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Chronic Leptomeningitis in Closed Head Injuries 

Summary. 23 patients, who had survived severe, closed head injuries for 8 to 
275 days, were found to have alterations of the leptomeninges in the form of chronic 
nonpurulent leptomeningitis. This was in addition to primary or secondary trau- 
matic brain lesions. It  is suggested that, these leptomeningitides are not chronic 
sequelae of primary, traumatic leptomeningitides, but rather inflammatory, re- 
absorptive reactions caused by the traumatic lesions of the brain. Two cases of 
obturating, "adhesive arachnitis" were observed ocurring simultaneously with 
severe occlusion hydrocephalus. It  is suggested that this so-called adhesive ~rach- 
nitis maybe a complication of a primary traumatic leptomeningitis with an exu- 
dative inflammation and subsequent hyalinization and collagenization of protein- 
rich, inflammatory exudates. 

Key-Words: Closed Head Injuries -- Chronic Meningitis. 

Zusammen/assung. Bei 23 Menschen, die schwerc gedeckte Sch~idel .Hirn-Traumen 
8--275 Tage fiberlebt hatten, fanden sich neben zumeist ausgedehnten Sehii- 
digungen der Hirnsubstanz yore Typ traumatischer Primer- und Sekund~rsch~den 
in einem hohen Prozentsatz Ver~nderungen der weichen Hirnh~ute im Sinne chro- 
nischer nichteitriger Leptomeningitiden. Es wird vermutet, da$ es sich bei ihnen 
nicht so sehr um chronische Folgen primer traumatischer Leptomeningitiden als 
vielmehr um entzfindlich-rcsorptive, durch die traumatischen Sch~idigungen des 
Zentralorgans ausgelSste I~eaktionen der weichen Hirnh~ute handelt. Demgegen- 
fiber wird angenommen, dab die sog. Arachnitis adhaesiva, die als obturierende 
,,Araehnitis adhaesiva" mit hoehgradigem Okklusionshydrocephalus zweimal ver- 
treten war, in erster Linie eine Komp]ikation der primiir-traumatischen, unter dent 
Bild der exsudativen Entzfindung verlaufenden Leptomeningitis ist und durch 
Kollagenisierung und Hyalinisierung eiweiBreicher entzfindlicher Exsudate ent- 
steht. Die Grfinde ffir diese Auffassungen werden dargelegt. 

SchliisselwSrter: Gedecktes Schiidel-Hirn-Trauma -- Chron. Meningitis. 

Einleitung 
Die modernen  Behand lungsmethoden  yon Seh~dethirnver le tzungen 

haben  es in den le tz ten  J a h r e n  erm5glicht ,  dab Mensehen mi t  schwersten 

Ver le tzungen dieser Ar t  nicht  nur  fiber Woehen  und  Monate  am Leben 

erhal ten werden kSnnen (bevor sie an zumeist  unvermeid l iehen  kom- 
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plizierenden E rk rankungen  anderer  Organe sterben), sondern auch 
solche Verletzungen fiberleben kSnnen,  wenn auch in  den meis ten F/illen 
mit  dem Effekt einer kliniseh nur  unvolls t / indigen Rest i tu ierung.  

Uber  die bei diesen sehweren t raumat i schen  Hirnsch~den im Sinne 
der (post) t raumatisehen Encephalopathie  zu erhebenden klinisehen, 
elektrophysiologisehen und  pathologiseh-anatomischen Befunde ist in  
jfingster Zeit in  zahlreichen Mit tei lungen beriehtet  worden (Gersten- 
brand ,  Jetlh~ger u. a.). Von seiten der Pathotogisehen Anatomie  ha t  m a n  
sich dabei  - -  vor allem aus Grfinden einer Korre la t ion  zu kl inisehen 
Befunden - -  nahezu ausschlieBlieh mi t  den am Gehirn selbst vorkommen-  

den Ver/~nderungen befaBt, w~hrend etwa an den Leptomeningen  naeh- 
weisbare Ver~nderungen bislang k a u m  noch Interesse gefunden haben.  
Uber  derartige Vers  soll naehfolgend berichtet  werden. 

