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Die Haufigkeit der sich in Féllen von tuberkuldser Meningitis entwickelnden
Geféssverdnderungen, die Prédgnanz und das mannigfaltige Erscheinen der
Symptome erregten das Interesse zahlreicher Forscher. Dies ist die Ursache,
warum sich bereits in der Zeit vor der Entdeckung des Streptomycins sehr
viele Forscher mit den meningealen und cerebralen Geféssverdnderungen der
Meningitis tuberculosa beschéftigten.

Hektoen brachte den Beweis, dass mit Meningitis tuberculosa eine tuber-
kulése Endarteritis einhergeht. Seiner Auffassung nach gelangen die Tuberkel-
bazillen mit dem Blutkreislauf in die Gefdsswand. Histologisch charakteristisch
ist die Bildung von Tuberkeln in der Intima und die Proliferation derselben.
Nach Diamond besteht die subintimale Zellenproliferation anfangs hauptséchlich
aus Lymphozyten und Plasmazellen. Diese wandern aus den adventitialen
Lymphspalten durch die Media und die Lamina elastica interna in das sub-
endotheliale Bindegewebe. Die subendothelialen Bindegewebszellen vermehren
sich dann, aus ihnen entwickeln sich Epitheloidzellen, die spéter das Bild beherr-
schen. Aus diesen Zellen bilden sich die in der Intima mitunter anzutreffenden
Riesenzellen.

Im Jahre 1910 unterschied Askanazy drei verschiedene, sich aber h&ufig
kombinierende Formen der Arterienverdnderungen : 1. den umschriebenen
Intimatuberkel, 2. die diffuse tuberkulése Endarteritis und 3. die hyalin-fibrinoide
Umwandlung der Intima oder Media (eventuell beider). Die letztere Erscheinung
studierte Kirschbaum und stellte fest, dass die Hyalin-Nekrose der Media mit
dem Zugrundegehen des elastischen Gerlistes des Gefésses verbunden ist.

Bieber untersuchte im Jahre 1911 die Geféssverdnderungen im Zusammen-
hang mit 17 zur Sektion gelangten Féllen von tuberkuldser Meningitis. In samt-
lichen Fallen konstatierte er in der Adventitia eine ausgeprdgte entzindliche
Infiltration und Tuberkelbildung. Seiner Auffassung nach ist die Erkrankung
der Geféssadventitia im Falle von Meningitis tuberculosa genau so charakte-
ristisch wie die der Meningen. Bieber sieht sowohl in den Ver&dnderungen der
Media als auch in denen der Intima eine Begleiterscheinung und eine Folge
einer Ld&sion der Adventitia. Darauf weist unter anderem auch jener Umstand
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hin, dass die Kochbazillen in der Adventitia gewodhnlich nachweisbar, in der
Media und Intima hingegen niemals zu finden sind. Er beschdaftigte sich ein-
gehend mit dem Ursprung der Intimazellen und vertrat die Ansicht, dass die
Intimaproliferation aus der Vermehrung der subendothelialen Zellen entsteht.

Nach den Angaben von Agejtschenko spielt beim Entstehen der Meningitis
tuberculosa der vaskuldre Faktor eine hervorragende Rolle. Seiner Auffassung
nach sind eben die Gefdssverdnderungen Anfangssymptome, und das Auftreten
der Meningitis ist eine unmittelbare Folge der Durchldssigkeitsstérung der
Gefass-Schranke, da diese den Ubertritt der Tuberkelbazillen aus den Gefédssen
in die Gehirnhaut ermdglicht.

Margulis beschdaftigte sich mit der Frage der Panarteritis und Panphlebitis
tuberculosa. Abrikossow, Skwortzow und Strukow studierten die fibrinoide
Nekrose der Gefdsse der weichen Hirnh&ute. Auf Grund der histologischen
Eigenschaften hielten sie die Erscheinung fur allergischen Ursprungs und legten
ihr im Entstehen der tuberkulésen Meningitis eine entscheidende W ichtigkeit
bei. Die Anschauung der sowjetischen Autoren vertrat auch Isibasi. Er lenkte
die Aufmerksamkeit auf die Ahnlichkeit zwischen diesen nekrotischen Gefass-
verdnderungen und der Periarteritis nodosa.

