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Die im Titel  g e n a n n t e n  Traumafolgert  s ind bis heute pathologisch-anatomisch 
noch n ich t  zufr iedcnstel lend gek]/~rt, i m  eigenen Falle gelang es, ffir beide 
Kompl ika t ionen  einwandfreie morphologische Subst ra te  zu erbringen,  wodurch 
einige, beide Probleme betreffende str i t t ige Fragen  einer LSsung zugeffihrt 
werden konn ten .  

Aus der Krankengesehiehte. Am 22. 10.58 stiirzte die 30jghrige Lehrerin K. L. wghrend 
eines Wandertages riieklings aus dcr fahrenden Strat3enbahn und sehlug dabei mit dem 
Hinterhaupt gegcn eine l~andsteinkante. De lediglieh Zeiehen einer leichten Commotio 
cerebri auftraten, nahm Patientin welter an der Exkursion tei!. Anschliegend begab sie sieh 
in iirztliche Kontrolle. In den folgenden Woehcn zunehmende Anosmie (rSntgenologiseh 
keine Frakturen oder Fissuren des Craniums), wahrseheinlich infolge traumatiseher Blutung 
im Bereiche der Lamina eribrosa. Dureh viele Monate Cephalgien, rasche Ermiidbarkeit, 
allmghliche Besserung der Anosmie. Ende Februar 1960 unerwargeter Kollaps wahrend 
einer vonder Patientin gehaltenen Rede anlal31ich einer Schulfeier. Umgehende Einweisung 
in das 5rtliche Krankenhaus, mit Erblindungszciehcn. Wegen lebensbedrohlieher Ver- 
schlechterung unter Annahme eines geplatzten Hirnarterienaneurysmas lJberfiihrung an die 
Neuroehirurgisehe Station der Chirurgischen Universitatsklinik Graz (Vorstand: Prof. 
Dr. SZ'ATg). I-Iier verstirbt Patientin kurze Zeit nach der Einlieferung. Klinisch wurde eine 
tSdliehe intrakranielle Aneurysmablutung vermutct. 

Auszug aus dem Obduktionsprotokoll S 379/60. 155 cm groBe zartgliedrige weibliche 
Leiche. Kopfschwarte unauffallig, knSchernes Schgdeldach normal dick. 

IIarte Hirnhaut sehr straff gespannt, Hirnblutleiter yon fliissigem blaurotem Blut erfiillt. 
Hirnbasisgefiifle wohlgebildet, allenthalben zartwandig, gut durchgangig, ohne atff Aneurysma 
verdaehtige Aussackungen. Basale Zystemen ohne pathologischen Inhalt, ttirnhaute otme 
frisehe Blutungen. An der Basis beider Frontallappen zwei je mfinzengroBe, medial gelegene 
,,plaques jaunes", welche die Traetus und Bulbi olfaetorii zum Teil miteinbeziehen. Mgehtige 
Schwellung beider GroBhirnhemispharen, links starker als rechts. Am Horizontalschnitt 
parieto-temporal im linlcen .Marklager cine ]rische sehwarzrote Massenblutung yon etwa Ap/el~ 
gr6fie, mit breitem Einbruch in die Lichtung des linken Seitenventrikels. Makroskopisch 
in den Blutmassen und ihrer Umgebung kein Tumorgewebe, keine Aneurysmabildung oder 
angiomatSse Wucherung. 

Schadelbasis ohne frische l~rakturen oder Fissuren, keine Residuen nach solchen. 
Herz-Kreislau/system, Endokrinium und Uro-Genitaltralct frei yon pathologischen Ver- 

anderungen. 
Diagnose. ,,Plaques jaunts" an der Basis bolder Frontallappen (offenkundig naeh 

1~/2 Jahren a.m. erlittenem Verkehrsunfall). Apfelgroge frische Massenblutung im Bereiehe 
des linken Marklagers mit Ventrikeleinbruch (I-Iaematocephalus internus). Machtige wgBrige 
Hirnschwcllung, links starker als rechts. 

Todesursaehe. tIirnliihmung iafolge frischer Massenblutung (wahrscheinlich traumati- 
sche Spatapoplexie). 

5* 
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Histologische Befunde. ]:)as Herz-Gef~i[3system, Endo~rinium und die Nieren /rei yon 
]cran~ha]ten Ver~inderungen. 