Untersuehungsgut 
Es handelt sich um ein Untersuchungsgut yon 23 Mensehen mit tSdlich ver- 

laufenen gedeckten Sch~del-Hirn-Verletzungen. Urs~chlich verantwortliche Unfiille 
waren mit 18 F~llen am h~ufigsten Verkehrsunf~lle, ferner Sport- (1 FM1), Berufs- 
(3 F~lle) und sonstige (2 F~lle) Unf~lie. Das Durchschnittsatter betrug 30,45 Jahre 
(ein Drittel der F~]le war alter, zwei Drittel jfinger). Die Uberlebenszeit bewegte 
sich zwischen 8 und 275 Tagen, was eine durchschnittliche ~berlebenszeit yon 57,6 
Tagen ergibt (bei ein Drittel der F~lle lag die Uberlebenszeit fiber diesem Durch- 
schnittswert). 

Im Krankheitsverlauf standen his auf 1 Fall StSrungen des Bewu~tseins im 
Vordergrund, wobei Dauer und Tiefe der Bewul]tlosigkeit in breitem Rahmen 
variierten. 14 Verstorbene waren vom Trauma bis zum Tode ununterbrochen und 
fief bewuBtlos. 6 Verunglfickte waren voriibergehend ohne BewuBtsein. Bei einem 
Verstorbenen lag lediglich Somnolenz mit Verlust des Orientierungssinnes und ge- 
steigerten Abwehrbewegungen vor. VSllig klar und zun~chst scheinbar gesund war 
ein 10j~hriger Junge, der 9 Monate nach einem Schi-Unfall mit Commotio cerebri 
einer adh~siven Arachnitis erlag. 

Als wesentliche klinische Befunde ergaben sich neurologische Ausfallserschei- 
nungen in Form yon l~eflex~nom~lien und Pyramidenbahnzeiehen, sie waren rait 
Ausnahme yon 2 F~llen immer vorhanden. 

Ebenso hEufig konnten pathologische Liquorbefunde erhoben werden, in erster 
Linie Blutbeimengungen, Erh6hungen der Zellzahl und des Druekes. 

SchEdelverletzungen, die sich zu gleichen Teilen aus Frakturen der Calotte und 
der Sch~delbasis zusammensetzten, fanden sich in 14 FEllen. 

Bei einem Drittel der F~lle war der Krankheitsverlauf durch raumfordernde 
subdur~le HEmatome kompliziert. Sie waren in unmittelbarem Anschlug an das 
Trauma aufgetreten und hatten wegen lebensbedrohlicher Hirndruckerscheinungen 
operative Behandlung notwendig gemacht. 

Als Todesursache ergab sich nach klinischen Aspekten in fast allen F~llen ein 
Versagen zentraler Funktionen. Demgegenfiber konnte pathologisch-anatomisch 
ffir die meisten F~lle eine komplizierende Bronchopneumonie als Todesursache ge- 
sichert werden. Als weitere Todesursachen konnten bei der Obduktion in 4 F~llen 
Lungenembolien, je einmal eine Py~mie und eine Magen-:Darm-Blutung bei erosiver 
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Gastritis ermittelt werden. Nur in 4 Fallen war der Tod pathologisch-anatomisch 
auf cerebrMe Prozesse zuriickffihrbar (Hirndruck bei IIydrocephMus internus 
occlusus sowie komplizierende eitrige Meningitis in je 2 FKllen). 

Pathologisch-anatomische Untersuchungsbefunde 
Die Untcrsuchung der Gehirne ergab zusammengefaBt Ver/~nderungen 

im Sinne yon Rindencontusionsherden und zentrMen Blutungen in 
19 Fallen, wobei die Contusionsherde /iberwiegend an der GegenstoB- 
stelle lokalisiert waren. In  12 Fallen bestanden gleichzeitig Sch/~del- 
frakturen. Demgegenfiber wurden traumatische Sekund/irsch~den in 
Form loartieller und totaler, durch zus/~tzliche Durchblutungsst6rungen 
bedingter Gewebsnekrosen mit  einer Ausnahme bei allen F/~llen des 
Untersuchungsgutes festgestellt, und zwar sowohl im GroBhirn Ms auch 
im Stammhirn. In  12 F/~llen bestanden Erweiterungen der Hirnkammern.  
Hinsichtlich ihrer Genese handelt es sich dabei in 10 Fallen um einen 
Hydrocephalus internus e vacuo, in 2 Fi~llen um einen Hydrocephalus 
internus occlusus bei ,Arachnitis  a d h a e s i v a "  im Bereich der Cisterna 
cerebellomedullaris und pontis. 

