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Es ist seit langem bekannt, dal3 zentralnervSse Prozesse auf Grund 
tuberkulTser Allgemeinerkrankungen in wenn auch relativ seltenen 
F~llen yon der statistisch gewThnlichen und ffir den Menschen charak- 
teristischen Befallsform Bach Art der tuberkulTsen Meningitis bzw. 
Meningoencephalitis erheblich abweichen kTnnen. Abgesehen yon den 
mTglicherweise friiher h~ufiger angetroffenen Konglomerat- bzw. Solit~r- 
tuberkeln des Zentralnervensystems sind hin und wieder einmal tuber- 
knlTs-encephMitische Prozesse ohne oder ohne nennenswerte meningeale 
Beteiligung (im Sinne der Meningealtuberkulose) beschrieben worden, 
welche sich Bach dem Strukturtyp der embolisch-metastatischen Herd- 
encephalitis (H. SPATZ) entwiekelt batten. S~ATZ (1930) und jiingst 
SELBERG (1948/49) beriehteten fiber solche Vorkommnisse. 

In dem yon SEL~mCG beschriebenen Falle (1948/49) handelte es sich um ein 
21j/~hriges kri~ftiges und bis dahin gesundes M~dehen, welches naeh 24stiindiger 
fieberfreier Erkrankung mit Erbreehen und Mlgemeinem Krankheitsgefiihl unter 
tonisch-klonischen Kri~mpfen ad exitum kam. Es fanden sich ganz vereinzelt 
mlliare Tuberkel in der Leber. Am ZNS war keine diffuse Meningitis tuberculosa 
erkennbar gewesen. Innerhalb des 6demat5s geschwollenen Grol3hirns fanden sich 
im Mark punktfSrmige Blutungen und beginnende Erweichungen. I-Iistologisch 
kennzeichnete sich der ProzeB dutch ubiquit~re Granulombildungen, Bach Art yon 
Epitheloidzellgranulomen mit breiter Lymphoeytenrandzone und im Zentrum 
stellenweisen Verk~sungen mit LAs;OnA~sschen I~iesenzellen. An anderen Stellen 
fanden sich in diffuser Ausbreitung perivascul~re Lymphocyteninfiltrationen und 
-blutungen. Kleinhirn, Hirnstamm und Riickemnark waren nieht beteiligt. 

SC~IE~E~ (1944) hatte mit I~echt hervorgehoben, dab in bezug auf 
metastatische Herdencephalitiden tuberkulTser Natur  ein anscheinend 
artspezifisch erkl~rbares umgekehrtes Verh~ltnis zwischen Affe and 
Mensch besteht. Beim Affen finden sich bekanntermaBen Bur aufter- 
ordentlieh selten Meningealtuberkulosen [KE~s~rIsrG (1956)] im Gegen- 
satz zu der ffir den Affen typisehen tuberkulTs-metastatischen Herd- 
encephalitis. 

Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neut., 13d. 195 17 



252 H. JAcoB: 

Eine andere Erscheinungsform der zentralnervSsen Tuberkulose ist 
mit jenen ebenfalls seltenen Bildern gegeben, welche an die Proze~- 
struktur der progressiven Paralyse erinnern und als di]/use lympho- 
cytgr-plasmocyti~re Encephalitis, oft verbunden mit kleinen vasalge- 
bundenen GranulomknStchen und gliSszelligen Proliferationen, be- 
zeichnet werden kann; auch hierbei kann eine jedenfalls nennenswerte 
Beteiligung der Meningen fehlen. Schon RANK]] (1908) hatte auf solche 
seltenen Prozei~formen anhand von zwei Beobachtungen hingewiesen. 
Hier war es zudem zu schweren Parenchymseh~den (,,vSlliger Verlust 
des normalen Zellschiehtbildes") gekommen, l~eben einer allgemeinen 
lymphocyt~ren Gef~infiltration fanden sich erhebliche Proliferations- 
erscheinungen an der Glia (protoplasmareiche Glia, Gliarasenbildungen), 
zudem adventitielle Zellproliferationen mit Gef~Bsprossenbildungen und 
Mitosen, auBerdem Neuronophagien um untergehende Ganglienzellen. 
Sp~iter hat te  KmSC~BAUM (1921) eine ~hnliche Beobachtung mitgeteilt, 
welche nieht nur kliniseh, sondern auch neuropathologiseh an das 
Proze~bild der progressiven Paralyse erinnerte, jedoeh durch histo- 
logisehen Tuberkelerregernachweis gesichert warden konnte. 

RIMBAUD, SERRE U. CAZAL (1941) hatten mit l~echt hervorgehoben, 
dal~ sich die tuberkulSse Encephalitis sowohl klinisch als neuropatho- 
logisch als durchaus in sich gesehlossene nosologische Einheit und ge- 
wissermai~en als 3. Erscheinungsform neben der tuberkulSsen Meningitis 
einerseits, dem Hirntuberkel andererseits darstellt. Die morphologische 
ProzeBstruktur solcher Encephalitiden kann sich auch nach diesen 
Autoren naeh versehiedenen Richtungen gestalten. W~hrend im Falle 
spezifisch tuberkulSser Ver~nderungen (l'enc6phalite tuberculeuse ba- 
cillaire) die direkte Wirksamkeit der Erreger gesichert erscheint, wird 
man ,,unspezifische" eneephalitisehe Vorg~nge - -  etwa naeh Art der Be- 
obaehtungen yon RA~KE (1908) und KI~SCHBAU~ (1921) - -  eher auf 
diffusible Tuberkeltoxine beziehen mfissen (l'enc6phalite tuberculeuse 
toxinique). Andererseits kann man mit RI~AuD, SER~ u. CAZAL unter 
dem Gesiehtspunkt der ProzeSausbreitung eine mehr h~matogene yon 
einer vorwiegend meningogenen Encephalitis trennen. In individuellem 
Weehsel kann sich das ,,reine" Bild tuberkulSser Meningitiden durch 
toxisch-eneephalitische Vorg~nge, ebenso wie dutch gef~l~bedingte 
Komplikationen, am zentralnervSsen Gewebe iiberlagern [siehe hierzu 
auch WEIMANI~I (1930)]. 