Die grfindlichste Untersuchung erfuhr das Gehirn. Im Rindenbereieh der Stirnhirnbasis 
ein typischer alter weitgehend, vernarbter Prellungsherd mit Verschwartung der Leptomeninx, 
Arteriolonekrose, perivascul~ren Kleinrundzellinfiltraten sowie, entsprechend den makro- 
skopischen ,,plaques jaunes ~ einigen H~mosiderinkSrnehenzellen. 

ttaupts~ehlich entlang der Sylvisehen Furchen dichte Ansammlung von Corpora amylaeea 
subpia], viel sp~rlicher am Rande kleiner Kugelblutungen, in der 5~he der Massenbhtung 
und vereinzelt um intakte Blutgefs des Marklagers. 

An umsehriebener Ste]le zeigt der lin~e Seitenventrikel nahe den ]inken Stammkernen 
subependym~r eine geringgradige Gliose. 

Pons und Medulla oblongata enthalten ein mdchtiges /risches, perivasculiires Odem. 

A. Morpho log i sche  Ver~inderungen a m  R i e c h h i r n  

Der auff~lligste Befund sind zahlreiche mikros~opisch kleine Knochensplitter (Abb. 1), 
welche in dem Traetus ol/actorii stecken. Sie sind giesonrot, meist nekrotisch, ohne Kern- 
f~rbung, ihre ]amell~re Struktur dann undeutlich, yon feinen Sprfingen und Lficken durch- 

Abb. 1. Tractus olfactorius (Sch~delbasis oben) mit zahlreichen eingespiei3ten ]~nochensplitterchen, 
erheblicher Gliose und Atrophie. Paraff. Elastica-v. Gieson. VergrSi3erung etwa 180fach 

se~zt. Die Splitter stecken vorwiegend oberfl~chlich, einzelne durchbohren aber die Tractus, 
wodurch sie fSrmlich mit Knochensplittern ,,gespickt" erscheinen. Um die Splitter sp~rlieh 
Detritus, manchmal Vermehrung der Gliazellen, keine riesenzellige Reaktion, keine Blu- 
tungsreste. Die Riechkolben sind sp]itterfrei, doch fallen Unterschiede im feingeweblichen 
Auibau gegentiber der I~orm (s. CLARA) al~. Die Struktur ist meist erhalten. Im ganzen 
besteht eine sehr erhebliche Gliose und Atrophie (Abb. 1 und 2a). Dies wird beim Vergleich 
mit  normalen Rieehstr~ngen und -kolben (Abb. 2b) - -  wiewohl diese nicht unerhebliche 
Schwankungen im strukturellen Aufbau zeigen kSnnen - -  sofort deutlieh. Auff~llig ist der 
weitgehende Schwund der ffir die Riechnerven eharakteristischen Glomeruli ol/aetorii (MEu 
~RT) .  Die spi~rlich erhaltenen sind im Verh~ltnis zu normalen Glomerulis meist stark ver- 
kleinert und heben sich yon der Umgebung nur unsehaff ab, um die degenerierten atrophi- 
sehen Kniiuel meist starke Gliawucherung (Abb. 3a und b). Beide KSrnerzellsehichten sind 
wechselnd zellreieh, die ~u]ere zell~rmer als die innere, und enthalten hyaline Felder, in 
welchen herdfSrmig Mikroglia wuehert. Die Mitralzellen und aueh die ~ihnlichen, sog. Pinset- 



Zur  Morphologie  der  p o s t t r a u m a t i s c h e n  Anosmie  69 

zellen s ind  erhebl ich  v e r m i n d e r t  u n d  ganz  unregelm~13ig ver te i l t .  H~uf ig  degene ra t ive  Ver- 
~ n d e r u n g e n  ( C y t o p l a s m a v e r k l u m p u n g e n ,  wechse lnde r  C h r o m a t i n g e h a l t ,  De fo rmie rungen ,  

b 
Abb. 2. a Bulbus olfactorius (Sch~delbasis oben). Schwund der Glomeruli olfactorii und  ttyali- 
nose, machtige Gliose, hochgradige Atrophie. Keinc Fila olfactoria. Verschwartung der Leptomeninx.  
b Ausschnit t  aus E:ontrollbulbus bei gleieher (X) Vergr613erung. Beachte die Dieke des Bulbus. Zahl- 
reiche Glomeruli olfaetorii (G), deutliches Nervenfasernetz. ~ /Res t  eines Filum olfact, a u. b Paraff. 

