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Die im Titel genannten Traumafolgen sind bis heute pathologisch-anatomisch
noch nicht zufriedenstellend gekldrt. Im eigenen Falle gelang es, fiir beide
Komplikationen einwandfreie morphologische Substrate zu erbringen, wodurch
einige, beide Probleme betreffende strittige Fragen einer Losung zugefithrt
werden konnten.

Aus der Krankengeschichte. Am 22. 10. 58 stiirzte die 30jdhrige Lehrerin K. L. wihrend
eines Wandertages riicklings aus der fahrenden Strafienbahn und schlug dabei mit dem
Hinterhaupt gegen eine Randsteinkante. Da lediglich Zeichen einer leichten Commotio
cerebri auftraten, nahm Patientin weiter an der Exkursion teil. AnschlieBend begab sie sich
in &drztliche Kontrolle. In den folgenden Wochen zunehmende Anosmie (rontgenologisch
keine Frakturen oder Fissuren des Craniums), wahrscheinlich infolge traumatischer Blutung
im Bereiche der Lamina cribrosa. Durch viele Monate Cephalgien, rasche Ermiidbarkeit,
allmihliche Besserung der Anosmie. Hnde Februar 1960 unerwarteter Kollaps wihrend
einer von der Patientin gehaltenen Rede anlaBlich einer Schulfeier. Umgehende Einweisung
in das ortliche Krankenhaus, mit Erblindungszeichen. Wegen lebensbedrohlicher Ver-
schlechterung unter Annahme eines geplatzten Hirnarterienaneurysmas Uberfiihrung an die
Neurochirurgische Station der Chirurgischen Universititsklinik Graz (Vorstand: Prof.
Dr. SparH). Hier verstirbt Patientin kurze Zeit nach der Einlieferung. Klinisch wurde eine
todliche intrakranielle Aneurysmablutung vermutet.

Auszug aus dem Obduktionsprotokell 8 879/60. 155 cm grofie zartgliedrige weibliche
Leiche. Kopfschwarte unauffillig, knochernes Schideldach normal dick.

Harte Hirnhaut sehr straff gespannt, Hirnblutleiter von fliissigem blaurotem Blut erfiillt.
Hirnbasisgefife wohlgebildet, allenthalben zartwandig, gut durchgingig, ohne auf Aneurysmo
verdichtige Aussackungen. Basale Zysternen ohne pathologischen Inhalt, Hirnhiute ohne
frische Blutungen. An der Basis beider Frontallappen zwei je miinzengrofle, medial gelegene
»-plaques jaunes®, welche die Tractus und Bulbi olfactorii zum Teil miteinbeziehen. Michtige
Schwellung beider GroBhirnhemisphéren, links stirker als rechts. Am Horizontalschnitt
parieto-temporal im linken Marklager eine frische schwarzrote Massenblutung von etwa Apfel-
grofie, mit breitem Einbruch in die Lichtung des linken Seitenventrikels. Makroskopisch
in den Blutmassen und ihrer Umgebung kein Tumorgewebe, keine Aneurysmabildung oder
angiomatdse Wucherung.

Schédelbasis ohne frische Frakturen oder Fissuren, keine Residuen nach solchen.

Herz-Kreislaufsystem, Endokrinium und Uro-Genitaliraki frei von pathologischen Ver-
#nderungen.

Diagnose. ,,Plagues jaunes” an der Basis beider Frontallappen (offenkundig nach
1Y/, Jahren a.m. erlittenem Verkehrsunfall). ApfelgroBe frische Massenblutung im Bereiche
des linken Marklagers mit Ventrikeleinbruch (Haematocephalus internus). Michtige wiiBrige
Hirnschwellung, links stiirker als rechts.

Todesursache. Hirnlahmung infolge frischer Massenblutung (wahrscheinlich traumati-
sche Spitapoplexie).
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Histologische Befunde., Das Herz-GefdfBsystem, Endokrintum und die Nieren frei wvon
krankhaften Verdnderungen.