Rieh und McCordock untersuchten die Gefdssverdnderungen ebenfalls
vom Standpunkte der Entstehung der Meningitis. Sie konstatierten, dass eines-
teils die Ausgeprdgtheit der adventitialen Verdnderungen, andernteils die
experimentellen Daten dafir sprechen, dass die tuberkuldse Meningitis nicht
auf h&matogenem Wege zustande kommt.

Beitzke unterscheidet vier Formen der Arterienverdnderungen. Seine
Einteilung ist auf die Askanazysche Gruppierung basiert und enth&lt keine
neuen Angaben.

Nach Winkelmann und Moore fallt der Media im Entzindungsprozess
der Gefasse nur eine passive Rolle zu. Die Gefassverdnderungen weisen Ahn-
lichkeit mit der Arteriosklerose, der Periarteritis nodosa und mit der Heubner-
schen Endarteritis auf.

Auch nach Einfuhrung der Streptomycintherapie haben sich mehrere
Autoren mit den Geféssverdnderungen der tuberkulésen Meningitis beschaftigt.

Nach den Untersuchungen von Awtzin und Iwanowskaja hat es sich
bestdtigt, dass auch im Laufe einer mit Streptomycin behandelten Meningitis
tuberculosa entzindliche Verdnderungen der Hirnhautgefdsse Vorkommen,
doch sind diese mehr chronischen Charakters und verursachen hauptséchlich
eine obliterierende Endarteritis der grésseren Gefésse.

Nach Zollinger steht in den unbehandelten und binnen kurzer Zeit letal
ablaufenden Féllen die fibrinoide Nekrose der kleinen Arterien im Vordergrund,
wéhrend in den chronischen Fallen die stenotisierende Endarteritis h&ufiger
ist. Nach Heilung verschwinden zuerst die Herde der Media, dann folgt die
Sklerose der Adventitia. Schliesslich bleibt eine mit langsamer Proliferation
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heilende Endarteritis bestehen. Péré und Reiman wiesen nach, dass unter Ein-
wirkung der Streptomycinbehandlung in den Gefdssen statt Tuberkelbildung
und Verkdsung eine Proliferation der subendothelialen Zellen in den Vorder-
grund tritt. Eleftheriu stellt fest, dass unter Einwirkung des Streptomycins
die Verdnderung der Intima sehr schnell einen produktiven Charakter annimmt.

Eigene Untersuchungen

W ir haben in unserem Institut in den letzten Zeiten sowohl die Frage
der Pathologie der mit Streptomycin behandelten Meningitis tuberculosa, als
auch die der Pathogenese des Prozesses zum Gegenstand eingehender Studien
gemacht. Zu diesem Zwecke untersuchten wir —vom 1. Januar 1946 bis zum
1. Januar 1953 — die bei tuberkuldser Meningitis auftretenden Gefdssver-
&nderungen bei 384 an tuberkuldser Gehirnhautentzindung verstorbenen
Kranken. Die untersuchten Gehirne stammten grdsstenteils von Kindern,
bei denen wir den Prozess am h&ufigsten im 1.—2. Lebensjahr beobachteten.
In samtlichen Fallen untersuchten wir die Arterien der Gehirnbasis, die mit
Exsudat bedeckten Teile der Gehirnrinde und die Umgebung der Gehirntuberkeln.

Im Laufe unserer Untersuchungen konnten wir feststellen, dass sich
zwischen der Dauer der Krankheit und der Therapie, sowie dem Charakter
der sich entwickelnden Gefdssverdnderungen ein bestimmter Zusammenhang
zeigt. Deshalb teilten wir die im Laufe der tuberkulésen Meningitis entstehenden
Geféssverdnderungen in drei Gruppen ein. In die erste Gruppe gelangten jene
Féalle, wo die Krankheit binnen 6 Wochen letal endete, in der zweiten Gruppe
behandeln wir die Gefassverdnderungen solcher Félle, die 6—12 Wochen dauerten,
wadahrend in die dritte Gruppe die langdauernden und mit Rezidiven einher-
gehenden Félle gehdren.