Elastica-v. Gieson. VergrSl~erung etwa 60fach 

bal lonier te  Zellkerne) der  Gangl ienzel len.  Des  5 f te ren  i s t  die S t r u k t u r  der  R i echko lben  u n d  
- s t r ange  i i b e r h a u p t  au fgehoben .  

Die  umhi i l l ende  L e p t o m e n i n x  ist  vo r  a l lem zwischen  B u l b u s  olf. u n d  S t i r nh i rn r i nde  
e rheb l i ch  s chwar t i g  ve rd i ck t  (Abb.  2a)  u n d  en t h~ l t  deu t l i ch  hya l in i s ie r te  BlutgefK$e sowie 
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sp~rliehe kleine Knochensplitter. Die Grenze zwisehen Riechnerv und Hirnhauten h~ufig 
verw~schela. 

Besprechung. Die klinisch erst im Verlauf yon einigen Wochen manifest- 
gewordene Anosmie findet auf Grund der histologischen Untersuchung zwanglos 
ihre ErkNirung durch die zahlreichen in die Riechstr~inge eingebohrten Knochen- 
splitter. Dal3 diese nicht etwa artefiziell postmortal, sondern bereits zu Leb- 
zeiten in die Tractus olff. gelangten, ist aus der Nekrose der Splitter, ihren durch 
Abbauvorg~nge h~ufig wie angenagt erscheinenden Konturen und der Umgebungs- 
gliose abzuleiten. Der Hinweis auf diese vitale Reaktion scheint uns wichtig, 
da in Vergleichspr~paraten ganz selten winzige solit~re Knochenpartikelchen 
in der Leptomeninx oder in der diinnen weil~en Substanz der l~iechnerven nach- 
zuweisen waren, bei denen es sich offensichtlich um Knochenmehl handelte, das 
post mortem beim Aufs~gea der knSchernen Sch~delkapsel eingebracht wurde. 

Die zahlreichen Knochensplitter beweisen fiberdies, dab bei dem voraus- 
gegangenen Urffall eine Sch~delbasisfraktur auftrat, hSchstwahrscheinlich in 
Form eines Splitterbruches der Lamina cribrosa, der ohne Itinterlassung makro- 
skopisch sichtbarer Spuren abheilte. Ferner ist durch die Aufdeckung der Rinden- 
prellung erwiesen, dal3 das seinerzeitige Trauma nicht eine leichte Commotio 
(wie 'es klinisch den Anschein hatte), sondern eine erhebliche Contusio cerebri 
verursachte. Diese hat eine zus~tzliche mechanische Sch~digung der t~iech- 
herren nnd damit eine zuss Beeintr~chtigung des R.iechvermSgens bedingt, 
deren gestaltlicher Ausdruck die erheblichen pathologischen Ver~nderungen 
- -  m/~chtige Gliose, Degeneration und Schwund der Ganglienzellen, weitgehende 
Reduktion der Glomeruli olfactorii, Hyalinose, schliel31ich Atrophie der Riech- 
nerven - -  sind, samt Verschwartung der umgebenden Leptomeninx. 

Zur n~heren Erkl~rung der ausgedehnten Reduktion der Glomeruli olfactorii 
mul~ vorausgeschickt werden, dal~ nach C~ARA normalerweise diese fiir die Riech- 
nerven typischen Bildungen gemeinsam yon dem Fasernetz der Fila olfactoria- 
Neuriten und den Dendritenaufzweigungen der Mitralzellen gebildet werden. 
Schwund der Glomeruli olfactorii kann demnach entweder durch getrennten 
Ausfall der Fila oder der Mitralzellen, oder aber durch Ausfall beider Elemente 
bedingt sein. Die Mitralzellen sind, histologisch belegt, erheblich reduziert. 
Ob Fila olfactoria ausgefallen sind (Quetschungen, Aus- oder Abrisse) konnten 
wir zwar nicht nachweisen, halten es jedoch fiir sehr wahrscheinlich. Dieser 
Nachweis stSl~t praktisch auf grSl~te Schwierigkeiten, da die Fila olfacoria 
- -  wie jedem 0bduzenten gels - -  hauchdiinne und s vulnerable Gebilde 
sind, die bei der routinem~Bigen Entnahme des Gehirnes stets abgerissen werden. 