Wenngleich h~imorrhagische I~eaktionen sowohl bei Meningeal- 
tuberkulose als auch bei tuberkulSser Encephalitis, insbesondere im 
Falle klinisch foudroyanter Verl~ufe, h~ufig beobachtet werden, so ge- 
winnen - -  allerdings seltene - -  Beobaehtungen ein besonderes Interesse, 
in welchen hierbei spezifisch tuberkulSse Granulombildungen vollst~ndig 
vermil~t werden. 
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In jiingster Zei~ hatte SCHEIDEGGER (1953) auf eine solche Form ,,tuberkulSser 
Encephalitis" aufmerksam gemacht. Bei einem 33j~hrigen Manne land sich eine 
,,st~rke Purpura cerebri nieht mehr frischer Art, mit )/Iarkscheidenuntergi~ngen, 
Gewebsabbau und Granulomen". ,,Es handelt sich dabei um typische gefi~Bab- 
h~ngige Granulome mit Intimaproliferationen, sowie Anh~ufung yon Mikroglia- 
zellen bzw. Hortegazellen. Die Gliazellen batten wenig Lipoid gespeichert." SC~I- 
DEaOE~ weist jedoch darauf bin, da]] man wohl yon einem Granulom sprechen 
kSnne, ,,nicht abet yon einem spezifischen tuberkulSsen Granulom... es finden sieh 
h~ufig Sehalenblutungen, Ringwallblutungen, Proliferationen yon Gef~i]wand- 
zellen und gliSse Proliferationen". 

Wenn man die yon Sc~En)Er  gegebenen Abbildungen betrachtet, 
wird nur zu begreiflich, dal3 er die Granulome mit jenen KnStchen- 
bildungen in Beziehung setzt, welche bei Malaria und Fleckfieber typisch 
erscheinen. Man wird SCHEIDEOG~R zwar nicht beipflichten kSnnen, 
wenn er generell meint, dal] die Tuberkulose ,,keine eehte Encephalitis 
auslSsen" kSnne; wohl aber darin ihm Rech~ geben kSnnen, d~l~ die seine 
Beobachtung kennzeichnenden, im Rahmen einer Hirnpurpura auf- 
tretenden KnStchenbildungen wohl nieht durch unmittelbare lokale Ein- 
wirkung seitens der Erreger erkl~rt werden kSnnen. Die Auffassung, dal3 
es sich um tuberculotoxische Vorg~nge gehandelt hat, welche die be- 
sondere Arb dieser zentralnervSsen Prozel~form erkl~ren0 diirfte sicherlich 
mehr Wahrscheinlichkeit fiir sich h~ben. Insofern kSnnte man mit RIM- 
BARD, S E ~ E  U. CAZAL auch in diesem Falle yon einer hi~morrhagischen 
Form der ,,enc~phalite tuberculeuse toxinique" sprechen. 

Das mSgliehe Spektrum zentra]nervSser Prozesse bei allgemeiner 
Tuberkulose scheint sich aber aueh nach anderer Richtung hin ver- 
schieben zu k5nnen. Das zeigt sich zun~chst an einer tierexperimentelle n 
Beobachtung am Affen, fiber welche kfirzlich K]~STI~-C u. K L S ~  (1956) 
berichtet hatten. 

Im Ansehlul3 an eine in drei Einzeldosen durchgefiihrte Poliomyelitissehutz- 
imps on einer Serie yon erwachsenen VERVET-Affen wurde in einem Falle die 
Entwieklung eines akut einsetzenden und progredient verlaufenden cerebrospinalen 
Krankheitsbfldes verfolgt, das innerhalb von vier Tagen zu einem morbiden Zustand 
fiihrte, in welchem das Tier getStet wurde. In Lungen und Nieren fund sich eine 
kleinknotige Tuberkulose, w~hrend sich der zentralnervSse Prozel] in allen seinen 
wesentlichen Kennzeichen al~ perivenSse Encephalitis darstellte. 

Diese Beobachtung am Tier gewinnt nieht nur wegen der zentral- 
nervSsen Komplikation naeh Poliomyelitisschutzimpfung Interesse, 
sondern aueh dadurch, dal] die Ausgangslage des Organismus, aus 
weleher heraus sich der impfausgelSste zentralnerv6se Proze~ ent- 
wickelte, mal~geblich durch das Vorliegen einer Organtuberkulose be- 
stimmt erscheint. 