1. Die akuten Formen der Gejassverdnderungen

In jenen Féllen von Meningitis tuberculosa, die in weniger als 6 Wochen
letal endigen, stimmt der Charakter der Gefdssverdnderungen mit jenem Bilde
Uberein, welches bereits vor der Streptomycinbehandlung als fir diese Krank-
heit charakteristisch gehalten wurde. Ein Teil der Erkrankten erhielt Uber-
haupt keine Streptomycinbehandlung, ein anderer Teil bekam nur eine ganz
unbedeutende Menge Streptomycin.

Die auffallendste Verdnderung ist die fibrinoide Nekrose der Gefésswand
der kleinen Arterien und Arteriolen, ein Prozess, der sich in solchen Arterien
entwickelt, welche in einem ké&sigen Exsudat verlaufen. Dieser kann sich auf
einen Teil des Gefédsses beziehen, manchmal erstreckt er sich auf den ganzen
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Umfang. Die Gefadsswand zeigt eine homogene, eosinophile Farbung; mitWeigert-
scher Fibrinfdrbung zeigt sie sich in Form eines blauen Ringes (Abb. 1). In mittel-
grossen und grossen Arterien ist in der Intima das Erscheinen eines dhnlichen
M aterials zu konstatieren (Abb. 2), welches das Endothel emporhebt. Auch
in der Media kdnnen kleinere nekrotische Herde auftreten, besonders in der
Né&he der Lamina elastica interna (Abb. 3). Rings um die von fibrinoider Nekrose
befallenen Gefdsse ist ein gallertiges, fibrinéses Exsudat zu sehen, in der Adven-
titia kann eine geringe, rundzellige Infiltration festgestellt werden.

In sehr schweren Féllen progrediert der nekrotische Prozess. In den kleine-
ren Gefdssen verschmelzen die Schichten der Gefdsswand mit dem umgebenden
Exsudat, was zur Folge hat, dass die Gefdsskonturen nur mehr vermutet
werden kénnen.. Spéter ergibt die Fibrinfdrbung schon ein negatives Resultat.
In groésseren Gefdssen kdnnen die nekrotischen Herde der Intima und Media
zusammenschmelzen. Die Verdnderung erstreckt sich auf alle Schichten der
Gefdasswand und zerstort dieselbe. Von den Bestandteilen der Gefdsswand wider-
steht die Lamina elastica interna am ldngsten dem nekrotischen Prozess. Mit
Elasticafarbung kann festgestellt werden, dass die elastische Membran aufge-
bladht ist und sich schwé&cher farbt, hingegen kann noch lange nachgewiesen
werden, dass in dem homogen nekrotischen Gebiet friher eine Arterie vorhanden
war. Spdéter kann sich auch die elastische Membran génzlich auflésen, das
Geféss erweitert sich, das Innere desselben wird durch einen Hyalin-Thrombus
ausgefullt.

2. Gefassverdnderungen bei 6—12 Wochen dauernden tuberkultsen
Gehirnhautentziindungen

Die in diese Gruppe gehdrenden Fé&lle wurden mit Streptomycin behandelt.
Die Behandlung modifiziert einesteils die Gefassverdnderungen, andernteils
ermdglicht sie, indem sie das Leben des Patienten verladngert, die Entwicklung
von friher unbekannten Geféssverdnderungen.

Die im akuten Stadium wahrnehmbaren Gefdsswandnekrosen werden
immer mehr in den Hintergrund gedrédngt, wé&hrend Granulationen sowie
Gefasswandvernarbungen immer mehr in den Vordergrund treten. Diese kdnnen
zur Verengerung des Gefésslumens oder zur Obliteration desselben fihren.

