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Es ist seit langem bekannt, daB zentralnervise Prozesse auf Grund
tuberkuloser Allgemeinerkrankungen in wenn auch relativ seltenen
Fillen von der statistisch gewShnlichen und fiir den Menschen charak-
teristischen Befallsform nach Art der tuberkuldsen Meningitis bzw.
Meningoencephalitis erheblich abweichen konnen. Abgesehen von den
moglicherweise frither hiufiger angetroffenen Konglomerat- bzw. Solitér-
tuberkeln des Zentralnervensystems sind hin und wieder einmal tuber-
kulés-encephalitische Prozesse ohne oder ohne nennenswerte meningeale
Beteiligung (im Sinne der Meningealtuberkulose) beschrieben worden,
welche sich nach dem Strukturtyp der embolisch-metastatischen Herd-
encephalitis (H. SpaTz) entwickelt hatten. Sparz (1930) und jungst
SeLBERG (1948/49) berichteten iiber solche Vorkommnisse.

In dem von SELBERG beschriebenen Falle (1948/49) handelte es sich um ein
21jahriges kriftiges und bis dahin gesundes Midchen, welches nach 24stiindiger
fieberfreier Krkrankung mit Erbrechen und allgemeinem Krankheitsgefithl unter
tonisch-klonischen Krampfen ad exitum kam. Es fanden sich ganz vereinzelt
miliare Tuberkel in der Leber. Am ZNS war keine diffuse Meningitis tuberculosa
erkennbar gewesen. Innerhalb des ¢dematos geschwollenen GroBhirns fanden sich
im Mark punktférmige Blutungen und beginnende Erweichungen. Histologisch
kennzeichnete sich der Prozel durch ubiquitdre Granulombildungen, nach Art von
Epitheloidzellgranulomen mit breiter Lymphocytenrandzone und im Zentrum
stellenweisen Verkisungen mit LaneHANsschen Riesenzellen. An anderen Stellen
fanden sich in diffuser Ausbreitung perivasculire Lymphoeyteninfiltrationen und
-blutungen. Kleinhirn, Hirnstamm und Riickenmark waren nicht beteiligt.

ScrErRER (1944) hatte mit Recht hervorgehoben, dal in bezug auf
metastatische Herdencephalitiden tuberkuldser Natur ein anscheinend
artspezifisch erklirbares umgekehrtes Verhiltnis zwischen Affe und
Mensch besteht. Beim Affen finden sich bekanntermafen nur aufer-
ordentlich selten Meningealtuberkulosen [KrrsTiNg (1956)] im Gegen-
satz zu der fiir den Affen typischen tuberkulds-metastatischen Herd-
encephalitis.
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Eine andere Erscheinungsform der zentralnervésen Tuberkulose ist
mit jenen ebenfalls seltenen Bildern gegeben, welche an die ProzeB-
struktur der progressiven Paralyse erinnern und als diffuse lympho-
cytar-plasmocytire Encephalitis, oft verbunden mit kleinen vasalge-
bundenen Granulomknétchen und gligszelligen Proliferationen, be-
zeichnet werden kann; auch hierbei kann eine jedenfalls nennenswerte
Beteiligung der Meningen fehlen. Schon RangE (1908) hatte auf solche
seltenen Prozefiformen anhand von zwei Beobachtungen hingewiesen.
Hier war es zudem zu schweren Parenchymschiden (,,vélliger Verlust
des normalen Zellschichtbildes’) gekommen. Neben einer allgemeinen
lymphocytéren GefaBinfiltration fanden sich erhebliche Proliferations-
erscheinungen an der Glia (protoplasmareiche Glia, Gliarasenbildungen),
zudem adventitielle Zellproliferationen mit Gefafsprossenbildungen und
Mitosen, aulerdem Neuronophagien um untergehende Ganglienzellen.
Spiter hatte KirscaBatMm (1921) eine dhnliche Beobachtung mitgeteilt,
welche nicht nur klinisch, sondern auch neuropathologisch an das
Prozefibild der progressiven Paralyse erinnerte, jedoch durch histo-
logischen Tuberkelerregernachweis gesichert werden konnte.