Mikroskopisch fehlten zwar im Gegensatz zur Stirnhirnrinde an den Riech- 
str~ngen und -kolben grobmechanische ZerstSrungen. Da abet in den Schnitt- 
serien an den Riechnerven keine Abgangsstellen yon Fila olfactoria nachzu- 
weisen waren, in den Vergleichsschnitten normaler Riechkolben dagegen Reste 
der artefizie]l abgerissenea Fila zu erkennen waren (Abb. 2b, ~ ), scheint es 
offenkundig, dal~ im eigenen Falle zahlreiche Fila olfactoria durch die Gewalt 
des Traumas an den l~iechkolben abgerissen wurden. Im Anschlul~ daran degene- 
rierte das Fasernetz der Filaneuriten. Der Schwund der Glomeruli olfactorii 
beruht daher bei dem eigenen Falle auf traumatisch-degenerativer Sch~digung 
ihrer beiden Bauelemente. 
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In der mir zugs Literatur (z. B. MARBURG, KALBSL~ISCI~, P~TE~S) 
wird auf die feingeweblichen Ver~nderungen im Rahmen der posttraumatischen 
Anosmie nicht n~her eingegangen. Der normal histologisehe Aufbau der Rieeh- 
nerven wird in den einschl~gigen Lehr- und Handbiiehern meist ziemlieh stief- 

b 

Abb.  3. a Bulbus olfactorius. Erhebl ich atrophische,  unschar f  abgegrenz te  Glomeruli  olfactorfi, 
umgebende  zellige Gliose. b Normale r  Vergleichsbnlbns mi t  zahlreichen typischen Glomeruli  olfactorii. 

a u. b Paraff .  H~matoxyl in-Eos in .  Vergr52erung e twa  180fach 

miitterlich behandelt. Es mangelt aber auch an der normal-anatomischen, 
makroskopischen, bildlichen Darstellung dieses Gebietes, insbesondere der Dar- 
stellung des Durchtrittes der Fila olfactoria dutch die Lamina cribrosa ultd ihre 
Beziehungen zu den Rieehnerven, offenbar infolge der grol~en technisehen 
Schwierigkeit bei der Prgparation dieser Region. Eine geeignete Abbildung 
gab H~NLE (1879) (Fig. 253). 

Die yon mir geschilderten pathologiseh-anatomischen Vers scheinen 
bisher nnbekannt zu sein. 
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B. Morphologische Ver~inderungen im Bereiche der Massenblutung 
Obwohl die frische Massenblutung makroskopisch keinen Unterschied zur 

gewShnlichen Apoplexia sanguinea aufwies, fal~ten wir sie in Anbetrach~ des 
alten, his~ologisch verifizicrten Sch/~del-Hirntraumas, des jugendlichen Alters, 
des vSllig gesunden I terz-Kreislaufsystems und  der eindeutigen ,,Brfickensym- 
p tome"  (bis zum Tode wKhrende StSrung des Geruchsinnes) als traumatische 
Sp~itapoplexie auf. 

Abb. 4. KAeine verschwielte Hirnarterie, quergetroffen. Mi~chtige schalenfSrmige adventitielle Sklerose 
(,,G~f/~callus") S. Rechts unten tier Aneuryslnenhals Init schmaler Offnung (N 4)  in das Aneurysma. 

Paraff. Elastica-v. Gieson. Vergr6Berung etwa 130fach 

Unsere Erwar tung,  nach Untersuchung zahlreicher Proben vom Rande  der 
Massenblutung ffir diese ein anatomisches Substrat  (Arteriosklerose, angiom- 
artige Wucherungen,  Aneurysmen,  Gef~l~wandschw/~chen, -zerreil~ungen oder 
aloe Blutungen) zu finden, wurde entt/~uscht. 