Die griindlichste Untersuchung erfuhr das Gehirn. Im Rindenbereich der Stirnhirnbasis
ein typischer alter weitgehend, vernarbter Prellungsherd mit Verschwartung der Leptomeninx,
Arteriolonekrose, perivasculiren Kleinrundzellinfiltraten sowie, entsprechend den makro-
skopischen ,,plaques jaunes®, einigen Hidmosiderinkérnchenzellen.

Hauptséichlich entlang der Sylvischen Furchen dichte Ansammlung von Corpora amylacea
subpial, viel spirlicher am Rande kleiner Kugelblutungen, in der Néhe der Massenblutung
und vereinzelt um intakte Blutgefdfle des Marklagers.

An umschriebener Stelle zeigt der linke Seitenventrikel nahe den linken Stammkernen
subependymir eine geringgradige Gliose.

Pons und Medulla oblongata enthalten ein mdchtiges frisches, perivasculdres Odem.

A. Morphologische Verinderungen am Riechhirn

Der auffilligste Befund sind zahklreiche mikroskopisch kleine Knochensplitier (Abb. 1),
welche in dem Tractus olfactorii stecken. Sie sind giesonrot, meist nekrotisch, ohne Kern-
firbung, ihre lamelldre Struktur dann undeutlich, von feinen Spriingen und Liicken durch-

i

Abb. 1. Tractus olfactorius (Schiidelbasis oben) mit zahlreichen eingespieBten Knochensplitterchen,
erheblicher Gliose und Atrophie. Paraff. Elastica-v. Gieson. VergréBerung etwa 180fach

setzt. Die Splitter stecken vorwiegend oberflichlich, einzelne durchbohren aber die Tractus,
wodurch sie formlich mit Knochensplitiern ,,gespickt™ erscheinen. Um die Splitter spérlich
Detritus, manchmal Vermehrung der Gliazellen, keine riesenzellige Reaktion, keine Blu-
tungsreste. Die Riechkolben sind splitterfrei, doch fallen Unterschiede im feingeweblichen
Aufbau gegeniiber der Norm (s. Cara) auf. Die Struktur ist meist erhalten. Im ganzen
besteht eine sehr erhebliche Qliose und Atrophie (Abb. 1 und 2a). Dies wird beim Vergleich
mit normalen Riechstriingen und -kolben (Abb.2b) — wiewohl diese nicht unerhebliche
Schwankungen im strukturellen Aufbau zeigen kénnen — sofort deutlich. Auffillig ist der
weitgehende Schwund der fiir die Riechnerven charakteristischen Glomeruli olfactorit (MEY-
NERT). Die spirlich erhaltenen sind im Verhiltnis zu normalen Glomerulis meist stark ver-
kleinert und heben sich von der Umgebung nur unscharf ab, um die degenerierten atrophi-
schen Kniuel meist starke Gliawucherung (Abb. 3a und b). Beide Kornerzellschichten sind
wechselnd zellreich, die duBere zellirmer als die innere, und enthalten hyaline Felder, in
welchen herdférmig Mikroglia wuchert. Die Mitralzellen und auch die #hnlichen, sog. Pinsel-
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zellen sind erheblich vermindert und ganz unregelmiiBig verteilt. Héufig degenerative Ver-
inderungen (Cytoplasmaverklumpungen, wechselnder Chromatingehalt, Deformierungen,
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Abb. 2. a Bulbus olfactorius (Schidelbasis oben). Schwund der Glomeruli olfactorii und Hyali-
nose, machtige Glioge, hochgradige Atrophie. Keine Fila olfactoria. Verschwartung der Leptomeninx.
b Ausschnitt aus Kontrollbulbus bei gleicher (!) VergriBerung, Beachte die Dicke des Bulbus. Zahl-
reiche Glomeruli olfactorii (@), deutliches Nervenfasernetz. »” Rest eines Filum olfact. a u. b Paraff.
Elastica-v. Gieson. VergroBerung etwa 60fach
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ballonierte Zellkerne) der Ganglienzellen. Des ofteren ist die Struktur der Riechkolben und
-stringe iiberhaupt aufgehoben.