Die Wand der Arteriolen verdickt sich hyalinartig, ringsum bildet sich
ein aus Histiozyten und Lymphozyten bestehendes Exsudat. Eine d&hnliche
Verdnderung ist in der Wand der kleinen meningealen Arterien zu beobachten.
Hier ist jedoch dieVerdnderung der Intima am auffallendsten. Unter dem Endothel
erscheinen Lymphozyten und Granulozyten, spédter vermehren sich in mehreren
Reihen ovale und polygonale Zellen zwischen dem Endothel und der Lamina
elastica interna. Die Zellenproliferation kann eine Verdickung der Intima und
eine ausgesprochene Verengerung des Gefésslumens zur Folge haben. Darliber
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Arteriolen-Nekrose aus einem Fall von akut verlaufener Meningitis tuberculosa.Weigert-
sche Fibrinfarbung
Erscheinen von fibrinoidem Material subendothelial in einer mittelgrossen meningealen
Arterie. Weigertsche Fibrinfarbung
Fibrinoide Nekrose der Media, in der Nahe der Lamina elastica interna. Weigertsche
Fibrinfarbung
Intimaproliferation und anschliessende Thrombose verursachten den Verschluss des
mens. Die Lamina elastica interna bildet drahtférmige Windungen. Elastica -f- van
Gieson-Farbung
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bleibt das Endothel Uberall erhalten. Es ist mdéglich, dass sich die Intimapro-
liferation auf den ganzen Gefédssumfang erstreckt ; manchmal verbreitet sich die
Intima nur in Halbmondform, und das Gefasslumen nimmt so eine exzentrische
Lage ein.

Es kommt vor, dass sich zur Intimaverdnderung eine Thrombose gesellt,
die das Geféss gdnzlich versperrt. Ein anderes Mal fihrt die Vermehrung der
Intimazellen zur Obliteration des Gefdsses (Abb. 4). Die Lamina elastica interna
bildet starke Windungen, hier und da zerbrdckelt sie oder zerféllt in kleine
Kdrnchen.

Auch in der Wand der mittelgrossen und grossen Arterien dominiert
die Verdnderung der Intima. Obwohl eine ausdriickliche Proliferation der
subintimalen Zellen zu beobachten ist, kommt eine vollige Obliteration der
grosseren Gefdsse dennoch relativ selten vor. Die Media ist intakt und weist
héchstens eine schwache rundzellige Infiltration auf. Auch in der Adventitia
ist eine geringe entziundliche Reaktion festzustellen.

3. Die Gejassveranderungen bei langdauernden und rezidivierenden Fallen der
tuberkulésen Meningitis

In Féllen, in welchen der Ablauf l&nger dauert als in den beiden vorange-
henden Gruppen, ist eine weitere Umwandlung der Geféssldsionen zu beobachten.
Zwischen den Zellen der Intima vermehren sich anféanglich feine, spater grobe
Hyalinfasern, zwischen ihnen verflachen sich die Zellen, schrumpfen, der Kern
wird pyknotisch. Die faserige Umbildung der Intimaverdnderung setzt in der
Né&he des Lumens ein, so dass die Verdickung der Intima in der Ndhe der Lamina
elastica interna im allgemeinen stets zellenreicher ist. Schliesslich bildet sich
ein hyalines Narbengewebe an der Stelle der Intimaproliferation (Abb. 5).
Rings um die zugrunde gegangenen elastischen Fasern sind Fremdkd&rperriesen-
zellen vorhanden, welche die Reste der elastischen Fasern phagozytieren (Abb. 6).
Innerhalb der Intimaproliferation kann eine feine neugebildete Membran vor-
handen sein, an welche das Endothel eng anliegt (Abb. 7). In den durch den
Thrombus versperrten Gefédssen kann beobachtet werden, dass von der Intima
her Bindegewebszellen in das Blutgerinnsel wachsen. Mit der Zeit wird der
Thrombus durch gefdssreiches Granulationsgewebe ersetzt, das mit der Gefdss-
wand eng zusammenwdchst. In solchen obliterierenden Geféssen ist der wellige
Verlauf der Lamina elastica interna zu bemerken. In der Media ist besonders
in der N&he der Lamina elastica interna an der Stelle der Muskelfasern das
Entstehen von hyalinem Bindegewebe in der Adventitia und rings um das
Gefédss eine ausgedehnte Vernarbung zu beobachten.