Angesichts dieser Befundmitteilung halten wir es ffir angezeigt, eine 
eigene humanpathologische Beobachtung mitzuteilen, welche bereits vor 
einigen Jahren zur Untersuchung gelangte. Auch hier handelt es sich um 
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die Entwick lung  einer typischen periven6sen Encephal i t is  im Zuge einer 
schweren Lungen-  und  Peri toneal tuberku]ose bei einem 2 ~ j ~ h r i g e n  
Kinde  mi t  einem subchronischen Krankhe i t sve r l au f  yon  insgesamt 
3 Monaten  und  11 Tagen. Aueh hier bes teht  die M6glichkeit, dal~ im Ver- 
laufe besonderer medikament6ser  MaSnahmen  eine W a n d l u n g  der all- 

gemeinen t~eaktions]age des Organismus einsetzte, welche un te r  Um- 
s tgnden zu einem Umschlag in  der morphologischen Proze•struktur 
innerhalb  des Zent ra lnervensys tems geffihrt ha t  1. 

M.E.  (Sekt.-Nr. 12a/48), geb. 3.9.45, gest. 22.6.48. Zur Familienanamnese 
ergaben sieh keine besonderen Hinweise. 1. Kind einer gesunden Mutter, normaler 
Geburtsverlauf, unauff~llige Entwieklung, gut gediehen; bisher keine Kinder- 
krankheiten, lediglich 5fter Erkgltungen, vor allem seit einem Jahr vor der tSdlieh 
verlaufenden Krankheit. 

Am l l .  3.48 unvermittelt mit zun~ehst 1--2real tggliehem Erbreehen erkrankt, 
zugleieh appetitlos, schlief viel, spielte nicht, klagte anfangs iiber Gesiehts-, sparer 
Xopfsehmerzen und Sehmerzen hinter dem re. Ohr. 

19.3.48 Aufnahme im Allg. Krankenhaus Wandsbek in bewuI~tlosem Zustand, 
naehdem sieh vorher eine zunehmende Apathie eingestellt hatte. Pat. lieB Urin 
unter sieh, war zeitweise motorisch unruhig; tells etwas Ea'arapfen, leichte Hand- 
kr~mpfe dabei offene Augen, mit Spontannystagmus. Kopf konstant nach li. ge- 
dreht, ebenso die Augen, jeerer Bliek", fehlende Lichtreaktion der Pupillen, 
leiehter Meningismus, Brudzinski positiv, PSR bds. abgeschw~eht, ASI~ normal. 
im iibrigen gutes Aussehen, altersgemgl~ entwiekelt. Trommelfellr6tung bds. 
RSntgenologiseh hatte sich eine Hilustuberkulose feststellen lassen. 

Der gesamte Krankheitsverlauf betrug seit Beginn 3 Monate und 11 Tage. 
In der ersten Krankheitszeit, welche etwa vom 19.3. bis 13.4. - -  also knapp 

4 Woehen - -  wghrte, stand die zentralnerv6se Symptomatik im Vordergrund. Aus 
den Verlaufseintragungen ist ersiehtlieh, da$ es voriibergehend (26. 3.) zu einer 
spastischen Paraparese des li. Armes und Beines kam und dab aueh sp~tterhin 
Weehselseitig Pyramidenzeiehen sowie athetotische Handbewegungen faSbar 
wurden. Die Bewufttseinslage sehwankte, zeitweise hellte das BewuBtsein deutlich 
auf. Die spastischen Paresen versehwanden zwar, doeh waren am 11.4. spastischer 
Gang und ehoreatiseh atheoide Bewegungen deutlieh. Dem entsprach der Ablauf 
der wghrend dieser ersten Episode insgesamt siebenmal kontrollierten Cerebro- 
spinalfliissigkeit. Die Liquorpleoeytose betrug am 19.3. : 228/3 - -  am 22.3. : 527/3 - -  
23. 3.: 547/3 - -  25.3. : 1488/3 - -  31.3. : 80/3 - -  6.4. : 17/3 - -  am 13.4. : 14/3. Die 
Liquorzuckerwerte fielen yon anf~nglieh 100 mg-~ auf 50 rag-%. Der hSehste 
GesamteiweiBwert betrug am 25.3.2,7, wghrend er im iibrigen an der Normalgrenze 
lag. Der Liquorch'uek war weehselnd erh6ht. 

Nach erheblieher, wenn aueh voriibergehender Besserung des psyehisehen Ge- 
samtzustandes - -  das Kind stand mitunter, kniete sich allein hin, nahm an Gewicht 
auf, naehdem es anfgnglieh sehr raseh kaehektisch geworden war - -  setzten neuer- 
lich sehwere zentralnervSse Symptome ein. Wenn aueh die gleiehen t~eflexausf~lle 
noch bestanden, ebenso der spastische Gang und lediglieh die ehoreatiseh-athe- 
totischen Bewegungen abgeklungen waren, nahm die Reaktionslosigkeit am 26. 4. 
wieder zu, am 11.5. wird auf die Aspontaneit~t und sehlechte Reaktionsbereitschaft 
hingewiesen. Dem entspraeh ein neuerlicher Zellanstieg im Liquor. In  der Zeit vom 
23. 4.--28.5. wurden neuerlieh 5 Untersuchungen vorgenommen: 23.4. : 24/3 - -  

1 Ftir die freundliche Oberlassung danke ich aueh an dieser Stelle tterrn Dr. reed. 
THIELIN(~, Chefarzt des Xinderkrankenhauses Hamburg-Rothenburgsort. 
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7.5.: 67/3 - -  11.5.: 101/3 - -  18. 5.: 52/3 - -  28. 5.: 18/3. Der Liquorzucker war je- 
doch w~hrend dieser Zeit gleichm~13ig zwischen 50 und 60 rag-% eingestellt gewesen. 