Die umbhiillende Leptomeninx ist vor allem zwischen Bulbus olf. und Stirnhirnrinde
erheblich schwartig verdickt (Abb. 2a) und enthilt deutlich hyalinisierte BlutgefiBe sowie
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sparliche kleine Knochensplitter. Die Grenze zwischen Riechnerv und Hirnhduten hiufig
verwaschen.

Besprechung. Die klinisch erst im Verlauf von einigen Wochen manifest-
gewordene Anosmie findet auf Grund der histologischen Untersuchung zwanglos
ihre Erklarung durch die zahlreichen in die Riechstringe eingebohrten Knochen-
splitter. Dall diese nicht etwa artefiziell postmortal, sondern bereits zu Leb-
zeiten in die Tractus olff. gelangten, ist aus der Nekrose der Splitter, ihren durch
Abbauvorginge hiufig wie angenagt erscheinenden Konturen und der Umgebungs-
gliose abzuleiten. Der Hinweis auf diese vitale Reaktion scheint uns wichtig,
da in Vergleichspriparaten ganz selten winzige solitire Knochenpartikelchen
in der Leptomeninx oder in der diinnen weillen Substanz der Riechnerven nach-
zuweisen, waren, bei denen es sich offensichtlich um Knochenmehl handelte, das
post mortem beim Aufsigen der kndchernen Schidelkapsel eingebracht wurde.

Die zahlreichen Knochensplitter beweisen iiberdies, daf bei dem voraus-
gegangenen Unfall eine Schidelbasisfraktur auftrat, hochstwahrscheinlich in
Form eines Splitterbruches der Lamina cribrosa, der ohne Hinterlassung makro-
skopisch sichtbarer Spuren abheilte. Ferner ist durch die Aufdeckung der Rinden-
prellung erwiesen, dall das seinerzeitige Trauma nicht eine leichte Commotio
(wie ‘es klinisch den Anschein hatte), sondern eine erhebliche Contusio cerebri
verursachte. Diese hat eine zusdtzliche mechanische Schidigung der Riech-
nerven und damit eine zusétzliche Beeintriachtigung des Riechvermogens bedingt,
deren gestaltlicher Ausdruck die erheblichen pathologischen Verdnderungen
— michtige Gliose, Degeneration und Schwund der Ganglienzellen, weitgehende
Reduktion der Glomeruli olfactorii, Hyalinose, schlieBlich Atrophie der Riech-
nerven — sind, samt Verschwartung der umgebenden Leptomeninx.

Zur niheren Erklirung der ausgedehnten Reduktion der Glomeruli olfactorii
muB} vorausgeschickt werden, dafl nach Cr.ArRA normalerweise diese fiir die Riech-
nerven typischen Bildungen gemeinsam von 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 st68t praktisch auf groBte Schwierigkeiten, da die Fila olfacoria
— wie jedem Obduzenten geliufig — hauchdiinne und duBerst vulnerable Gebilde
sind, die bei der routinemiBigen Entnahme des Gehirnes stets abgerissen werden.

Mikroskopisch fehlten zwar im Gegensatz zur Stirnhirnrinde an den Riech-
stringen und -kolben grobmechanische Zerstérungen. Da aber in den Schnitt-
serien an den Riechnerven keine Abgangsstellen von Fila olfactoria nachzu-
weisen waren, in den Vergleichsschnitten normaler Riechkolben dagegen Reste
der artefiziell abgerissenen Fila zu erkennen waren (Abb.2b, 4 ), scheint es
offenkundig, daB im eigenen Falle zahlreiche Fila olfactoria durch die Gewalt
des Traumas an den Riechkolben abgerissen wurden. Im Anschlull daran degene-
rierte das Fasernetz der Filaneuriten. Der Schwund der Glomeruli olfactorii
beruht daher bei dem eigenen Falle auf traumatisch-degenerativer Schidigung
ihrer beiden Bauelemente.
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In der mir zugingigen Literatur (z. B. MARBURG, KALBFLEISCH, PETERS)
wird auf die feingeweblichen Verinderungen im Rahmen der posttraumatischen
Anosmie nicht ndher eingegangen. Der normal histologische Aufbau der Riech-
nerven wird in den einschligigen Lehr- und Handbiichern meist ziemlich stief-
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Abb. 3. a Bulbus olfactorius. Erheblich atrophische, unscharf abgegrenzte Glomeruli olfactorii,