Die histologische Untersuchung der L e p t o m e n i n g e n  - -  in der Regel 
an grol3en, z .T .  in Celloidin, z .T .  in Paraffin eingebetteten Gewebs- 
blScken aus mehreren Bereichen des GroBhirnmantels und der Hirn -~ 
basis --  ergab in 2 F/s eine leukocyt/ire Meningitis, die einmal sehr 
wahrscheinlich jatrogen nach mehrfacher SOP (Tod 45 Tage nach dem 
Trauma), einmal bei einer Imloressionsfraktur im Bereich der vorderen 
Sch~delgrube durch fortgeleitete Infektion yon den NebenhShlen der 
Nase aus verursacht war (Tod 13 Tage nach dem Trauma). 

In  2 weiteren F/~llen mit  einer Uberlebenszeit yon 215 und 275 Tagen 
ergab sich der Befund einer ,,Arachnitis adhaesiva" elektiv im Bereich 
der basalen Liquorzisternen mit unterschiedlich intensiver Fibrose der 
Arachnoidea und des subarachnoidealen Bindegewebes, z. T. unter Um- 
wandiung desselben in ein dichtgeffigtes kollagenes, vielfach hyalini- 
siertes Bindegewebe nach Art yon Sehnengewebe (Abb. 1). In  beiden 
F/illen waren die Ver/inderungen, yon denen die Cisterna cerebello- 
medullaris am st/~rkstcn betroffen war, schon makroskopisch feststellbar. 
I m  ersten der beiden F~lle, der einen 8j/ihrigen Jungen mit schwerem 
gedeckten Sch/~del-Hirn-Trauma betraf, fanden sich im Bereich der 
arachnitischen Ver/inderungen und an anderen Stel]en der weichen 
IIiiute gelegentlich noch tI~mosiderinablagerungen und lockere Lympho- 
cyteninfiltrate, w/~hrend im zweiten Fall derartige Ver/inderungen ver- 
mil3t wurden; es handelte sich um einen 10 j~hrigen Jungen, der 9 Monate 
vor seinem Tode nach einem Schi-Unfall eine Commotio cerebri davon- 
getragen hat te  und bei dem eine traumatische Sch~digung des Gehirns 
nicht zu konstatieren war. 
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Abb. 1. ,,Arachnitis adhaesiva" im Bereich des Foramen 1V[agendii. L~ngsschnitt dutch 
Kleinhirn (obcn) und Medulla oblong. (unten). Celloidin, van Gieson 

Abb. 2. Naheza ausschliel31iche Plasmazellinfiltration der weichen Hgute im Bereich einer 
Furche der Kleinhirnrinde bei ausgedehnter traumatischer Sekund/irsch/idigung derselben. 