Erst nach Au]arbeitung des ap/elgroflen Blutkuchens in Serienschnitten gelangt an dessen 
IZ~nde eine mikroskopisch kleine Arterie mit vSllig ungew6hnlichen pathologischen Ver~inde- 
rwngen zur Ansicht. Das im Querschnitt (Abb. 4) getroffene Gef/~13 (Lichtung etwa 0,3X 
0,15 mm) mit relativ gut erhaltener Mediamuskulatur und Intima, hingegen nach aui3en 
zunehmend verschwielter Adventitia. Besonders auff/~llig ist eine mdichtige halbkugel/6rmige, 
a~ventitielle Sklerose (S), welche den ~ul3eren Gef/~Bumfang schalenfOrmig umschlieBt. An 
umschriebener Stelle in der Arterienwand eine enge t3ffnung (Abb. 4, ~' ), die sich in weiteren 
Serienschnitten als Zugang (Aneurysmenhals) zu einem etwa kleinpfefferkorngrol~en An- 
eurysma saccatum erweist. Letzteres wird gleichfalls yon einer wulst- oder kappenfOrmigen 
adventitiellen Auf~reibung umschlossen (Abb. 5, $2). Urn die Arterie und das Aneurysma 
einschlielMich der beiden Sklerosen (Abb. 5, S 1 und S ~) ein schmaler Sbreifen Hirngewebe. 
Die Sklerosen werden aus giesonroten, nahezu zellfreien Massen aufgebaut, die haupts~chlieh 
faserig-wellig verlaufen (Abb. 4, S; Abb. 5, S 1) oder mehr sch]ierig bis homogen-hyalin 
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(Abb. 5, S s) erscheinen. Zwisehen den Faserziigen z~hlreiche Spalten und Liicken. Das 
Fehlen fixer Bindegewebsze]len ist sehr bemerkenswert, die Massen en~halten nur spgrliche 
lymphoide Elemente und Makrophagen. An der Basis sind die adventitie]len Sklerosen zu 

.~  ~ 
N N ~  

r162 os ~0 

r 

i 

einem intensiv giesonroten hyalinen Balkenwerk verdichtet, unter narbiger Dissoziation 
der Mediamuskulatur, besonders deutlich am Llbergang in das Aneurysma (Abb. 5, N). Diese 
Wandsehwiele unterbricht die KontinuitKt der Gef~Ll]muskulatur, wobei eine Versehiebung 
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der Muskellagen erfolgt, vergleichbar etwa der seitlichen Verschiebung yon Bruchenden 
bei einer Knochenfraktur. An tier Grenze zur annahernd unvergnderten Arterienmusku- 
latur (M) besteht eine ,,Stufe" der Intima, entsprechend einem am Rande der Narbe ent- 
standenen inkompletten frischen Gef~l~wandri$ (Abb. 5, ~ ). An keiner Stelle der An- 
eurysmenwand aloe Blutungen oder alte Thromben. 

Bei Elastica-Ftirbung sind Reste der durch die geronnenen Eiweil~massen yon der Media 
abgehobenen und vielfach unterbrochenen Membrana elastica externa nachzuweisen. Bei 
Veffolgung der ~uBeren und inneren elastischen Membranen (letztere ist auf weite Strecken 
geschwunden) gelangt man an zwei hochgradig verdtinnte Wandstellen (Abb. 5, V 1 und V2), 
die sich im Blute verlieren nnd zwischen denen eine breite Liieke ktafft. Hier ist das An- 
eurysma geborsten. Das Blur in der Aneurysmenlichtung ist ]risch thrombosiert, der zuffihrende 
Arterienanteil hingegen vSllig frei yon thrombotischen Vorgangen (vgl. Abb. 5, th. An und A 
bzw. Abb. 4). Die angrenzende Hirnsubstanz zeigt vorwiegend zwischen den beiden adventi- 
tiellen Sklerosen Vacuolisierung, ihre Blutgef/~e sind wohl erhalten. 

Bespreehung. Unmittelbare Ursache der /rischen Massenblutung war das 
geplatzte Aneurysma. t t a t t e  dieses mi t  dem alten Trauma etwas zu tun  und 
stand das Aneurysma mit  der Annahme einer traumatischen Sp/~tapoplexie in 
Einklang ? 

Differentialdiagnostisch kam nur ein kongenitales oder traumatisches An- 
eurysma in Frage, w/~hrend solehe auf arteriosklerotiseher, mykotisch-embolischer, 
luischer und entzfindlich-infektiSser Basis auf Grund der hisr Unter- 
suchung ausschieden. 

Die im Verh/~ltnis zu den t raumatisehen Aneurysmen viel h/~ufigeren kongeni- 
talen (naeh STAEMMLER 1958 besser kongenital beding~en) Aneurysmen werden 
auf Bildungsanomalien an Gef/~Bverzweigungen [Fo~BvS 1928/29: Muskeldefekte 
der Arterien; HILL~I~ 1936 : ungekl~rter Schwund der Elastica interna ; K~AV- 
LAnD 1955: Muskellfieken und gleiehzeitige ZerstSrung der Elastiea interna; 
STAnMML~ 1958: weitgehende Reduktion, eventuell Unreife (Hypoplasie) der 
Mediamuskulatur,  v611iger Mangel einer geschlossenen Elastica] zuriickgeffihrt. 