umgebende zellige Gliose. b Normaler Vergleichsbulbus mit zahlreichen typischen Glomeruli olfactorii.
a u. b Paraff. Himatoxylin-Eosin. Vergré8erung etwa 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 durch die Lamina cribrosa und ihre
Beziehungen zu den Riechnerven, offenbar infolge der groBen technischen
Schwierigkeit bei der Priparation dieser Region. Eine geeignete Abbildung
gab HEnLE (1879) (Fig. 253).

Die von mir geschilderten pathologisch-anatomischen Versinderungen scheinen
bisher unbekannt zu sein.
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B. Morphologische Verinderungen im Bereiche der Massenblutung

Obwohl die frische Massenblutung makroskopisch keinen Unterschied zur
gewohnlichen Apoplexia sanguinea aufwies, faBlten wir sie in Anbetracht des
alten, histologisch verifizierten Schéidel-Hirntraumas, des jugendlichen Alters,
des vollig gesunden Herz-Kreislaufsystems und der eindeutigen ,,Briickensym-
ptome‘“ (bis zum Tode wihrende Storung des Geruchsinnes) als traumatische
Spatapoplexie auf.

Abb. 4. Kleine verschwielte Hirnarterie, quergetroffen. Michtige schalenférmige adventitielle Sklerose
(,,GefaBcallus®) §. Rechts unten der Aneurysmenhals mit schmaler Offnung (V) in das Aneurysma.
Paraff. Elastica-v. Gieson. VergroBerung etwa 130fach

Unsere Erwartung, nach Untersuchung zahlreicher Proben vom Rande der
Massenblutung fir diese ein anatomisches Substrat (Arteriosklerose, angiom-
artige Wucherungen, Aneurysmen, GefiBwandschwichen, -zerreifungen oder
alte Blutungen) zu finden, wurde enttiuscht.

Erst nach Aufarbeitung des apfelgrofen Blutkuchens in Serienschnitten gelangt an dessen
Rande eine mikroskopisch kleine Arterie mit véllig ungewdhnlichen pathologischen Verdnde-
rungen zur Ansicht. Das im Querschnitt (Abb. 4) getroffene GefaB (Lichtung etwa 0,3 X
0,15 mm) mit relativ gut erhaltener Mediamuskulatur und Intima, hingegen nach aufBen
zunehmend verschwielter Adventitia. Besonders auffillig ist eine mdchtige halbkugelférmige,
adventitielle Sklerose (8), welche den #duBeren Gefifumfang schalenférmig umschlieBt. An
umschriebener Stelle in der Arterienwand eine enge Offnung (Abb. 4, 4 ), die sich in weiteren
Serienschnitten als Zugang (Aneurysmenhals) zu einem etwa kleinpfefferkorngroflen An-
eurysma, saccatum erweist. Letzteres wird gleichfalls von einer wulst- oder kappenférmigen
adventitiellen Auftreibung umschlossen (Abb. 5, §2). Um die Arterie und das Aneurysma
einschlieBlich der beiden Sklerosen (Abb. 5, S1 und S2) ein schmaler Streifen Hirngewebe.
Die Sklerosen werden aus giesonroten, nahezu zellfreien Massen aufgebaut, die hauptsichlich
faserig-wellig verlaufen (Abb.4, S; Abb.5, 8!) oder mehr schlierig bis homogen-hyalin
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(Abb. 5, 8?) erscheinen. Zwischen den Faserziigen zahlreiche Spalten und Liicken. Das
Tehlen fixer Bindegewebszellen ist sehr bemerkenswert, die Massen enthalten nur spérliche
Iymphoide Elemente und Makrophagen. An der Basis sind die adventitiellen Sklerosen zu

N Alte Narbe mit

E TElastische Membranen,

M erhaltene Mediamuskulatur.