Celloidin, Nissl 
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In den verbleibenden 19 Fallen liel~en sich in den weichen Hauten 
ohne Ausnahme ehroniseh-entzfindliehe Veranderungen naehweisen. 
Bevolzugt waren sie fleekf6rmig entwiekelt oder doeh fleekfSrmig 
akzentuiert, wenn sie sieh einmal fiber grSBere Absehnitte hinweg er- 
streekten. Im einzelnen bestanden sie in den maisten Fallen aus loekeren 
oder diahteren, perivaseular vielfaeh verstarkten Infiltraten aus Lympho- 
eyten, denen mitunter einzelne Leukoeyten oder Plasmazellen bei- 
gemiseht waren, sowie einer Proliferation der ortsst/~ndigen Binde- 
gewebszallen mit Sehwallung, Abrundung und Abl6sung his hin zur 
Bildung yon H/~mosidarin- oder Fettk6rnehenzellen. Nieht immer waren 
dabei Rundzellinfiltrate vorhanden, was vor allem in den Fallen mit nut  
kurzer 1)berlebenszeit registriert warden konnte. Daneben ergaben sieh 
Alterationen, die nut  gelegentlieh in Erseheinung traten. Zu ihnen 
geh6rte einmal das Vorherrsehen yon Plasmazellen als Infiltratzellen 
(Abb.2); es war dies viermal der Fall. Dabei zeigte sieh das subaraeh- 
noideala Bindegewebe sowohl an der Oberflaehe als aueh in der Tiefe der 
Windungen mitunter so dieht yon Plasmazellen infiltriert, dab regel- 
reehte Plasmazellstragen resultierten. Ohne Ausnahme bestanden in 
diesen Fallen, deren Uberlebenszeit zwisehen 19 und 128 Tagen lag, 
ausgedehnte traumatisahe Primar- und Sekundarsehaden, diase in 
Form loartieller und totaler Gewebsnekrosen in untersehiedlich fort- 
gesehrittener gli6ser und mesanehymaler Organisation, wobei haufig aueh 
im Bereiehe der Nekrosen perivasale Plasmazellinfiltrate naehweisbar 
waren. Als weiterer inkonstanter Befund ergab sich in 10 Fallen mit 
ehroniseh-prolifarativer Meningitis zusatzlieh eine mehr oder minder 
starker ausgepragte Fibrose der Araehnoidea und des subaraehnoidalen 
Bindegewebes, wobei die Masehen desselben erheblieh eingeangt, ver- 
einzelt auch obliteriart vorgafunden wurden (Abb. 3). Dabei t raten die 
Zellinfiltrate zumaist stark zurfiek oder konnten aueh vSllig vermigt 
werden. Bevorzugt betroffen fanden sieh die mantelkantennahen Ab- 
sehnitte der Konvexitat  und die basalen Zisternen. Ein weiterer in- 
konstanter Befund war sehliel31ieh in dem Vorkommen typiseher 
AraehnoideMzellhaufen in der Tiefa des subaraehnoidealen Binde- 
gewebes gegeben (Abb. 4). Sie fanden sieh entweder inmitten ehroniseh- 
entzfindlieher Zellhlfiltrate oder als sehmale Zellzfige entlang fibrotiseh 
verdiekter Bindegewebssepten. Insgesamt waren sia in dieser Form und 
Lokalisation in 4 F/~llen naehweisbar. 

Zusammenfassend ergab die histologisehe Untersuahung der weiehen 
t t i rnhaute demnaeh folgende wesentliehe Befunde: 

i. In 19 der 23 F/~lle zeigten sieh Ver~nderungen im Sinne einer 
ehronisehen Leptomeningitis, die sieh untereinander noah dureh einige 
Besonderheiten unterseheiden liegen : 

a) dutch das Vorherrsehen yon Plasmazellinfiltraten, 
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Abb. 3. Hochgradige Fibrose des subar~chnoidealen Bindegewebes im Bereich der 
Grol~hirnkonvexit~t. Celloidin, van Gieson 

Abb.4. ArachnoidealzellknStehen im subar~chnoidealen Bindegewebe bei chro- 
nischer nichteitriger Leptomeningitis. Celloidin, Nissl 
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b) durch Fibrosierungen des araehnoidealen und subaraehnoidealen 
Bindegewebes in mehr oder minder starkem Ausmag und 

c) dutch das Auftreten yon Archnoidealzellhaufen im en~zfindlieh 
ver/~nderten subarachnoidealen Bindegewebe. 

2. In 2 F/~llen eine ,,Araehnitis adhaesiva" im Bereich der Cisterna 
cerebellomedullaris und pontomedullaris. 

3. In 2 F/~llen eine komplizierende eitrige Leptomeningitis. 

Diskussion 

Die h/~ufige Entwicklung chronisch-entzfindlicher Ver/~nderungen 
der Lep~omeningen im Gefolge gedeckter Sch/~del-ttirn-Traumen wirft 
die Frage auf, welche Vorg/~nge im Zusammenhang mit dem Trauma 
als wesentlich wirksame Faktoren bei der Entstehung dieser Ver/~nde- 
rungen angesehen werden kSnnen. 