RmBaUD, SERRE u. Cazan (1941) hatten mit Recht hervorgehoben,
daB sich die tuberkulése Encephalitis sowohl klinisch als neuropatho-
logisch als durchaus in sich geschlossene nosologische Einheit und ge-
wissermaBen als 3. Erscheinungsform neben der tuberkulsen Meningitis
einerseits, dem Hirntuberkel andererseits darstellt. Die morphologische
ProzeBstruktur solcher Encephalitiden kann sich auch nach diesen
Autoren nach verschiedenen Richtungen gestalten. Wihrend im Falle
spezifisch tuberkulser Verdinderungen (l’encéphalite tuberculeuse ba-
cillaire) die direkte Wirksamkeit der Erreger gesichert erscheint, wird
man ,,unspezifische’* encephalitische Vorginge — etwa nach Art der Be-
obachtungen von Rankt (1908) und KirscaBavm (1921) — eher auf
diffusible Tuberkeltoxine beziehen missen (’encéphalite tuberculeuse
toxinique). Andererseits kann man mit RIMBAUD, SERRE u. CAZAL unter
dem Gesichtspunkt der ProzeBausbreitung eine mehr himatogene von
einer vorwiegend meningogenen Encepbhalitis trennen. In individuellem
Wechsel kann sich das ,,reine Bild tuberkuléser Meningitiden durch
toxisch-encephalitische - Vorgénge, ebenso wie durch gefdBbedingte
Komplikationen, am zentralnervisen Gewebe iiberlagern [siehe hierzu
auch WEIMANN (1930)].

Wenngleich h#morrhagische Reaktionen sowohl bei Meningeal-
tuberkulose als auch bei tuberkuldser Encephalitis, insbesondere im
Falle klinisch foudroyanter Verldufe, hdufig beobachtet werden, so ge-
winnen — allerdings seltene — Beobachtungen ein besonderes Interesse,
in welchen hierbei spezifisch tuberkulése Granulombildungen vollstindig
vermiBt werden.
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In jiingster Zeit hatte ScrEIDEGGER (1953) auf eine solche Form ,,tuberkuldser
Encephalitis“ aufmerksam gemacht. Bei einem 33jihrigen Manne fand sich eine
,.starke Purpura cerebri nicht mehr frischer Art, mit Markscheidenuntergingen,
Gewebsabbau und Granulomen®. ,,Es handelt sich dabei um typische gefaBab-
hangige Granulome mit Intimaproliferationen, sowie Anhiufung von Mikroglia-
zellen bzw. Hortegazellen. Die Gliazellen hatten wenig Lipoid gespeichert.* ScHEI-
DEGGER weist jedoch darauf hin, dafl man wohl von einem Granulom sprechen
konne, ,,nicht aber von einem spezifischen tuberkulosen Granulom . . . es finden sich
hiufig Schalenblutungen, Ringwallblutungen, Proliferationen von GefdBwand-
zellen und gliose Proliferationen®.

Wenn man die von SCHEIDEGGER gegebenen Abbildungen betrachtet,
wird nur zu begreiflich, dafl er die Granulome mit jenen Knétchen-
bildungen in Beziehung setzt, welche bei Malaria und Fleckfieber typisch
erscheinen. Man wird ScHEIDEGGEBR zwar nicht beipflichten kénnen,
wenn er generell meint, dafl die Tuberkulose ,,keine echte Encephalitis
auslésen’ konne; wohl aber darin ihm Recht geben kénnen, dafl die seine
Beobachtung kennzeichnenden, im Rahmen einer Hirnpurpura auf-
tretenden Knotchenbildungen wohl nicht durch unmittelbare lokale Ein-
wirkung seitens der Erreger erklirt werden kénnen. Die Auffassung, dal
es sich um tuberculotoxische Vorgiinge gehandelt hat, welche die be-
sondere Art dieser zentralnervisen ProzeBform erklidren, diirfte sicherlich
mehr Wahrscheinlichkeit fiir sich haben. Insofern kénnte man mit Rim-
BAUD, SERRE u. (AzAL auch in diesem Falle von einer himorrhagischen
Form der ,,encéphalite tuberculeuse toxinique sprechen.

Das mégliche Spektrum zentralnerviser Prozesse bei allgemeiner
Tuberkulose scheint sich aber auch nach anderer Richtung hin ver-
schieben zu konnen. Das zeigt sich zunéchst an einer tierexperimentellen
Beobachtung am Affen, iiber welche kiirzlich Krrsting u. KLONE (1956)
berichtet hatten.

Im AnschluB an eine in drei Einzeldosen durchgefithrte Poliomyelitisschutz-
impfung an einer Serie von erwachsenen Virver-Affen wurde in einem Falle die
Entwicklung eines akut einsetzenden und progredient verlaufenden cerebrospinalen
Krankheitsbildes verfolgt, das innerhalb von vier Tagen zu einem morbiden Zustand
fihrte, in welchem das Tier getotet wurde. In Lungen und Nieren fand sich eine
kleinknotige Tuberkulose, wihrend sich der zentralnervose ProzeB in allen seinen
wesentlichen Kennzeichen al. perivendse Encephalitis darstellte.

Diese Beobachtung am Tier gewinnt nicht nur wegen der zentral-
nervosen Komplikation nach Poliomyelitisschutzimpfung Interesse,
sondern auch dadurch, daBl die Ausgangslage des Organismus, aus
welcher heraus sich der impfausgeldste zentralnervise Prozell ent-
wickelte, maBgeblich durch das Vorliegen einer Organtuberkulose be-
stimmt erscheint.