Die GesamteiweiBwerte waren hingegen zu dieser Zeit mtr bis auf 1,9 angestiegen 
gewesen. Auch diesmal trat eine Normomastixlinkszacke (3/10) in Erscheinung. 
Etwa ab 31.5. - -  damals bestand ein bds. ersch6pflicher Fui]klonus, und es setzten 
neuerlieh Erbrechen, dfinner Stuhl, verbunden mit aufgetriebenem Leib, ein - -  
versehlechterte sieh der Gesamtzustand in Richtung auf eine schwere Kaehexie. 

Neben der episodisch verlaufenden zentralnervSsen und als Meningoencephalitis 
gedeuteten Symptomatik und neben der rSntgenologisch gesicherten Lungen- 
tuberkulose batten sieh in der Zeit zwisehen 5.5. his etwa Ende Mai heftige ttusten- 
anf~lle eingestellt, welehe zun~ehst als typiseher Keuchhusten diagnostiziert worden 
waren, eine Auffassung, die jedoch sp~ter korrigiert wurde, zumal nicht immuni- 
sierte Mitkinder auf der gleiehen Station keinen Keuehhusten aquiriert hatten. 

Anfang Juni hatte sieh eine schwere abdominale Symptomatik mit dfinnfifissigen 
Stfihlen, vorfibergehendem Ascites, 3/Ieteorismus, Erbreehen, ausgepr~gten Striae- 
bildungen und schlie/31ich rasch zunehmender Kaehexie eingestellt. Im Endstadium 
wird geschildert, dal] das Kind nur noch Haut, Knechen und Leib sei. Die Haut war 
trocken und schfiferte ab Die Sektionsdiagnose hatte die Entwickinng einer 
sehweren tuberkulSsen Peritonitis mit Geschwiirsdurchbruch, Verwachsungen und 
Ileusbfldung gegen Lebensende best~tigt. 

Schliel~lich waren mehrfach recidivierend konjunktivitische Erseheinungen auf- 
getreten (Keratokonjunktivitis phlyktaenulosa), welche teilweise in unmittelbarem 
Zusammenhang mit therapeutisehen MaBnahmen (Tuberkulingaben in starker Ver- 
diinnung in H6he yon 10-~2--10 -15) standen, jedoch bei Zus noch h6herer Ver- 
dfinnungen in einem zweimaligen Versuch verschwanden. 

Zudem war versucht worden, dureh mehrfache Pyriphergaben den fieberhaften 
encephalitischen ProzeB zu beeinflussen. Folgende Dosen warden verabreicht: Am 
25. 3.: 5 0 E - - a m 2 6 . 3 . :  1 0 0 E - - a m 3 1 . 3 . :  1 5 0 E - - a m  1.4.: 2 0 0 E - - a m 4 .  4.: 
300 E - -  am 12.5. : 50 E - -  am 14. 5. : 100 E - -  am 16. 5. : 200 E - -  am 19. 5. : 300 E 
- -  am 22.5.: 500 E. Unter dem Eindruck der voriibergehenden Besserung der 
zentralnervSsen Symptome, insbesondere auch der Temperaturen und der patholo- 
gischen Liquorbefunde, hatte man vermutet, dab die meningoencephalitischen Er- 
scheinungen auf tuberkulintoxisch-hyperergische Vorg~nge zurfiekzuffihren seien. 
Die Fieberbewegungen stellten sieh fiber die Krankheitsmonate derart dar, dab in 
der Zeit zwischen dem 19.3. und 8.4:., zwischen dem 3. und 16. 5. und zwischen dem 
26. 5.--22. 6 Hyperthermien bestanden, wi~hrend in den Zwischenzeiten fieberfreie 
Zust~inde vorlagen. 

Insgesamt 9 tiber die 3 Monate verteflte J~ontro]len des Differentialblutbfldes 
ergaben Sehwankungen der Leukocytose zwischen 6800 und 17000, wobei die HShe- 
punkte der Leukocytenvermehrung zwisehen 31.3. und 20. 4. und zwischen 3. 5 
und 12.6. liegen. Ausgepragtere Lymphocytosen fielen auf den 27.4. und 11.5 (59 
und 56). 

SchlieBlieh sei erw~hnt, dab in den letzten Krankheitswoehen eine Schmierkur 
(veto 7.--20. 6.) und zahlreiehe Blut-, Plasma- und Traubenzuckerinjektionen sowie 
Koehsalzgaben verordnet worden waren. 

Epikrise 
Es handel te  sich also u m  ein sehr komplexes Krankhe i t sb i ld  yon  

einer Gesamtdauer  yon 3 Monaten  und  11 Tagen bei einem 2 � 8 9  
Mi~dehen. I m  AnschluB an eine wenige T a g e  dauernde  unspezifische 
Al lgemeinsymptomat ik  mi t  Appet i t -  und  Antriebslosigkeit ,  ve rmehr tem 
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Schlaf und Kopfschmerzsensationen hatte sich ziemlich rasch ein 
komat6s-encephalitisches Bild mit Meningealsymptomatik eingestellt, 
welches yon hohen Temperaturen begleitet war. Zudem hatte man yon 
Anfang an rSntgenologiseh das Vorliegen eines tuberkulSsen Lungen- 
prozesses erkannt. Unter einer kombinierten Thcrapie yon steigenden 
Pyripher- und hochverdfinnten Tnberknlingaben schien die Hyper- 
thermie abzuMingen und die zentralnerv6se Symptomatik, welche sich 