Breiter Ubcrgang der kleinen Hirnarterie (4) in das frisch thrombosierte Aneurysma

Vi, Vi Verdiinnung der Anecurysmenwand mit klaffender Rupturstelle.

zum Teil frisch zerrissen. Paraff. Klastica-v. Gieson. VergréBerung etwa 90fach

Adventiticlle Sklerosen um die Arterie (S,) und das Aneurysma (S,).

Abb. 5. Ubersicht eines anderen Serienschnittes.

frischem inkomplettem Rif (7).

(th. An.).

einem intensiv giesonroten hyalinen Balkenwerk verdichtet, unter narbiger Dissoziation
der Mediamuskulatur, besonders deutlich am Ubergang in das Aneurysma (Abb. 5, N). Diese
Wandschwiele unterbricht die Kontinuitit der GefiBmuskulatur, wobei eine Verschiebung
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der Muskellagen erfolgt, vergleichbar etwa der seitlichen Verschiebung von Bruchenden
bei einer Knochenfraktur. An der Grenze zur anndhernd unveriinderten Arterienmusku-
latur (M) besteht eine ,,Stufe der Intima, entsprechend einem am Rande der Narbe ent-
standenen inkompletten frischen GefiBiwandril (Abb.5, 4). An keiner Stelle der An-
eurysmenwand alte Blutungen oder alte Thromben.

Bei Elastica-Farbung sind Reste der durch die geronnenen EiweiBmassen von der Media
abgehobenen und vielfach unterbrochenen Membrana elastica externa nachzuweisen. Bei
Verfolgung der dufleren und inneren elastischen Membranen (letztere ist auf weite Strecken
geschwunden) gelangt man an zwei hochgradig verdiinnte Wandstellen (Abb. 5, V1 und V2),
die sich im Blute verlieren und zwischen denen eine breite Liicke klafft. Hier ist das An-
eurysma geborsten. Das Blut in der Aneurysmenlichtung ist frisch thrombosiert, der zufithrende
Arterienanteil hingegen vollig frei von thrombotischen Vorgidngen (vgl. Abb. 5, th. An und 4
bzw. Abb. 4). Die angrenzende Hirnsubstanz zeigt vorwiegend zwischen den beiden adventi-
tiellen Sklerosen Vacuolisierung, ihre Blutgefifle sind wohl erhalten.

Besprechung. Unmittelbare Ursache der frischen Massenblutung war das
geplatzte Aneurysma. Hatte dieses mit dem alten Trauma etwas zu tun und
stand das Aneurysma mit der Annahme einer traumatischen Spitapoplexie in
Einklang ¢

Differentialdiagnostisch kam nur ein kongenitales oder traumatisches An-
eurysma in Frage, wihrend solche auf arteriosklerotischer, mykotisch-embolischer,
luischer und entziindlich-infektioser Basis auf Grund der histologischen Unter-
suchung ausschieden.

Die im Verhaltnis zu den traumatischen Aneurysmen viel hiufigeren kongens-
talen (nach STAEMMLER 1958 besser kongenital bedingten) Aneurysmen werden
auf Bildungsanomalien an Gefiflverzweigungen [Forpus 1928/29: Muskeldefekte
der Arterien; Hruner 1936: ungeklirter Schwund der Elastica interna; Krav-
LAND 1955: Muskelliicken und gleichzeitige Zerstérung der Elastica interna;
StarMMLER 1958: weitgehende Reduktion, eventuell Unreife (Hypoplasie) der
Mediamuskulatur, volliger Mangel einer geschlossenen Elastica] zuriickgefithrt.