DaB das Trauma als urs~chlich entscheidender Faktor anzusehen ist, 
erscheint kaum zweifelhaft. Man kann sich dabei auf die Mlgemein an- 
erkannte Tatsache des Trauma als entziindlich wirksamer Noxe berufen, 
wie sie f~r das Zentralorgan schon dutch das Beispiel der Eneephalo- 
graphie erwiesen ist (Sehaltenbrand). 

Die Frage, ob und inwieweit sich dabei peristatisehe Durchblutungs- 
stSrungen in den weiehen Hirnh/~uten abgespielt haben, die als Voraus- 
setzungen ftir die den EntziindungsprozeB morphologisch eharakteri- 
sierenden exsudativen und proliferativen Vorg/~nge am Gef/~gbinde- 
gewebsapparat gelten, ist anhand unserer Befunde nicht zu beant- 
worten. Aueh kann nieht sieher gesagt werden, in welchem Ausmag 
exsudative Vorg~nge den proliferativen Erseheinungen vorausgegangen 
sind. 

Es ist jedoeh zu vermuten, dab Exsudationen wenigstens teilweise 
eine erhebliehe l~olle gespielt haben. Dies wird weniger dureh die H/s 
keit pathologiseher Liquorbefunde w/~hrend der ersten Tage naeh dem 
Trauma nahegelegt, da derartige Ver/~nderungen erfahrungsgem/iB dureh 
leptomeningeMe Contusionsblutungen (Spatz) oder Blutungen aus 
corticalen Contusionsherden bedingt sind. Vielmchr 1/il~t sich eine solche 
Annahme mit den bei einigen Fallen vorhandenen zellarmen, an acellul~re 
Sklerosen (gSssle) erinnernden, z .T.  m/ichtigen Fibrosierungen des 
subarachnoidealen Bindegewebes begrfinden. Solche Erscheinungen mils- 
sen -- wie das u. a. Weloler betont -- als Folgen eines durch eiweil3reiche 
Exsudation bewirkten Vorganges angesehen werden. 

Eine andere Frage ist es, ob solche exsudativen Initialstadien fiir den 
weiteren Entz/indungsablauf prinzipiell yon Bedeutung sind oder ob 
dieser nicht mehr durch Faktoren bestimmt wird, deren Ursachen 
auBerhalb des eigentlichen entzfindlichen Prozesses gesucht werden 
miissen. 

2 Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 213 
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Diese Frage stellt sieh einmM deswegen, well serSse Entztindungen 
nach l~esorption des entz/indlichen Ergusses rasch abzuklingen pflegen 
oder -- sofern es sich um fibrinhMtige Exsudate handelt -- dureh 
granulierende Prozesse organisiert werden, wie das im Hinblick auf die 
Untersuehungsbefunde vo9 Giese bet ehronischen Pneumokokken- 
meningitiden anzunehmen ist. Granulierende Prozesse liel3en sieh in 
unserem Untersuehungsgut aber nicht naehweisen. 

Andererseits geben aueh histologisehe Befunde AnlM~ zu dieser Frage, 
n/~mlich : 

1. die vielfaeh das Bild bestimmende Proliferation groBer Histioeyten 
naeh Art kSrnehenzellartiger, H/~mosiderin oder liI0ophile Substanzen 
enthMtender Makrolohagen , 

2. die in Einzelfs vorhandene exzessive Infiltration der Lepto- 
meningen mit Plasmazellen und 

3. das vermehrte Auftreten yon Araehnoidealzellhaufen. 