Angesichts dieser Befundmitteilung halten wir es fiir 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 Entwicklung einer typischen perivendsen Encephalitis im Zuge einer
schweren Lungen- und Peritonealtuberkulose bei einem 234 jdhrigen
Kinde mit einem subchronischen Krankheitsverlauf von insgesamt
3 Monaten und 11 Tagen. Auch hier besteht die Moglichkeit, dall im Ver-
laufe besonderer medikamentdser MaBnahmen eine Wandlung der all-
gereinen Reaktionslage des Organismus einsetzte, welche unter Um-
stdnden zu einem Umschlag in der morphologischen ProzeBstruktur
innerhalb des Zentralnervensystems gefithrt hat?®.

M. E. (Sekt.-Nr. 12a/48), geb. 3.9. 45, gest. 22. 6. 48, Zur Familienanamnese
ergaben sich keine besonderen Hinweise. 1. Kind einer gesunden Mutter, normaler
Geburtsverlauf, unauffallige Entwicklung, gut gediehen; bisher keine Kinder-
krankheiten, lediglich 6fter Erkaltungen, vor allem seit einem Jahr vor der tédlich
verlaufenden Krankheit.

Am 11. 3. 48 unvermittelt mit zunéchst 1-—2mal tiglichem Erbrechen erkrankt,
zugleich appetitlos, schlief viel, spielte nicht, klagte anfangs ttber Gesichts-, spiter
Kopfschmerzen und Schmerzen hinter dem re. Ohr.

19. 3. 48 Aufnahme im Allg. Krankenhaus Wandsbek in bewuBtlosem Zustand,
nachdem sich vorher eine zunehmende Apathie eingestellt hatte. Pat. lieB Urin
unter sich, war zeitweise motorisch unruhig; teils etwas Krampfen, leichte Hand-
krampfe dabei offene Augen, mit Spontannystagmus. Kopf konstant nach li. ge-
dreht, ebenso die Augen, ,leerer Blick”, fehlende Lichtreaktion der Pupillen,
leichter Meningismus, Brudzinski positiv, PSR bds. abgeschwicht, ASR normal.
Im iibrigen gutes Aussehen, altersgemaf entwickelt. Trommelfellrétung bds.
Réntgenologisch 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 Wochen — wiihrte, stand die zentralnervise Symptomatik im Vordergrund. Aus
den Verlaufseintragungen ist ersichtlich, dafl es voriitbergehend (26. 3.) zu einer
spastischen Paraparese des li. Armes und Beines kam und daB auch spaterhin
wechselseitig Pyramidenzeichen sowie athetotische Handbewegungen faBbar
wurden. Die BewuBtseinslage schwankte, zeitweise hellte das BewuBtsein deutlich
auf. Die spastischen Paresen verschwanden zwar, doch waren am 11. 4. spastischer
Gang und choreatisch atheoide Bewegungen deutlich. Dem entsprach der Ablauf
der wahrend dieser ersten Episode insgesamt siebenmal kontrollierten Cerebro-
spinalfliissigkeit. Die Liquorpleocytose 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 von anfinglich 100 mg-9% auf 50 mg-9,. Der héchste
GesamteiweiBwert betrug am 25. 3. 2,7, wihrend er im iibrigen an der Normalgrenze
lag. Der Liquordruck war wechselnd erhéht.

Nach erheblicher, wenn auch voriibergehender Besserung des psychischen Ge-
samtzustandes —- das Kind stand mitunter, kniete sich ailein hin, nahm an Gewicht
auf, nachdem es anfinglich sehr rasch kachektisch geworden war — setzten neuer-
lich schwere zentralnervise Symptome ein. Wenn auch dié gleichen Reflexausfille
noch bestanden, ebenso der spastische Gang und lediglich die choreatisch-athe-
totischen Bewegungen abgeklungen waren, nahm die Reaktionslosigkeit am 26. 4.
wieder zu, am 11. 5. wird auf die Aspontaneitdt und schlechte Reaktionsbereitschaft
hingewiesen. Dem entsprach ein neuerlicher Zellanstieg im Liquor. In der Zeit vom
23.4.—28. 5. wurden neuerlich 5 Untersuchungen vorgenommen: 23. 4.: 24/3 —

1 Fiir die freundliche Uberlassung danke ich auch an dieser Stelle Herrn Dr. med.
THIELING, Chefarzt des Kinderkrankenhauses 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 wihrend dieser Zeit gleichmiBig zwischen 50 und 60 mg-9, eingestellt gewesen.
Die GesamteiweiSwerte waren hingegen zu dieser Zeit nur bis auf 1,9 angestiegen
gewesen. Auch diesmal trat eine Normomastixlinkszacke (3/10) in Erscheinung.
Etwa ab 31. 5. — damals bestand ein bds. erschopflicher FuBklonus, und es setzten
neuverlich Hrbrechen, diinner Stuhl, verbunden mit aufgetriebenem Leib, ein —
verschlechterte sich der Gesamtzustand in Richtung auf eine schwere Kachexie.