Wir betonen mi t  Nachdruek, dal3 kongenitalbedingte Aneurysmen praktisch 
nut extracerebral und da mi t  Vorliebe multipel im Bereiche der I-Iirnbasisgef/iBe 
vorkommen. Der eindeutige ~qaehweis kongenital bedingter intraeerebraler 
solit/~rer Aneurysmen steht bis heute noch aus. Die in diesem Zusammenhang 
erw/~hnenswerten in~racerebralen ,,miliaren" Aneurysmen entstehen nach KAVF- 
~[AN~r (Lehrbueh 1931) auf arteriosklerotiseher Basis (STAEMMLER h/~lt ihre 
Natur  ffir umstri t ten) nnd treten stets multipel auf. Sie kommen ffir unseren 
Fall f iberhaupt nicht in Frage, da keine Arteriosklerose und nur ein einziges 
Aneurysma vorlag. 

I m  feingeweblichen Aufbau zeigt das Aneurysma der eigenen Beobachtung 
grundlegende Unterschiede zu den kongenitalen Aneurysmen. Die augenf/illig- 
sten Ver/~nderungen befinden sieh im eigenen Falle in den/~uBeren Wandsehiehten 
in Form der ganz ungewShnliehen adventitiellen Sklerosen, ffir welche in der 
ziemlich ausgedehnten Li teratur  fiber die kongenitalen Aneurysmen kein ent- 
sprechendes Beispiel existiert. Es besteht hingegen eine auff/~llige Uberein- 
s t immung mi t  Ver~nderungen welche jfingst I t .  SCH~IDT (1959) an alten Hirn- 
wunden demonstrierte. Dieser Autor bringt in einer seit 40 (!) Jahren bestehenden 
t i i rnnarbe (Trauma im ersten Weltkrieg) einen tumorfSrmigen, teilweise hyalini- 
sierten Bindegewebskomplex zur Darstellung. Beim Vergleieh fallt die groBe 
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~hnliehkeit seiner Abb. 2 mit  den adventitiellen SMerosen unserer Abb. r und 5 
auf. Gef~gwandver/~aderungen werden bei der Entstehung der hyalinen Binde- 
gewebsnarbe von SC~MIDT nieht erw~thnt. Wir sind der Meinung, dab die yon 
ibm gesehilderten Bindegewebssehwielen a~ff eine GefgBseh/~digung zurfiekgehen, 
/~hnlieh der unseren. Wir zweifeln daher nieht, dug die adventitiellen Sklerosen 
im eigenen Falle traumatiseh entstanden sind. Damit steht in Einklang die Ver- 
narbung bzw. sehwielige Dissoziation der Mediamuskulatur (s. Abb. 5), als Aus- 
druek eines alter~ inkomplettei1 Wandrisses. Mit Unreife (Hypoplasie) haben 
die Mediaver/~nderungen niehts zu tun. Der betrs Sehwund der Mem- 
braun elastiea interna im Aneurysma ist dureh die Wandiiberdehnung gekl/~rt. 

In  unserem Falle liegt demnach ]cein kongenitales, sondern ein traumatisches 
Aneurysma vor! 

Die intrakraniellen traumatischen Aneurysmen sind sehr selten und kommen 
fast nur extracerebral vor. Zum Vergleich mit der eigenen Beobachtung sind 
sie nur mit Vorbehalt geeignet. Lediglieh JU~GMm~EL beriieksiehtigt unter 
seinen Literaturfgllen vier mit intracerebralem Sitz. Von diesen sind fiir uns 
die Mitteilungen yon B~v~s (1901), BI~ANDESZ (1923) und H a ~  (1925) inter- 
essant, wghrend J o ~  ausscheidet, da er bloB klinisch referiert. Die jeweils 
solitgren intracerebra]en Aneurysmen waren im Falle BRIzNS im reehten Corpus 
striatum und Thalamus (spindelf6rmig auf 10:2 mm aufgetriebene Arterie), im 
Falle B~x~n~sz im linken Stirnhirn (erbsgrol3es , ,Rupturaneurysma") und im 
Falle Hxu~  im linken Sehl/ifelappen (etwa nuggroges ,,l%upturaneurysma"). Bei 
B~u~s seheint mir die traumatische Genese der lediglieh makroskopiseh be- 
schriebenen Arterienver/tnderung nicht erwiesen, w/~hrend bei ]3RANDESZ und 
H ~  die intracerebralen ,,Blutsgeke" zwar mikroskopiseh untersueht sind, 
diese aber weder einen Zusammenhang mit den ttirngef~Ben noeh irgerldwelche 
Gef/~13wandteile aufweisen. Ieh bezweifle daher bei beiden Beobaehtungen die 
Giiltigkeit der Diagnose Aneurysma. Es kSnnten ebensogut alte abgekapselte, 
zum Teil verkalkte Erweichungscysten mit friseher Blutung sein. Selbst wenn 
man aber dig ,,Rupturaneurysmen" in diesen Fallen arterkennt, handelt es sich 
um ]alsche Aneurysmen, w/ihrend im eigenen Falle eia echtes Aneurysma vorliegt. 
Er  unterseheidet sieh daher wesentlieh yon den Vergleiehsf~llen der Literatur. 

