdiekung nicht mehr eindeutig 
nachzuweisen war. 

Die Frage der typisehen Lokalisation der Massenblutung war ein 
weiterer Ausgangspunkt unserer Untersuehungen. Das Putamen als 
bevorzugter Ort arteriosklerotiseher Ver~nderungen ist allgemein be- 
kannt, weniger vielleicht, das auch dort geh~ufte Vorkommen der 
Hyalinose. Letzterer Befund gewinnt vor allem dadurch an Bedeutung, 
dal3 der Hyalinose unter den versehiedenen patho-anatomischen Ver- 
gnderungen der intraeerebralen Arterien eine direkte Beziehung zur 
Apoplexie zugeschrieben wird (MATsUOKA, 1952; SrATZ, 1939; U.a.). 
A~E~DT U. BACH~AN~ (1966) scbr~nken allerdings die Hyalinose als 
alleinige Ursache der Apoplexie wieder etwas ein. Nimmt man die am 
Anfang der Diskussion erw~hnte Gefgl3dichte in diesem Bereieh als 
wesentlichen Faktor mit in die Uberlegungen herein, so wird die Frage 
der typischen Lokalisation der Massenblutung in erster Linie ein sta- 
tistisches Problem. Dort wo die hSehste Gef/~Bdichte kombiniert mit den 
meisten pathologisehen Vergnderungen insbesondere der Hyalinose vor- 
liegt, ist die Wahrseheinliehkeit der Ruptur am grSl3ten. Ein weiterer 
Faktor ist neben der absoluten Gefgl3diehte das geh~ufte Vorkommen 
yon relativ weitlumigen Gef~en, welche fiberhaupt die Voraussetzung 
fiir die Entstehung einer Massenblutung bilden. Gef~13e zwisehen 200 
und 300 ~ finden wir in dieser Konzentration an keiner anderen Stelte 
des Gehirns mit einer Ausnahme, der Pia. Bei den pialen Gef~l]en konntea 
~ r  aber hinwiederum keine ttyalinose finden. Der relativ hohe Anteil 
hyalinotiseh vers l~indengefg~e wird wegen der niedrigen ab- 
soluten Gef~[tzahlen irrelevant. 
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D a m i t  r f ickt  neben  den  sonst  angeschuld ig ten  F a k t o r e n ,  wie me- 
chanisehe Momen te  be i  rech twink l igem GefaBabgang,  D i innwand igke i t  
der  Putamengef/ iBe bei  verh/iltnism/ii3ig wei tem Lumen ,  Gefi~13anomalien 
u n d  5rt l iche Gewebsbeschaffenhei t  (gehi~uftes V o r k o m m e n  yon  Criblfiren 
u n d  s t a r k  e rwe i t e r t en  Vi rchow-Robinsehen-Raumen) ,  ein wei te re r  Ge- 
s i ch t spunk t  in  den  Vorde rg rund  der  Uber legungen  zur  typ i schen  Lo- 
ka l i s a t ion  der  Massenblu tung .  
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