Wir betonen mit Nachdruck, dall kongenitalbedingte Aneurysmen praktisch
nur extracerebral und da mit Vorliebe multipel im Bereiche der Hirnbasisgefsle
vorkommen. Der eindeutige Nachweis kongenital bedingter intracerebraler
solitdrer Aneurysmen steht bis heute noch aus. Die in diesem Zusammenhang
erwihnenswerten intracerebralen , miliaren’ Aneurysmen entstehen nach Kaur-
MANN (Lehrbuch 1931) auf arteriosklerotischer Basis (StarMmrLEr hilt ibhre
Natur fir umstritten) und treten stets multipel auf. Sie kommen. fiir unseren
Fall iiberhaupt nicht in Frage, da keine Arteriosklerose und nur ein einziges
Aneurysma vorlag.

Im feingeweblichen Aufbau zeigt das Aneurysma der eigenen Beobachtung
grondlegende Unterschiede zu den kongenitalen Aneurysmen. Die augenfallig-
sten Verdnderungen befinden sich im eigenen Falle in den duBeren Wandschichten
in Form der ganz ungewohnlichen adventitiellen Sklerosen, fiir welche in der
ziemlich ausgedehnten Literatur iiber die kongenitalen Aneurysmen kein ent-
sprechendes Beispiel existiert. Es besteht hingegen eine auffillige Uberein-
stimmung mit Verdnderungen welche jingst H. ScaMmmpT (1959) an alten Hirn-
wunden demonstrierte. Dieser Autor bringt in einer seit 40 (1) Jabren bestehenden
Hirnnarbe (Trauma im ersten Weltkrieg) einen tumorférmigen, teilweise hyalini-
sierten Bindegewebskomplex zur Darstellung. Beim Vergleich fallt die grofe



Zur Morphologie der posttraumatischen Anosmie 75

Ahnlichkeit seiner Abb. 2 mit den adventitiellen Sklerosen unserer Abb. 4 und 5
auf. GeféBwandverdnderungen werden bei der Entstehung der hyalinen Binde-
gewebsnarbe von ScHMIDT nicht erwidhnt. Wir sind der Meinung, daB die von
ihm geschilderten Bindegewebsschwielen auf eine Gefdllschidigung zuriickgehen,
ahnlich der unseren. Wir zweifeln daher nicht, daB die adventitiellen Sklerosen
im eigenen Falle traumatisch entstanden sind. Damit steht in Einklang die Ver-
narbung bzw. schwielige Dissoziation der Mediamuskulatur (s. Abb. 5), als Aus-
druck eines alten inkompletten Wandrisses. Mit Unreife (Hypoplasie) haben
die Mediaverdnderungen nichts zu tun. Der betrichtliche Schwund der Mem-
brana elastica interna im Aneurysma ist durch die Wandiiberdehnung geklirt.

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

Die intrakraniellen trawmatischen Aneurysmen sind sehr selten und kommen
fast nur extracerebral vor. Zum Vergleich mit der eigenen Beobachtung sind
sie nur mit Vorbehalt geeignet. Lediglich JunemicHEL beriicksichtigt unter
seinen Literaturfillen vier mit intracerebralem Sitz. Von diesen sind fiir uns
die Mitteilungen von Bruws (1901), Braxprsz (1923) und Hamx (1925) inter-
essant, wihrend Joun ausscheidet, da er bloB klinisch referiert. Die jeweils
solitdren intracerebralen Aneurysmen waren im Falle BrRuxs im rechten Corpus
striatum und Thalamus (spindelférmig auf 10:2 mm aufgetrichene Arterie), im
Falle BraANDESZ im linken Stirnhirn (erbsgrofies ,, Rupturaneurysma‘‘) und im
Falle Hanx im linken Schlifelappen (etwa nufigroBes ,,Rupturaneurysma‘). Bei
Bruws scheint mir die traumatische Genese der lediglich makroskopisch be-
schriebenen Arterienverinderung nicht erwiesen, wihrend bei Branpesz und
Hamx die intracerebralen , Blutsicke zwar mikroskopisch untersucht sind,
diese aber weder einen Zusammenhang mit den HirngefdBen noch irgendwelche
GefdBwandteile aufweisen. Ich bezweifle daher bei beiden Beobachtungen die
Giiltigkeit der Diagnose Aneurysma. Es konnten ebensogut alte abgekapselte,
zum Teil verkalkte Erweichungscysten mit frischer Blutung sein. Selbst wenn
man aber die ,,Rupturaneurysmen'* in diesen Fillen anerkennt, handelt es sich
um. falsche Aneurysmen, wihrend im eigenen Falle ein echtes Aneurysma vorliegt,
Er unterscheidet sich daher wesentlich von den Vergleichsfillen der Literatur.