Das h/~ufige Vorkommen yon Makrophagen kann sicher nicht mit der 
Makrophagenprolfferation ser6ser Entzfindungen identifiziert werden, 
da diese wahrseheinlich mit der Resorption des ser5sen Exsudates zu- 
sammenh/~ngt und daher eine dem akuten serSsen Stadium zugeordnete 
kurzfristige t~eaktion ist. Vie]mehr ist anzunehmen, dab das Auftreten 
yon Makrophagen noch Woehen und Monate naeh dem Trauma mit den 
z. T. schweren und ausgedehnten Sch~digungen in den Leptomeningen 
und im Hirngewebe in Verbindung steht und damit Ms Reaktion auf 
einen lymphogen erfolgten Abtr~nsloort yon lipoiden Abbauprodukten 
aus Nekrosen des angrenzenden Hirngewebes zu deuten ist. Tatss 
lagen auch in allen entsprechenden Fgllen Nekrosen vom Intensit/~tsgrad 
der Erweiehungen vor, bet denen im Gegensatz zu den elektiven Pa- 
renchymnekrosen (Seholz) eine zusgtzliche Einsehaltung histioeyt~rer 
Elemente des meningealen Mesenehyms bet der Abr~umung der Abbau- 
stoffe naeh ihrer Versehleppung in die meningeMen LymphspMten be- 
kannt ist (Sloielmeyer). Demgegeniiber mug es fiir unwahrseheinlich 
gehMten werden, dag die FettkSrnehenzel]bildung im Rahmen von Or- 
ganisationen entztindtieher Exsudate erfolgte, wie das Giese bet ehro- 
nischen Formen gewisser eitriger tIirnhautentziindungen beobachtete; 
hiergegen spricht, dal~ Exsudatreste und Granulationen als Ersehei- 
nungen yon ]-Iirnhautentzfindungen bakterieller Genese in nnseren ~gllen 
konstant vermiBt wurden. 

Die teilweise zus/itzlich vorhandene exzessive Plasmazellinfiltration 
reehtfertigt die Annahme, dab die ehroniseh-proliferierenden Ver/~nde- 
rungen Ausdrueksform entztmdlicher Sps im Zusammenhang 
mit resori0tiven Leistungen des leptomeningeMen Mesenchyms sind, 
ebenfalls. Diese ftir einen chronisch-entziind]iehen tIirnhautprozeB un- 
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gewShnliche Erseheinung ist unseres Eraehtens Ausdruck einer im Ver- 
lauf der Entziindung zur Entwicklung gekommenen spezifischen Anti- 
kSrperbildung, da es als erwiesen angesehen werden kann, ,,dal~ wir 
heute die Plasmazellen als die Quelle der AntikSrper und der ihnen ver- 
wandten Globuline betraehten dtirfen" (Ehrieh). Da anznnehmen ist, 
dab die f/ir die AntikSrperbildung verantwortlichen Antigenmolek/ile 
aus bakteriellem oder anderem Fremdeiweill naeh Aufnahme und Abbau 
desselben in Phagocyten entstehen, dann in die Gewebsfltissigkeit aus- 
geschieden werden, um ,,entweder am Orte der Entztindung, im regio- 
ngren Lymphknoten oder in entfernten Provinzen durch Bildung yon 
Plasmazellen die 8ynthese yon AntikSrpern hervorzurufen" (Ehrich), 
sehlieBen wir hinsichtlich unserer Beobachtungen, dal~ die in der diehten 
P]asmazelleninfiltration zum Ausdruck kommende Antik6rperbildung 
nur dureh Antigene ausgelSst worden sein kann, die sieh im Gefolge 
einer ,,Degradierung" (Ehrieh) yon eiweil~haltigen Zerfallsprodukten der 
traumatisch entstandenen ttirngewebsnekrosen gebildet haben. Darauf 
weist auch die Tatsaehe hin, dab in einigen Fitllen P]asmaze]len nicht nur 
im leptomeningealen Entztindungsfeld, sondern auch innerhalb und 
im Randgebiet yon Hirngewebsnekrosen selbst angetroffen werden 
konnten, und zwar nieht etwa nur als perivaseul/ire Zellmgntel, sondern 
auch frei im Gewebe liegend. 

Letztlich ist aueh aus dem vermehrten Auftreten yon subaraehnoideal 
gelegenen knStehenfSrmigen Zellformationen naeh Art yon Araehnoideal- 
zellhaufen zu schlieBen, dal~ die entziindlichen Proliferationen vor allem 
im Zusammenhang mit resorptiven Leistungen des leptomeningealen 
Bindegewebes gesehen werden miissen. Das gehiiufte Vorkommen dieser 
,,zelligen Fleeken" nnd ,,zelligen Kn6tehen" (Ferner) wird yon ver- 
sehiedenen Autoren ursgchlieh auf die erhShte resorptive Beanspruchung 
des leptomeningealen Mesenehyms zurtiekgeftihrt. 