Neben der episodisch verlaufenden zentralnervésen und als Meningoencephalitis
gedeuteten Symptomatik und neben der rontgenologisch gesicherten Lungen-
tuberkulose hatten sich in der Zeit zwischen 5. 5. bis etwa Ende Mai heftige Husten-
anfille eingestellt, welche zunichst als typischer Keuchhusten diagnostiziert worden
waren, eine Auffassung, die jedoch spiter korrigiert wurde, zumal nicht immuni-
sierte Mitkinder auf der gleichen Station keinen Keuchhusten aquiriert hatten.

Anfang Juni hatte sich eine schwere abdominale Symptomatik mit diinnfliissigen
Stithlen, voriibergehendem Ascites, Meteorismus, Erbrechen, ausgeprigten Striae-
bildungen und schlieBlich rasch zunehmender Kachexie eingestellt. ITm Endstadium
wird geschildert, daf} das Kind nur noch Haut, Knochen und Leib sei. Die Haut war
trocken und schilferte ab Die Sektionsdiagnose hatte die Entwicklung einer
schweren tuberkulésen Peritonitis mit Geschwiirsdurchbruch, Verwachsungen und
Tleusbildung gegen Lebensende bestétigt.

Schliefllich waren mehrfach recidivierend konjunktivitische Erscheinungen auf-
getreten (Keratokonjunktivitis phlyktaenulosa), welche teilweise in unmittelbarem
Zusammenhang mit therapeutischen Mafinahmen (Tuberkulingaben in starker Ver-
diinnung in Héhe von 10-12—10-35) standen, jedoch bei Zufuhr noch héherer Ver-
diinnungen in einem zweimaligen Versuch verschwanden.

Zudem war versucht worden, durch mehrfache Pyriphergaben den fieberhaften
encephalitischen Prozefl zu beeinflussen. Folgende Dosen wurden verabreicht: Am
25.3.:50 E—am26.3.: 100E —am31.3.: 150 E —am 1.4.: 200 E —am 4. 4.:
300 E—am12.5.: 50 E—am 14. 5.: 100 E — am 16. 5.: 200 E — am 19. 5.: 300 K
— am 22.5.: 500 E. Unter dem Eindruck der voritbergehenden Besserung der
zentralnervésen Symptome, insbesondere auch der Temperaturen und der patholo-
gischen Liguorbefunde, hatte man vermutet, dafl die meningoencephalitischen Er-
scheinungen auf tuberkulintoxisch-hyperergische Vorginge zuriickzufiihren seien.
Die Fieberbewegungen stellten sich ither die Krankheitsmonate derart dar, dag 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, wihrend in den Zwischenzeiten fieberfreie
Zusténde vorlagen.

Insgesamt 9 iiber die 3 Monate verteilte Kontrollen des Differentialblutbildes
ergaben Schwankungen der Leukocytose zwischen 6800 und 17000, wobei die Hohe-
punkte der Leukocytenvermehrung zwischen 31. 3. und 20. 4. und zwischen 3. 5
und 12. 6. liegen. Ausgeprigtere Lymphocytosen fielen auf den 27. 4. und 11. 5 (59
und 56).

SchlieBlich sei erwahnt, daB in den letzten Krankheitswochen eine Schmierkur
(vom 7.—20. 6.) und zahlreiche Blut-, Plasma- und Traubenzuckerinjektionen sowie
Kochsalzgaben verordnet worden waren.

Epikrise
Es handelte sich also um ein sehr komplexes Krankheitsbild von
einer Gesamtdauer von 3 Monaten und 11 Tagen bei einem 214 jahrigen