�9 in gichtung eines meningoencephalomyelitischen Bildes entwickelt 
hatte, in den Hintergrund zu treten. Das lieB sich auch an dem t~fiekgang 
der anf~nglich hohen Pleocytose, EiweiB- und Zuckervermehrung und 
denMastixlinkszacken ablesen. InnerhMb dieses zentralnerv6s symptom- 
armen Intervalls hatten sich auffallende tIustenattacken eingestellt; 
naeh knrzer Zeit stieg die Temperatur neuerlich an. Unter dem Beginn 
einer rasch fortschreitenden und schweren Abdominalsymptomatik auf 
Grund einer tnberknlSsen Peritonitis rezidivierte aueh der hirnorganisehe 
Prozel3, was sich nicht nnr psychiatrisch-neurologisch, sondern auch 
wiederum am Liqnorspiegel ablesen lieB. Unter schwerer Kachexie ver- 
starb das Kind. Man hatte vergeblich versucht, dureh neuerliche Pyripher- 
und Tuberkuling&ben, durch eine vortibergehende Sehmierkur und dureh 
Transfusionsmagnahmen verschiedener Art den Zustand zu beheben. 

Klinische Diskussion 
Wenngleich die klinische Symptomatik der tuberkulSsen Erkrankungen 

des ZentrMnervensystems und seiner H~ute bekanntlich recht polymorph 
erscheint, li~gt sich doch mitunter ans gcwissen klinischen Zeichen und 
Ver!aufssyndromen auf eine zumindest vorwiegend meningitische oder 
vornehmlich encephalitische ProzeBgestaltung schlieBen. So etwa ffihren 
nach I~IMBACD, SEg~E u. CAZAL (1941) die ,formes h6morrhagiques" 
in der Regel zu foudroyanten Verli~ufen, verbunden mit Krampfanf~llen 
bzw. briisk einsetzenden Insulten. Eine solche Entwicklung und Sym- 
ptomatik dfirfte durchaus gleiehartigen Prozessen im Ver]auf parainfek- 
ti6ser Encephalitiden bzw. Encephalopathien entsprechen JACOB (1956). 
RI~BAc]), SE~RE u. CAZAL stellen diesem Krankheitsbild dasjenige der 
,,formes psychiques" gegeniiber; hier wird die Symptomatik wesentlich 
dutch apathisch-somnolente, tells stupor~hnliche Bilder, Verwirrtheits- 
zusti~nde und mnestische StSrungen, in Verbindung mit Dysarthrie und 
PupillenstSrungen bei subakutem bis subchronischem Verlauf bestimmt. 
Dementsprechend hat man mitunter von parMyse~hnlichen Verl~ufen 
gesprochen. Schlieglich finden sich im Sehrffttum zahlreiehe, zuletzt yon 
I~IMBAVD, S~gRE U. CAZAL zusammengestellte Beobachtungen fiber 
KrankheitsverlEufe, welche an diejenigen bei Encephalitis lethargiea 
denken lassen. Unter ebenfMls subakutem fieberhaftem Verlauf mit 
Kopfschmerz, Schlafsucht, Augenmuskell~hmungen und Doppelbildern, 
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mitunger  Myoklon i smen  und  anfi~nglieh unauffi~lligem L iquorbe fund  
kSnnen solche E r k r a n k u n g s f o r m e n  vor i ibe rgehend  remi t t i e ren ,  u m  ge- 
wShnlich anschl ieBend u n t e r  sehwerer  M e n i n g e a l s y m p t o m a t i k  tSdl ieh  zu 
enden ( , ,meningi tes  tubereuleuses  a typ iques" )1 .  A u f  jeden  Fa l l  df i r f ten 
sich die genann ten  Ver laufs formen bis zu e inem gewissen Grade  vom 
i ibl iehen kl inisehen Bi ld  der  tuberku lSsen  Meningit is  abheben .  

Das gi l t  nun aueh ftir die von uns gesehi lder te  Beobaeh tung ,  welehe 
sieh zweifellos dureh  ihren  subehronisehen Verlauf,  das  wenn auch kurze  
s y m p t o m a r m e  In te rva l l ,  die a typ i sche  zent ra lnervSse  S y m p t o m a t i k  und 
das  meningoencepha l i t i seh  akzen tu ie r t e  Anfangss t ad ium kennzeichnete .  
Speziell  im I I inb l i ck  auf  die passagere  chorea t i seh-a the to ide  Bewegungs- 
unruhe  k a n n  fibrigens auf  eine yon  UI~ECHIA (1932) mi tge te i l t e  Beob- 
ach tung  verwiesen warden;  hier  h a t t e  sieh die e x t r a p y r a m i d a l e  Be- 
te i l igung in F o r m  einer aku t en  Chorea gezeigt.  