Uber die Genese der extraeerebralen traumatischert Aneurysmen liegen eine 
l%eihe einander zum Tell widerspreehender Hypothesen vor. Bereiten diese 
Erkl&rungsversuehe schon erhebliehe Schwierigkeiten, so gilt dies noeh mehr 
fiir die Genese der intracerebralen Aneurysmen. 

Im eigenen Falle kanr~ zwar der Mechanismus der Gewalteinwirlcung nieht 
vollstM~dig rekonstrniert werden, da eine exalcte riiumliche Zuordnung der be- 
troffenen Arterie nicht mehr m6glieh war, doch 1/~l]t der Sitz der Massenblutung den 
SehluB zu, dab es sich um eine Aufzweigung der linken A. eerebri media, sehr 
wahrseheinlieh um eine der Aa. lentieulo-striatae gehandelt hat. Bekanntlich 
zerreiBert gerade diese ~ste bei pathologischen Prozessea am leiehtesten und 
ffihrert zur inneren Hirnblutung (BRA~rs-E~zE). Die Ubereinstimmung des 
Sitzes vor~ Massenblutungen versehiedener Atiologie scheint mir sehr bemerkens- 
wert. Mit ziemlieher Sicherheit ist anzunehmen, dab der betroffene Gef~LB- 
abschnitt im Maximum der stumpfen Gewalteinwirkung (Stogwelle) lag. Wahr- 
scheinlieh erfuhr das Gefggrohr dabei eine Torsion, vielleieht aueh Stauchung 
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und/oder Knickung, mit gleichzeitiger Verschiebung bzw. gewaltsamer Zu- 
sammenhangstrennung der Gef/~Bwandschichten durch Scherkr~fte. Daraus 
resultierte (in Bruchteilen yon Sekunden) ein umschriebener inkompletter 
Schr/igriB der Media, ohne die Gef/s zu erreichen. Letzteres schliel3en 
wir daraus, dab auff/flligerweise nirge•ds im der Arterienwand oder Umgebung 
alte Blutungert nachzuweisen waren. Durch die Gewalteinwirkung wurde jedoeh 
im RiBbereich Gewebsfl/issigkeit ausgepreBt, wahrscheinlieh sickerte sp/iter 
noeh Plasma naeh. Allm/~hlich verfestigte sich die ausgetretene F1/issigkeit und 
vernarbte. Welter diirfte es sehr wahrseheinlich zu einer Verschiebung der Arterie 
gegenfiber dem umgeberlden Hirngewebe gekommea sein, wobei die Adventi~ia 
in Mitleidensehaft gezogen und die Elastica externa mehrfaeh zerrissen wurde. 
In der Folge kam es zum Austritt yon Gewebsflfissigkeit aueh intraadventitiell, 
wodurch es nach mehrphasiger fortgesetzter Gerin~nng zur Ausbildung der 
eigenartigen, kappenfSrmigen, gesehichteten adven~itiellen Sklerosen gekommen 
ist. Diese Strukturen, vor allem die homogen hyalinen gleiehen, erstarrter Ei- 
weiBmasse wie in alter~ sklerosierten 0demen, bei Mastopathie usw. (RATzE~c- 
HO]rER). Sehr wahrscheinlich sind die giesonroten kollagenen Fasermassen in der 
Odem]liissigkeit acellul~ir entstanden. Aus dem traumatisehen intramuralen 0dem 
wurde im Laufe der Zeit einvorwiegend adventitieller, posttraumatischer Ge/ii[3callus. 