Médehen. Im AnschluB an eine wenige Tage. dauernde unspezifische
Allgemeinsymptomatik mit Appetit- und Antriebslosigkeit, vermehrtem
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Schlaf und Kopfschmerzsensationen hatte sich ziemlich rasch ein
komatos-encephalitisches Bild mit Meningealsymptomatik eingestellt,
welches von hohen Temperaturen begleitet war. Zudem hatte man von
Anfang an rontgenologisch das Vorliegen eines tuberkuldsen Lungen-
prozesses erkannt. Unter einer kombinierten Therapie von steigenden
Pyripher- und hochverdiinnten Tuberkulingaben schien die Hyper-
thermie abzuklingen und die zentralnervise Symptomatik, welche sich
-in Richtung eines meningoencephalomyelitischen Bildes entwickelt
hatte, in den Hintergrund zu treten. Das lieB sich auch an dem Riickgang
" der anfinglich hohen Pleocytose, Eiweil- und Zuckervermehrung und
den Mastixlinkszacken ablesen. Innerhalb dieses zentralnervés symptom-
armen Intervalls hatten sich auffallende Hustenattacken eingestellt;
nach kurzer Zeit stieg die Temperatur neuerlich an. Unter dem Beginn
einer rasch fortschreitenden und schweren Abdominalsymptomatik auf
Grund einer tuberkuldsen Peritonitis rezidivierte auch der hirnorganische
Prozel}, was sich nicht nur psychiatrisch-neurologisch, sondern auch
wiederum am Liquorspiegel ablesen lie. Unter schwerer Kachexie ver-
starb das Kind. Man hatte vergeblich versucht, durch neuerliche Pyripher-
und Tuberkulingaben, durch eine voriibergehende Schmierkur und durch
Transfusionsmafnahmen verschiedener Art den Zustand zu beheben.

Klinisehe Diskussion

Wenngleich die klinische Symptomatik der tuberkulésen Erkrankungen
des Zentralnervensystems und seiner Héute bekanntlich recht polymorph
erscheint, 148t sich doch mitunter aus gewissen klinischen Zeichen und
Verlaufssyndromen auf eine zumindest vorwiegend meningitische oder
vornehmlich encephalitische ProzeBgestaltung schlieBen. So etwa fithren
nach RiMBaUD, SERRE u. Cazar (1941) die ,,formes hémorrhagiques®
in der Regel zu foudroyanten Verldufen, verbunden mit Krampfanfillen
bzw. brisk einsetzenden Insulten. Eine solche Entwicklung und Sym.-
ptomatik diirfte durchaus gleichartigen Prozessen im Verlauf parainfek-
tidser Encephalitiden bzw. Encephalopathien entsprechen Jacos (1956).
RIMBAUD, SERRE u. CAZAL stellen diesem Krankheitsbild dasjenige der
,.formes psychiques® gegeniiber; hier wird die Symptomatik wesentlich
durch apathisch-somnolente, teils stupordhnliche Bilder, Verwirrtheits-
zustdnde und mnestische Stérungen, in Verbindung mit Dysarthrie und
Pupillenstérungen bei subakutem bis subchronischem Verlauf bestimmt.
Dementsprechend hat man mitunter von paralysedhnlichen Verliufen
gesprochen. Schliellich finden sich im Schrifttum zahlreiche, zuletzt von
RimBaUD, SErRRE u. CazaL zusammengestellte Beobachtungen iiber
Krankheitsverliufe, welche an diejenigen bel Encephalitis lethargica
denken lassen. Unter ebenfalls subakutem fieberhaftem Verlauf mit
Kopfschmerz, Schlafsucht, Augenmuskelldhmungen und Doppelbildern,
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mitunter Myoklonismen und anfinglich unauffilligem Liquorbefund
konnen solche Erkrankungsformen voriibergehend remittieren, um ge-
wohnlich anschlieBend unter schwerer Meningealsymptomatik todlich zu
enden (,,meningites tuberculeuses atypiques ). Auf jeden Fall diirften
sich die genannten Verlaufsformen bis zu einem gewissen Grade vom
iblichen klinischen Bild der tuberkulsen Meningitis abheben.

Das gilt nun auch fiir die von uns geschilderte Beobachtung, welche
sich zweifellos durch ihren subchronischen Verlauf, das wenn auch kurze
symptomarme Intervall, die atypische zentralnervose Symptomatik und
das meningoencephalitisch akzentuierte Anfangsstadium kennzeichnete.
Speziell im Hinblick auf die passagere choreatisch-athetoide Bewegungs-
unruhe kann iibrigens auf eine von Urkcuia (1932) mitgeteilte Beob-
achtung verwiesen werden; hier hatte sich die extrapyramidale Be-
teiligung in Form einer akuten Chorea gezeigt.

Sektionsdiagnose

Sehr ausgedehnte Peritonitis tuberculosa. Ausgedehnte Verwachsung der Darm-
schlingen untereinander. Zahlreiche tuberkulése Geschwiire im ganzen Diinndarm,
schon etwa in der Mitte des Jejunums beginnend und bis zur Ileococalklappe
reichend. AuBerdem frische fibrindse Peritonitis, offenbar durch Perforation eines
tuberkulosen Geschwiirs. 80 cm® dimnflisssiger gelber Darminhalt in der freien
Bauchhohle. Schon alter verkaster tuberkuldser Primérkomplex in den basalen und
dorsalen Abschnitten des li. Lungenunterlappens sowie in den zugehdrigen
intrapulmonalen und linksseitigen tracheobronchialen Lymphknoten. Partielle
Verkiésungen auch in den Bifurkations- und rechtsseitigen Halslymphknoten.
Hyperamie und Odem der Lungen. Zahlreiche feine Blutungen in der Pleura
visceralis des li. Lungenunterlappens. Kriftiges andmisches und im ganzen dila-
tiertes Herz. Fleckiger Herzmuskel. Sehr schlaffe, weiche hyperimische Milz. Hoch-
gradige Fettleber. Ziemlich normale, etwas andmische Nieren. Lipoidarme Neben-
nieren. Starke Pseudomelanose der Diinndarmschleimhaut. Enorme Schwellung
und Hyperémie des Gehirns. Keine Meningitis. Serdse Otitis media li. Hochgradige
allgemeine Abmagerung.