Uber die Genese der extracerebralen traumatischen Aneurysmen, liegen eine
Reihe einander zum Teil widersprechender Hypothesen vor. Bereiten diese
Erklirungsversuche schon erhebliche Schwierigkeiten, so gilt dies noch mehr
tiir die Genese der intracerebralen Aneurysmen.

Im eigenen Falle kann zwar der Mechanismus der Gewalteinwirkung nicht
vollstindig rekonstruiert werden, da eine exakie rdumliche Zuordnung der be-
troffenen Arterie nicht mehr moglich war, doch 146t der Sitz der Massenblutung den
SchluB} zu, daf es sich um eine Aufzweigung der linken A. cerebri media, sehr
wahrscheinlich um eine der Aa.lenticulo-striatae gehandelt hat. Bekanntlich
zerreiBen gerade diese Aste bei pathologischen Prozessen am leichtesten und
fithren zur inneren Hirnblutung (Braus-Erze). Die Ubereinstimmung des
Sitzes von Massenblutungen verschiedener Atiologie scheint mir sehr bemerkens-
wert. Mit ziemlicher Sicherheit ist anzunehmen, daB der betroffene GefiB-
abschnitt im Maximum der stumpfen Gewalteinwirkung (StoBwelle) lag. Wahr-
scheinlich erfuhr das GefdBrohr dabei eine Torsion, vielleicht auch Stauchung
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und/oder Knickung, mit gleichzeitiger Verschiebung bzw. gewaltsamer Zu-
sammenhangstrennung der GefdBwandschichten durch Scherkrifte. Daraus
resultierte (in Bruchteilen von Sekunden) ein umschriebener inkompletter
Schragrill der Media, ohne die GefdBlichtung zu erreichen. Letzteres schlieflen
wir daraus, daf auffilligerweise nirgends in der Arterienwand oder Umgebung
alte Blutungen nachzuweisen waren. Durch die Gewalteinwirkung wurde jedoch
im RiBbereich Gewebsiliissigkeit ausgeprelit, wahrscheinlich sickerte spéter
noch Plasma nach. Allmihlich verfestigte sich die ausgetretene Fliissigkeit und
vernarbte. Weiter diirfte es sehr wahrscheinlich zu einer Verschiebung der Arterie
gegeniiber dem umgebenden Hirngewebe gekommen sein, wobei die Adventitia
in Mitleidenschaft gezogen und die Elastica externa mehrfach zerrissen wurde.
In der Folge kam es zum Austritt von Gewebsflissigkeit auch intraadventitiell,
wodurch es nach mehrphasiger fortgesetzter Gerinnung zur Ausbildung der
eigenartigen, kappenformigen, geschichteten adventitiellen Sklerosen gekommen
ist. Diese Strukturen, vor allem die homogen hyalinen gleichen, erstarrter Ei-
weilmasse wie in alten sklerosierten Odemen, bei Mastopathie usw. (RATzEN-
HOFER). Sehr wahrscheinlich sind die giesonroten kollagenen Fasermassen in der
Odemfliissigheit acellulir entstanden. Aus dem traumatischen intramuralen Odem
wurde im Laufe der Zeit ein vorwiegend adventitieller, posttraumatischer Gefifcallus.