Die Arterienwand war dureh die Sklerosen, Sehwielenziige und den ver- 
narbten SchragriB zweifellos erheblich geschgdigt, wodurch sic der pnlsierenden 
Blutwelle allm/~hlich nachgab. Ohne Steigerung des Blutdruckes (Patientin 
zeigte klinisch auffallend niedrige Blutdruekwerte) entwickelte sieh langsam ein 
,,Dehnungsaneurysma". Die Ruptur drohte an jenen Stellen, die keinen schfit- 
zenden ,,Gef/iBeallus" aufwiesen. Dies war am leiehtesten ira Bereiche des sack- 
fSrmigen Aneurysma m5glich. Wit nehmen an, dab es bei der Patientin w/~hrend 
ihrer Anspraehe anl/~61ich der eingangs erw~hnten Sehulfeier zum Blutdruek- 
anstieg kam, der geniigte, nm die Ruptur des Aneurysma ultd die t5dliche 
Massenblutung herbeizuf/ihren. 

Die Gewalt des ausstrSmenden Blutes verursachte zusdtzliche/rische Liisionen 
im aneurysmatisehen Anteil, wie blutige Abhebung und Zerreigung der elasti- 
schen Membranen in der Rupturgegend, blutige Aufloekerung der adventitiellen 
Sklerosen und den frischen inkompletten IntimariB im Bereiehe der alten Narbe 
(s. Abb. 5). 

Im Schrifttum wird der Zusammenhang zwischen posttraumatischem An- 
eurysma und traumatischer Spiitapoplexie des 6]teren diskutiertL Nach D]sMME 
gehSren ,,nachtr/~gliche Blutungen" arts traumatischen Aneurysman nieht zu den 
traumatischen Sp/~tapoplexiert im engeren Sinne, aueh BAY negiert 1949 einen 
Zusammerthang zwischen traumatisehem Anenrysma und Spgtapoplexie. 1956 
sehloB er sieh jedoch dem vermittelnden Standpunkt yon RICKER und DOI~ING 
an, ,,dab man die traumatisch entstandenea Aneurysmen als Grundlage der 
Sp/~tapoplexie anerkennen muB". Wit unterstfitzen nicht nur diesen Stand- 
punkt, sondern sind iiberzeugt, dab bei so maneher traumatischer Spiitapoplexie, 
deren Blutungsquelle unentdeckt blieb, ein kleines traumatisches Aneurysma die 
Ursache war. 

1 Literatur in den Lehr- und Handbiichern der Pathologischen Anatomie, Neurologie 
und Gerichtlichen Medizin. 
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Der eigene Fall unterstreieht augerdem die yon vielen Autoren zum wieder- 
holten Male gestellte Forderung naeh der grfindlichen histologischen Unter- 
suehung jedes auf traumatische Sp~tapoplexie verds Falles. 

Zusammenfassung 
P16tzlicher Tod einer 32js Frau, ll/e Jahre nach stumpfem Schs 

t t i rn t rauma (Verkehrsunfall), durch apfelgroBe, irische Massenblutung im linken 
Marklager, im Sinne einer traumatischen Sp~tapoplexie. 

Snbstrat einer posttraumatischen Anosmie sind die Einspiegung zahlreicher 
Knoehensplitterehen in die Traetus olfaetorii sowie die hochgradige traumatiseh 
bedingte Atrophic der Bulbi und Tractus olfaetorii mit weitgehendem Sehwund 
der Glomeruli olfactorii, letzterer wohl infolge traumatischen Abrisses yon Fila 
olfaetoria. Als anatomisches Substrat der traumatisehen Sp~tapoplexie land 
sich ein frisch rupturiertes, kleinpfefferkorngroges, intraeerebrales arterielles 
Aneurysma. Seine traumatisehe Genese ist durch die histologisehe Unter- 
suchung einwandfrei gesichert. 

Summary 
The sudden death of a 32 year old woman occurring ll/e years after blunt 

trauma to the head (traffic accident) is reported. A fresh massive hemorrhage 

in the left gray matter the size of an apple caused death. It represented, in effect, 

a traumatic late apoplexy. 

The anatomic substrate of the post-traumatic anosmia was: the penetration 

of numerous splinters of bone into the tractus olfactorii, the severe atrophy of 

the bulbi and tractus o]factorii with an extensive loss of the glomeruli olfactorii; 

this latter most probably represented the consequences of traumatic laceration 
from the fila ollactorii. The anatomic substrate of the traumatic late apoplexy 
was a fresh ruptured intracerebral arterial anenrysm the size of a pepper seed. 
Its traumatic genesis could be established by means of histologieM studies. 
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