Sektionsdiagnose 
Sehr ausgedehnte Peritonitis tuberculosa. Ausgedehnte Verwachsung der Darm- 

schlingen untereinander. Zahlreiche tuberku]Sse Geschwiire im ganzen Diinndarm, 
schon etwa in der Mitre des Jejunums beginnend und bis zur Ileoe5calklappe 
reiehend. AuSerdem frische fibrinSse Peritonitis, offenbar durch Perforation eines 
tuberkulSsen Geschwiirs. 80 cm 3 diinnfliissiger gelber Darminhalt in der freien 
Bauchh5hle. Sehon alter verki~ster tuberkulSser Primi~rkomplex in den basalen und 
dorsalen Abschnitten des li. Lungenunterlappens sowie in den zugehSrigen 
intrapulmonalen und linksseitigen traeheobronchialen Lymphknoten. Partielle 
Verkasungen auch in den Bifurkations- und rechtsseitigen Halslymphknoten. 
Hyper~mie und 0dem der Lungen. Zahlreiche feine Blutungen in der Pleura 
visceralis des li. Lungenunter]appens. Kr~ftiges ani~misehes und im ganzen dila- 
tiertes Herz. Fleckiger Herzmuskel. Sehr schlaffe, weiehe hyper~mische Milz. Hoeh- 
gradige Fettleber. Ziemlich normale, etwas an~mische Nieren. Lipoidarme Neben- 
nieren. Starke Pseudomelanose der Diinndarmsehleimhuut. Enorme Schwellung 
und Hyper~mie des Gehirns. Keine Meningitis. SerSse Otitis media ]i. Hochgradige 
allgemeine Abmagerung. 

Zent ra lnervensys tem 
Wie aus den beiden Abbfldungen 1 und 2 ersichtlich, zeigten die (Jbersichts- 

sehnitte das typische Bfld einer perivenSsen Encephalitis, welehe im Bereich der 
Medulla oblongata, innerhalb der Briicken- und Mittelhirnregion und im Kleinhirn 
(Abb. 1 u. 2) ihren Schwerpunkt hatte. Nach den subthalamisehen Gebieten und 
der Tha]amusregion zu verminderte sich die Intensit~t, wenngleich aueh im GroB- 
hirnmark entsprechende Ver~nderungen noch deutlich wurden. Die perivenSs- 
gliSsen Entmarkungss~ume finden sich nahezu ausschlieBlich innerhalb der weil3en 
Substanz, wenn aueh hin und wieder im Bereich der grauen Substanz (z. B. Briicken- 
kerne, Subst. reticularis, Thalamus) wenige Herde anzutreffen sind. 

Der speziellen ProzeBstruktur nach handelt es sieh um vorwiegend locker an- 
geordnete, gliSszellige Siiume um die Venen, wobei die Mikroglia mit vornehmlich 
sti~bchenfSrmigen Zellkernen ohne Zweifel ftihrend ist (Abb. 2). Hin und wieder 
~rifft man jedoch auf lymphocyts Elemente, welche allerdings vornehmlich um 

1 (~ber eine meningo-diencephale Verlaufsform der zentralnervSsen Tuberkulose 
hatte kiirz]ich M. RISER (Rev. neur. 98, 309 (1955) berichtet. 
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jene Venen in Form yon diskreten Infiltratmi~nteln liegen, welche keine oder eine 
nur geringe gliSszellige Saumbfldung und keine perivasalen Entmarkungsvorggnge 
zeigen. Zudem l~13t sich innerhalb der Marksubstanzen 5rtlich weehselnd eine mehr 
diffuse gli6szellige Proliferation erfassen. Die Markseheidenbflder zeigen - -  der 
gli6sen Wallbildnng entsprechend - -  Entmarkungss~ume (Abb. 1). Im JA~:OB- 
MALLorY-Preparer entspricht dem wiederum - -  jedenfalls an vielen Stellen - -  ein 
serSs - -  plasmatischer Transsudationssaum. Ubrigens besteht eine generalisierte 
Gef~l]stauung imarteriellen und ven6sen Gebiet; sowohl innerhalb des Zentral- 

Abb. 1. Periven6se Entmarkungss~ume im Kleinhirnmark zwischen Zahnkern und Kleinhirnrinde 
(Celloidinpr~parat gef~irbt nach WSZI~]~) 

nervensystems als seiner Hi~ute. Mit Fettdarstellungsmethoden zeigt sich eine aus- 
gepriigte Verfettung der GefgBwandzellen und dariiber hinaus Fettspeicherung 
innerhalb perivasal reihenfSrmig gelagerter Fettk6rnchenzellen. 

Innerhalb der weichen Hiiute finden sich lediglieh vereinzelt, fleckfSrmig und zu- 
meist innerhalb der FurchentMer perivasale lymphocytiire Infiltrationen. Des Ge- 
samtbild stellt sieh als eine subehronische, rein lymphocyti~re Meningitis dar. 

SchlieBlieh erkennt man an verschiedenen Stellen der Hirnrinde anffgllig ge- 
blghte ehromatinarme Makrogliakerne; mitunter hat man den Eindruek einer 
leiohten Makrogliawuchernng. Auf Schnitten dutch des Ammonshorn der einen 
Seite zeigt sich ein typischer kompletter Zellausfall im S o ~ E R s c h e n  Sektor des 
Ammonshorns mit ischgmisch ver~nderten Restzellen und leiehter Gliaaktivierung. 

Trotz sorgfi~ltiger Suche an Hand von tJbersichtsschnitten war insbesondere such 
innerhalb der weichen Hgute kein spezifisch tuberkulSser ProzeB rabbet. 

Zusammen]assung. PerivenSs-gliSse Entmarkungsencephalitis mit  geringer 
lymphoeyti~rer Infiltratbildung. Leichte diffuse Gliareizung und Proliferation m i t  
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astrocyt/~rer Kernbliihung. Krampfsehaden im Ammonshorn. FleckfSrmige lympho- 
eytgre Meningitis. 