Zentralnervensystem

Wie aus den beiden Abbildungen 1 und 2 ersichtlich, zeigten die Ubersichts-
schnitte das typische Bild einer perivendsen Encephalitis, welche im Bereich der
Medulla oblongata, innerhalb der Briicken- und Mittelhirnregion und im Kleinhirn
(Abb. 1 u. 2) ihren Schwerpunkt hatte. Nach den subthalamischen Gebieten und
der Thalamusregion zu verminderte sich die Intensitit, wenngleich auch im Gro8-
hirnmark entsprechende Verinderungen noch deutlich wurden. Die perivends-
glitsen Entmarkungssdume finden sich nahezu ausschlieBlich innerhalb der weiBen
Substanz, wenn auch 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 sich um vorwiegend locker an-
geordnete, glibszellige Siume um die Venen, wobei die Mikroglia mit vornehmlich
stibchenformigen Zellkernen ohne Zweifel fithrend ist (Abb. 2). Hin und wieder
trifft man jedoch auf lymphocytire Elemente, welche allerdings vornehmlich um

t Uber eine meningo-diencephale Verlaufsform der zentralnervosen Tuberkulose
hatte kiirzlich M. RisEr (Rev. neur. 93, 309 (1955) berichtet.



258 H. Jacos:

jene Venen in Form von diskreten Infiltratménteln liegen, welche keine oder eine
nur geringe glidszellige Saumbildung und keine perivasalen Entmarkungsvorginge
zeigen. Zudem 148t sich innerhalb der Marksubstanzen értlich wechselnd eine mehr
diffuse glioszellige Proliferation erfassen. Die Markscheidenbilder zeigen — der
glivsen Wallbildung entsprechend — Entmarkungssiume (Abb.1). Im Jakos-
Marrory-Priparat entspricht dem wiederum — jedenfalls an vielen Stellen — ein
serds -— plasmatischer Transsudationssaum. Ubrigens besteht eine generalisierte
Gefiflstauung imarteriellen und vendsen Gebiet; sowohl innerhalb des Zentral-

Abb. 1. Perivense Entmarkungssiiume im Kleinhirnmark zwischen Zahnkern und Kleinbirnrinde
(Celloidinpriparat gefirbt nach WOLKE)

nervensystems als seiner Hiute. Mit Fettdarstellungsmethoden zeigt sich eine aus-
geprigte Verfettung der GefiBwandzellen und daritber hinaus Fettspeicherung
innerhalb perivasal reihenférmig gelagerter Fettkornchenzellen.

Innerhalb der weichen Héute finden sich lediglich vereinzelt, fleckformig und zu-
meist innerhalb der Furchentéiler perivasale lymphocytéire Infiltrationen. Das Ge-
samtbild stellt sich als eine subchronische, rein lymphocytéire Meningitis dar.

Schlieflich erkennt man an verschiedenen Stellen der Hirnrinde auffillig ge-
blihte chromatinarme Makrogliakerne; mitunter hat man den Eindruck einer
leichten Makrogliawucherung. Auf Schnitten durch das Ammonshorn der einen
Seite zeigt sich ein typischer kompletter Zellausfall im SommERschen Sektor des
Ammonshorns mit ischémisch veriinderten Restzellen und leichter Gliaaktivierung.

Trotz sorgfaltiger Suche an Hand von Ubersichtsschnitten war insbesondere auch
innerhalb der weichen Haute kein spezifisch tuberkuldser Proze faBbar.

Zysammenfassung. Perivends-glivse Entmarkungsencephalitis mit geringer
Iymphocytarer Infiltratbildung. Leichte diffuse Gliareizung und Proliferation mit
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astrocytérer Kernblihung. Krampfschaden im Ammonshorn. Fleckférmige lympho-
cytdre Meningitis.