Die Arterienwand war durch die Sklerosen, Schwielenziige und den ver-
narbten Schrigrifl zweifellos erheblich geschidigt, wodurch sie der pulsierenden
Blutwelle allmahlich nachgab. Ohne Steigerung des Blutdruckes (Patientin
zeigte klinisch auffallend niedrige Blutdruckwerte) entwickelte sich langsam ein
»»Debnungsaneurysma®. Die Ruptur drohte an jenen Stellen, die keinen schiit-
zenden ,,GefiBeallus* aufwiesen. Dies war am leichtesten im Bereiche des sack-
férmigen Aneurysma moglich. Wir nehmen an, da8 es bei der Patientin wihrend
ihrer Ansprache anld@lich der eingangs erwdbnten Schulfeier zum Blutdruck-
anstieg kam, der geniigte, um die Ruptur des Aneurysma und die todliche
Massenblutung herbeizufithren.

Die Gewalt des ausstromenden, Blutes verursachte zusdtzliche frische Lisionen
im aneurysmatischen Anteil, wie blutige Abhebung und Zerreilung der elasti-
schen Membranen in der Rupturgegend, blutige Auflockerung der adventitiellen
Sklerosen und den frischen inkompletten Intimarifl im Bereiche der alten Narbe
(s. Abb. 5).

Im Schrifttum wird der Zusammenhang zwischen postiraumatischem An-
eurysma und traumatischer Spitapoplexie des Ofteren diskutiert*. Nach DEMME
gehoren ,,nachtrigliche Blutungen® aus traumatischen Aneurysman nicht zu den
traumatischen Spitapoplexien im engeren Sinne, auch BAy negiert 1949 einen
Zusammenhang zwischen traumatischem Aneurysma und Spéatapoplexie. 1956
schloB er sich jedoch dem vermittelnden Standpunkt von RicKER und DériNe
an, ,,daB man die traumatisch entstandenen Aneurysmen als Grundlage der
Spitapoplexie anerkennen muB“. Wir unterstiitzen nicht nur diesen Stand-
punkt, sondern, sind iiberzeugt, dafl bei so mancher traumatischer Spitapoplexie,
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 unterstreicht aulerdem die von vielen Autoren zum wieder-
holten Male gestellte Forderung nach der griindlichen histologischen Unter-
suchung jedes auf traumatische Spétapoplexie verdichtigen Falles.

Zusammenfassung

Plotzlicher Tod einer 32jahrigen Frau, 11/, Jahre nach stumpfem Schidel-
Hirntrauma (Verkehrsunfall), durch apfelgrofie, frische Massenblutung im linken
Marklager, im Sinne einer traumatischen Spéatapoplexie.

Substrat einer posttraumatischen Anosmie sind die EinspieBung zahlreicher
Krnochensplitterchen in die Tractus olfactorii sowie die hochgradige traumatisch
bedingte Atrophie der Bulbi und Tractus olfactorii mit weitgehendem Schwund
der Glomeruli olfactorii, letzterer wohl infolge traumatischen Abrisses von Fila
olfactoria. Als anatomisches Substrat der traumatischen Spitapoplexie fand
sich ein frisch rupturiertes, kleinpfefferkorngrofles, intracerebrales arterielles
Aneurysma. Seine traumatische Genese ist durch die histologische Unter-
suchung einwandfrei gesichert.

Summary

The sudden death of a 32 year old woman occurring 1!/, 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 oMactorii with an extensive loss of the glomeruli olfactorii;
this latter most probably represented the consequences of traumatic laceration
from the fila olfactorii. The anatomic substrate of the traumatic late apoplexy
was a fresh ruptured intracerebral arterial aneurysm the size of a pepper seed.
Its traumatic genesis could be established by means of histological studies.
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