Wir haben demnach einen zentralnerv6sen ProzeB vor uns, der sieh 
eindeutig und vornehmlich als perivenSse Encephalitis kennzeiehnet 
(Abb. 1 u. 2). Es bleibt zu fragen, ob und inwieweit w/ihrend des mehr- 
monatigen Krankheitsverlaufes die kliniseh voriibergehend ausge- 
pr/~gten meningitischen Komplikationen auf ausgedehnteren Meningeal- 

Abb. 2, ~bersich~ fiber die lockeren periven6s-gli6sen Siiume mn die Venen des Kleinhirnmarkes; 
s~ellenweise lymphocyt~re Gefii2infiltra~e 

prozessen beruhten, als dies im Endstatium neuropathologiseh noch 
erfagbar ist. Auf jeden Fall ergibt sieh im Endstadium keinerlei Hin- 
weis auf spezifiseh tuberkulSse ProzeBgestaltungen am Zentralnerven- 
system. Insofern gewinnt die Beobachtung eine besondere Bedeutung 
Sie zeigt - -  in /~hnlieher Weise, wie der erw/ihnte tierexperimentelle 
Befund yon K]~STIX~ u. KL6~E (1956) -- ,  dab aueh im human- 
pathologisehen Bereieh zentralnerv6se l~eaktionsformen im Zuge 
sehwerer A]lgemeintuberkulosen in Gang kommen kSnnen, welehe 
,,spezifisehe" Merkmale vermissen lassen und eine Struktur annehmen 
kSnnen, die mit derjenigen post- bzw. parainfektiSser Encephalitiden im 
Mlgemeinen v6llig fibereinstimmt (periven6s-gli6se Entmarkungs- 
syndrome). Wir hatten eingangs erw~hnt, dab sich ein grunds/itzlieh 
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ghnlicher Sachverhalt auch in bezug auf die Entwicklung h~morrha- 
gischer l%eaktionsformen einschliel~lich besonderer gliSser l%eizersehei- 
nungen (gliSse , ,Granulome") (ScltEIDEGGEI~ 1953) ergeben kann. Die 
Vorkommnisse lymphocyt~r-infiltrativer und gliSs-toxischer Syndrome 
(tLAX~E 1908, WOItLWILL 1914, KII~SCHBAU~I 1921, WEIMANN 1930) weisen 
in die gleiche l%ichtung. Auch bier handelt es sich um weitgehend un- 
spezifische Prozesse, welche auf dem Boden der verschiedensten in- 
fektiSsen Grundkrankheiten zur Entwicklung gelangen k6nnen. Ich darf  
in diesem Zusammenhang auf meine zusammenfassende Darstellung 
hiertiber (1956) verweisen. Man wird schliel~en diirfen, dab sich auch 
be] tuberkulSsen Allgemeininfektionen zentra]nervSse Syndrome in der 
gleichen Breite eines Reaktionsspektrums entwickeln kSnnen, wie wir 
es bei der Mehrzahl s unterschiedlicher infektiSser Grund- 
kr~nkheiten zu sehen gewohnt sind (hs periven5s-gliSse, 
lymphocyt~r-infiltrative Encephalitiden bzw. Encephalopathien para- 
infektiSser Genese). Lediglich in bezug auf die H~Lufigkeitsverteilung im 
allgemeinen und hinsichtlich der Wahl der speziellen l%eaktionsform zeigt 
sich ein deutlicher Unterschied insofern, als es im Zuge tuberkulSser 
Allgemeinerkrankungen anscheinend relativ selten zu solchen un- 
spezifischen zentralnervSsen Syndromen in selbsts Ausprs 
kommt.  Es bleibt natiirlich zu fragen, inwieweit nicht zus~itzliche dis- 
positionelle Momente derartige Prozel3ausrichtungen bewirken kSnnen. 

Daran ist im Fall 6 yon KII~SCI~BAC~ (1921) zu denken; der 36js Pat. hatte 
6 Jahre zuvor eine Lues acquiriert und bot ws der Erkrankung eine inkomplette 
WA.R. in Blur und Liquor, wenngleich die tuberkulSse Genese des zentralnervSsen 
Prozesses durch positiven Tuberkelbazillennachweis im Gewebe gesichert werden 
konnte. M6glicherweise beruhen die Besonderheiten eines Falles yon BEI~GEI~ET U. 
GALLAIS (1939) auf einem Ahnlichen S~chverhalt. In der tierexperimentellen 
Beobachtung yon KEI~STII~G U. KLS~E (1956) diirfte die Konstellation: Allgemein- 
tuberkulose-Poliomyelitisschutzimpfung einen besonders deutlichen Hinweis ~uf die 
Summation yon Wirkfaktoren geben. 