Wir haben demnach einen zentralnervosen Prozefl vor uns, der sich
eindeutig und vornehmlich als perivendse Encephalitis kennzeichnet
(Abb. 1 u. 2). Es bleibt zu fragen, ob und inwieweit wihrend des mehr-
monatigen Krankheitsverlaufes die klinisch voriibergehend ausge-
prigten meningitischen Komplikationen auf ausgedehnteren Meningeal-
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Abb. 2. Ubersicht iiber die lockeren perivends-glibsen Siume um die Venen des Kleinhirnmarkes;
stellenweise lymphocytire GefédBinfiltrate

prozessen beruhten, als dies im Endstatium neuropathologisch noch
erfafibar ist. Auf jeden Fall ergibt sich im Endstadium keinerlei Hin-
weis auf spezifisch tuberkulSse ProzeBgestaltungen am Zentralnerven-
system. Insofern gewinnt die Beobachtung eine besondere Bedeutung
Sie zeigt — in dhnlicher Weise, wie der erwihnte tierexperimentelle
Befund von Kzrsting u. KLonNE (1956) —, daB auch im human-
pathologischen Bereich zentralnervise Reaktionsformen im Zuge
schwerer Allgemeintuberkulosen in Gang kommen konnen, welche
»Spezifische” Merkmale vermissen lassen und eine Struktur annehmen
konnen, die mit derjenigen post- bzw. parainfektitser Encephalitiden im
allgemeinen vollig tbereinstimmt (perivends-glicse Entmarkungs-
syndrome). Wir hatten eingangs erwihnt, dall sich ein grundsitzlich
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dhnlicher Sachverhalt auch in bezug auf die Entwicklung himorrha-
gischer Reaktionsformen einschlieBlich besonderer gliGser Reizerschei-
nungen (glidse ,,Granulome’) (SCHEIDEGGER 1953) ergeben kann. Die
Vorkommnisse lymphocytér-infiltrativer und glids-toxischer Syndrome
(RAxkE 1908, WorLWILL 1914, K1RSCHBAUM 1921, WEIMANN 1930) weisen
in die gleiche Richtung. Auch hier handelt es sich um weitgehend un-
spezifische Prozesse, welche auf dem Boden der verschiedensten in-
fektiosen Grundkrankheiten zur Entwicklung gelangen kénnen. Ich darf
in diesem Zusammenhang auf meine zusammenfassende Darstellung
hieriiber (1956) verweisen. Man wird schlieBen diirfen, dal sich auch
bei tuberkulosen Allgemeininfektionen zentralnervése Syndrome in der
gleichen Breite eines Reaktionsspektrums entwickeln konnen, wie wir
es bei der Mehrzahl dtiologisch unterschiedlicher infektifser Grund-
krankheiten zu sehen gewohnt sind (hdmorrhagische, perivenos-glidse,
lymphocytir-infiltrative Encephalitiden bzw. HEncephalopathien para-
infektioser (tenese). Lediglich in bezug auf die Haufigkeitsverteilung im
allgemeinen und hinsichtlich der Wahl der speziellen Reaktionsform zeigt
sich ein deutlicher Unterschied insofern, als es im Zuge tuberkuldser
Allgemeinerkrankungen anscheinend relativ selten zu solchen un-
spezifischen zentralnervGsen Syndromen in selbsténdiger Ausprigung
kommt. Es bleibt natiirlich zu fragen, inwieweit nicht zusétzliche dis-
positionelle Momente derartige ProzeBausrichtungen bewirken kénnen.

Daran ist im Fall 6 von KirscaBauM (1921) zu denken; der 36 jahrige Pat. hatte
6 Jahre zuvor eine Lues acquiriert und bot wihrend der Erkrankung eine inkomplette
WAR. in Blut und Liquor, wenngleich die tuberkulose Genese des zentralnervosen
Prozesses durch positiven Tuberkelbazillennachweis im Gewebe gesichert werden
konnte. Moglicherweise beruhen die Besonderheiten eines Falles von BERGERET u.
GarLpats (1939) auf einem #hnlichen Sachverhalt. In der tierexperimentellen
Beobachtung von KrrstinG u. KLONE (1956) dirfte die Konstellation: Allgemein-
tuberkulose-Poliomyelitisschutzimpfung einen besonders deutlichen Hinweis auf die
Summation von Wirkfaktoren geben.