So fand Cain derartige Zellhaufen bei leptomeningealer Metasta- 
sierung yon Mammacarcinomen und bei ,,etwas gReren Contusions- 
herden". Neben Cain ist unter anderen besonders noeh Veith der An- 
sieht, dall die Arachnoidealzellhaufen bei versehiedenen, vorwiegend 
ehronischen Prozessen mit Neigung zum Gewebszerfall reiehlicher ent- 
wicker  sind und dab dies nur mR resorptiven Leistungen erk]grt werden 
k6nne. Unter Beriicksiehtigung des auf resorptive Leistungen hin- 
weisenden Charakters der ]eptomeningealen entzfindlichen Vergnde- 
rungen sind wir der Ansicht, dall das vermehrte Auftreten yon Araeh- 
noidealzellhaufen bei diesen Prozessen ebenfalls als Symptom einer sieh 
aus gewebliehen Abbauvorgiingen ergebenden erhShten resorptiven Be- 
anspruchung des leptomeningealen Mesenchyms geveertet werden mull. 

So lglR sieh der Schlull ziehen, dal~ niehteitrige Entziindungen der 
weiehen Hirnhgute nach stumpfen Schgdel-Hh'n-Traumen uns in zwei, 

2* 
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hinsichtlich ihrer zeitlichen Manifestation, mori0hologischen Cha- 
rakteristik und urs/~chlichen Bedingungen voneinander abgrenzbaren 
Formen begegnen kSnnen, n~mlieh: 

1. in einer direkt t raumatiseh bedingten akuten, unter dem Bild 
einer exsudativen Entz/indung verlaufenden Form, 

2. in einer im wesentlichen mit dem Trauma nur mit telbar  zusammen- 
h~ngenden, d. h. durch die Traumafolgen am Zentralorgan ausgelSsten, 
als Resorl0tionsmeningitis zu deutenden chronischcn, proliferativen 
Form. 

Hinsichtlich der Fo]gen dieser entztindlichen meningealen Prozesse 
ist auf  Grund unserer Untersuchungen anzunehmen, dal~ sie durch Ver- 
legung der Ausg~nge des vierten Ventrikels gelegentlich einmal zu einem 
Okklusionshydroeephalus fiihren kSnnen. In  unserem Untersuchungsgut 
war diese Komplikation als Folge einer ,,Arachnitis adhaesiva" in 
2 F/~llen gegeben (in weiteren 10 F/illen lag ein Hydrocephalus internus 
e vacuo vor). Das ist ein auffallend kleiner Prozentsatz, wenn man be- 
denkt, da[~ die chronisch-proliferierenden entziindlichen Vergnderungen 
im Bereich der basalen Liquorzisternen bis auf einige wenige F~lle immer 
vorhanden waren. Die Erkl~rung hierfiir diirfte darin zu suchen sein, 
dab ffir die Entwicklung yon obturierenden Bindegewebsnarben in erster 
Linie in Frage kommende granulierende Prozesse im Rahmen der chro- 
nisch-proliferativen Entziindungserscheinungen keine nennenswerte 
golle spielten. So ergaben sich in beiden Fallen mit circumscripter 
adhaesiver Leptomeningitis im Bereich der basalen Zisternen auch keine 
Hinweise auf  entziindliche Granulationen in den fibrotisch verdickten 
und hyalinisierten Leptomeningen. Dar/iber hinaus fehlten aber auch 
nennenswerte entziindlich proliferative Ver/inderungen. Lediglich in 
einem der beiden Falle waren verstreut  Lymphocyten  und h~mosiderin- 
beladene Makrophagen als Zeiehen einer proliferativen Entzfindung er- 
kennbar. Es ist daher zu vermuten, dag bei der Entstehung einer 
,,Araehnitis adhaesiva" weniger granulierende oder proliferative Ent-  
zfindungen als vielmehr einfaehe Kollagenisierungen und Hyalini- 
sierungen eiweiBreieher Exsudate die I-Iauptrolle spielen und damit  die 
,,Araehni~is adhaesiva" in erster Linie eine Komplikation der prim/~r 
~raumatischen, unter dem Bild der exsudativen Entzfindung verlaufen- 
den Leptomeningitis ist. 
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