Sicherlich wird mun auch therapeutisehe Ma2nahmen als mSglicher- 
weise prozeSausrichtende F~ktoren nicht unterschs dfirfen. Gerade 
im Falle tuberkul6ser Menigitiden, we]che mit  Streptomycin behandelt 
wurden, sind uns wghrend der letzten Jahre  die Besonderheiten in der 
Umwandlung der Prozei3struktur recht ver t raut  geworden. GozzA~o, 
FLORIS, MERIOLIANO U. MORUTTI (1955) hat ten in jfingsten Experimenten 
am Affen die Wandelb~rkeit der Prozel~struktur zentralnervSs-tuber- 
kulSser Prozesse im Zuge besonderer medikamentSser Mal3nahmen iiber- 
zeugend darlegen kSnnen. So ist auch in unserem Falle dar~n zu denken, 
dab die zitierten therapeutischen Mal~nahmen auf Ablauf und eventuelle 
Wandlung der Prozel~struktur richtunggebend gewirkt haben k5nnen. 
Es wird d~rauf ankommen, derartige Beobachtnngen anamnestisch be- 
sonders sorgfs zu analysieren. In  klinischer Hinsicht dfirften sich 
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derartige Syndrome nieht sonderlieh yon der Symptomatik und Verlaufs- 
gestaltung der parainfektiSsen Encephalitiden und Eneephalopathien 
im allgemeinen unterseheiden. Auf jeden },all heben sie sieh vom 
Krankheitsbild der tuberkulSsen Meningitis im engeren Sinne naeh 
maneherlei t~iehtung deutlich ab. },tit die }`rage naeh eventueller Spontan- 
heilung sogenannter tuberkul6ser Meningitiden dfirfte sieh gerade yon 
solehen Befunden aus eine spezielle Deutungsm6gliehkeit ergeben. 

SchlieBlieh gewinnen derart unspezifisehe encephalitisehe bzw. eneepha- 
lopathisehe Prozesse auf dem Boden tuberkul6ser Allgemeinerkrankungen 
in bezng auf die noch weitgehend strittige }'rage naeh den Beziehungen 
zwisehen Allergie und Tuberkelbildung ein besonderes Interesse. Bekannt- 
lieh ist noch reeht ungeklgrt, ob die Tuberkelentwicklung eine Voraus- 
setzung ffir die Entstehung einer Allergie bildet [BALDVr (1910) 
KRAUSE (1916/17)], ob umgekehrt der Tuberkel eine Mlergiebedingte 
Gewebsreaktion darstellt [t~SSSLE (1932), DIENES (1936)] oder ob die 
Tuberkelbildung durch bestimmte Lipoide des Tuberkelbaeillus bewirkt 
wird [SABI~ 1941), RICH (1946)]. K/irzlich haben v. ALBERTINI, METAXAS 
und METaXAS-B~iT~T,En (1956) diesen },ragenkomplex experimentell zu 
kl.gren versucht (siehe hier einschl/~giges Sehrifttum). In diesen Versuehen 
am Meersehweinchen setzte die Tuberkulinallergie gleichzeitig mit der 
Entwicklung tuberkul6sen Granulationsgewebes und zwar unabh/ingig 
vom Infektionsmodus und yon der Baeillendosis ein. Unsere human- 
pathologisehe Beobaehtung interessiert innerhalb dieses }`ragenkreises 
deshalb, weft sie zeigt, dal3 sieh bei Allgemeintuberkulose unspezifisehe 
zentralnervSse Prozesse entwiekeln kSnnen, welehe bekanntlich aueh 
unabh/~ngig yon tuberkulSsen Grunderkrankungen auf dem Boden sehr 
heterogener allergischer Vorg/~nge beobachtet worden sind. 

Zusammenfassung 
Es wird fiber eine Beobachtung yon perivenSser Encephalitis bei 

sehwerer Allgemeintuberkulose (Lungen- und Peritonealtuberkulose) 
berichtet. Die Verlaufsdauer des zentralnerv6sen Krankheitsbildes bei 
einem 21/2 j~hrigen Kinde betrug drei Monate und elf Tage. Die Syndrom- 
abfolge zeigte eine weehselnde, pyramidale und extrapyramidale Sym- 
ptomenbildung, verbunden mit verschiedenen Graden yon Apathie, An- 
triebsminderung, sensoriseher Einengung nnd BewuBtlosigkei~. Be- 
merkenswert erseheint ein kurzes - -  auch an den Liquorvergnderungen 
ablesbares - -  symptomarmes Intervall. Offensiehtlich k6nnen sieh aueh 
im Zuge allgemein tuberkul6ser Erkrankungen encephalitisehe bzw. 
eneephalopathisehe Prozesse (perivenSse, hgmorrhagisehe oder lympho- 
cyt~r-infiltrative },ormen) entwickeln, welche nach Art parainfektiSser 
Encephalitiden bzw. Eneephalopathien ,,unspezifischen" Charakters 
verlaufen. Die klinisehe Symptomatik und der Verlauf pflegen sich dann 
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nach gewissen R ich tungen  hin  yon  demjenigen der Meningeal tuber-  
kulosen deutl ich ~bzuheben.  I n  ~tiologischer t t ins ich t  dfirfte hierbei ether 
Summgt ion  yon  Wirkungsfak toren  eine entscheidende Bedeu tung  zu- 
kommen,  wobei die Prozel~ausrichtung mSglicherweise durch jeweilige 
therapeut ische Mal~nahmen beeinfiu•t wird. Die Bedeutung  solcher 
l~rozesse in bezug auf die allgemeine Frage nach  den Beziehungen 
zwischen Allergie u n d  Tuberkelb i ldung wird hervorgehoben.  
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Nachtrag bei der Korrektur: 
Kfirzlich ha t  CUKEV (1955)fiber Krankhe i t s fo rmen  mi t  verschiedenen 

kl inischen Synd romen  auf  Grund  einer toxicoallergisehen Sch~digung des 
Zen t ra lnervensys tems  tuberkulTser  Aetiologie berichte~. I m  Gegensatz 
zur tuberkul6sen  Meningit is  soll kS sich um gutar t ige  Verl~ufe handeln .  
Die Arbei t  war mir  leider nu r  im Refera t  zug~ngig. 
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