Sicherlich wird man auch therapeutische MaBnahmen als moglicher-
weise prozeBausrichtende Faktoren nicht unterschitzen diirfen. Gerade
im Falle tuberkultser Menigitiden, welche mit Streptomycin behandelt
wurden, sind uns wihrend der letzten Jahre die Besonderheiten in der
Umwandlung der Prozefistruktur recht vertraut geworden. Gozzaxo,
Froris, MErRIGLIANO u. MoruTTI (1955) hatten in jiingsten Experimenten
am Affen die Wandelbarkeit der ProzeBstruktur zentralnervés-tuber-
kuléser Prozesse im Zuge besonderer medikament6ser Mafnahmen iber-
zeugend darlegen kénnen. So ist auch in unserem Falle daran zu denken,
daB die zitierten therapeutischen Mafnahmen auf Ablauf und eventuelle
Wandlung der ProzeBstruktur richtunggebend gewirkt haben kénnen.
Bs wird darauf ankommen, derartige Beobachtungen anamnestisch be-
sonders sorgfiltic zu analysieren. In klinischer Hinsicht diirften sich
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derartige Syndrome nicht sonderlich von der Symptomatik und Verlaufs-
gestaltung der parainfektiosen Encephalitiden und Encephalopathien
im allgemeinen unterscheiden. Auf jeden Fall heben sie sich vom
Krankheitsbild der tuberkulésen Meningitis im engeren Sinne nach
mancherlei Richtung deutlich ab. Fir die Frage nach eventueller Spontan-
heilung sogenannter tuberkuléser Meningitiden diirfte sich gerade von
solchen Befunden aus eine spezielle Deutungsmoglichkeit ergeben.

SchlieBlich gewinnen derart unspezifische encephalitische bzw. encepha-
lopathische Prozesse auf dem Boden tuberkultser Allgemeinerkrankungen
in bezug auf die noch weitgehend strittige Frage nach den Beziehungen
zwischen Allergie und Tuberkelbildung ein besonderes Interesse. Bekannt-
lich ist noch recht ungeklirt, ob die Tuberkelentwicklung eine Voraus-
setzung fiir die Entstehung einer Allergie bildet [Barpwin (1910)
Kravse (1916/17)], ob umgekehrt der Tuberkel eine allergiebedingte
Gewebsreaktion darstellt [Rosste (1932), Diexgs (1936)] oder ob die
Tuberkelbildung durch bestimmte Lipoide des Tuberkelbacillus bewirkt
wird [SaBIx 1941), Rica (1946)]. Kiirzlich haben v. ALBERTINT, METAXAS
und METAXAS-BUHLER (1956) diesen Fragenkomplex experimentell zu
kléiren versucht (siehe hier einschligiges Schrifttum). In diesen Versuchen
am Meerschweinchen setzte die Tuberkulinallergie gleichzeitig mit der
Entwicklung tuberkulésen Granulationsgewebes und zwar unabhéingig
vom Infektionsmodus und von der Bacillendosis ein. Unsere human-
pathologische Beobachtung interessiert innerhalb dieses Fragenkreises
deshalb, weil sie zeigt, daB sich bei Allgemeintuberkulose unspezifische
zentralnervise Prozesse entwickeln konnen, welche bekanntlich auch
unabhéingig von tuberkulésen Grunderkrankungen auf dem Boden sehr
heterogener allergischer Vorginge beobachtet worden sind.

Zusammenfassung

Es wird tber eine Beobachtung von perivendser Encephalitis bei
schwerer Allgemeintuberkulose (Lungen- und Peritonealtuberkulose)
berichtet. Die Verlaufsdauer des zentralnervisen Krankheitsbildes bei
einem 21 jahrigen Kinde betrug drei Monate und elf Tage. Die Syndrom-
abfolge zeigte eine wechselnde, pyramidale und extrapyramidale Sym-
ptomenbildung, verbunden mit verschiedenen Graden von Apathie, An-
triebsminderung, sensorischer Einengung und BewuBtlosigkeit. Be-
merkenswert erscheint ein kurzes — auch an den Liquorveréinderungen
ablesbares — symptomarmes Intervall. Offensichtlich kénnen sich auch
im Zuge allgemein tuberkuléser Erkrankungen encephalitische bzw.
encephalopathische Prozesse (perivenose, hémorrhagische oder lympho-
cytér-infiltrative Formen) entwickeln, welche nach Art parainfektiser
Encephalitiden bzw. Encephalopathien ,unspezifischen Charakters
verlaufen. Die klinische Symptomatik und der Verlauf pflegen sich dann
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nach gewissen Richtungen hin von demjenigen der Meningealtuber-
kulosen deutlich abzuheben. In dtiologischer Hinsicht diirfte hierbei einer
Summation von Wirkungsfaktoren eine entscheidende Bedeutung zu-
kommen, wobei die ProzeRausrichtung mdoglicherweise durch jeweilige
therapeutische Mallnahmen beeinfluBt wird. Die Bedeutung solcher
Prozesse in bezug auf die allgemeine Frage nach den Beziehungen
zwischen Allergie und Tuberkelbildung wird hervorgehoben.
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Nachtrag bei der Korrektur:

Kiirzlich hat CokEev (1955) iiber Krankheitsformen mit verschiedenen
klinischen Syndromen auf Grund einer toxicoallergischen Schidigung des
Zentralnervensystems tuberkuldser Aetiologie berichtet. Im Gegensatz
zur tuberkuldsen Meningitis soll es sich um gutartige Verldufe handeln.
Die Arbeit war mir leider nur im Referat zugingig.
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