Wenn wir die Gefdsse in den verschiedenen Stadien der tuberkuldsen
Meningitis mit der Ziehl—Neelsenschen Fdrbung untersuchen, fallt es auf, dass



Abb. 5. Chronische Form der Geiassverdnderungen. An der Stelle der Intimaproliferation bildete
sich zellenarmes, fasernreiches Bindegewebe wund verursachte eine bedeutende Verengerung
des Gefésslumens. Neben der zerbrockelten Lamina elastica interna sind stellenweise Fremd-
kérperriesenzellen zu finden. Resorcinfuchsin -f- van Gieson—Fé&rbung
Abb. 6. Die Fasern der zerstdorten Lamina elastica interna werden von Fremdkdrperriesenzellen
phagozytiert. In der Ndhe des exzentrisch verengten Gefasslumens ist eine neugebildete elastische
Membran zu sehen. Elastica — van Gieson—Farbung
Abb. 7. Aufder inneren Oberflache der narbigen Intima-Plaque bildete sich eine neue elastische
Membran. Resorcinfuchsin —Fé&rbung
Abb. 8. Ein spezifischer tuberkuldser Prozess zerstdrte die Lamina elastica interna der Artéria
basilaris. Es entstand ein Aneurysma, welches platzte und eine letale Blutung verursachte
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der Nachweis des Kochbazillus nur ausnahmsweise gelingt. Am besten kénnen
die Tuberkelbazillen in frischen Féllen in der Adventitia der Gefésse gefunden
werden, wahrend das Vorhandensein des Kochbazillus in der Media oder Intima
zu den grossten Seltenheiten gehort.

Diskussion

Nach unseren Untersuchungen sind die bei Meningitis tuberculosa auf-
tretenden Gefdssverdnderungen bereits im Anfangsstadium der Krankheit
feststellbar und oft schon in dem Zeitpunkt bedeutungsvoll, wo die Ver-
&nderung der weichen Hirnhdute noch gering ist. Da die in den verschiedenen
Stadien der Krankheit auftretenden Geféssldsionen auf einer &hnlichen Grund-
lage und aus demselben Grunde zustande kommen, ist eine Erkl&drung fir die
Geféssverdnderungen der tuberkuldésen Gehirnhautentziindung nur auf der Basis
einer allgemeinen Anschauung mdglich. Eine Klassifizierung der Gefdssver-
anderungen ist also gekiinstelt und uberfliissig. Ahnlicherweise hat auch jene
Anschauungsweise wenig Erfolg, die zu ergrinden strebt, ob die Verdnderung
der Intima oder die der Adventitia die primdre ist. Dies wird u. a. sowohl
dadurch bestatigt, dass eine fibrinoide Nekrose in jeder Schicht der Gefdsswand
einsetzen kann, als auch durch unsere Beobachtungen, wonach in ein und dem-
selben Fall akute und chronische Geféssverdnderungen zusammen auftreten
kdnnen. In solchen Fdallen weisen die frischen Verdnderungen, die Nekrosen,
auf eine Exazerbation oder Rezidive der tuberkulésen Meningitis hin. Doch muss
auch festgestellt werden, dass auf die Ausbildung der Geféssverdnderungen
die Schwere der Erkrankung von entscheidendem Einfluss ist. Auf &hnlicher
Grundlage &ndert die Streptomycinbehandlung den Charakter der Gefédssver-
&nderung. Das Bild der Geféassverdnderungen kann sich auch dementsprechend
&ndern, ob sie sich auf die kleinen oder grossen Arterien beziehen.

Auf Grund unserer Untersuchungen entsprechen die bei Meningitis tuber-
culosa auftretenden Arterienverdnderungen nicht den Formen der tuberkuldsen
Arteritis, sondern zeigen das Bild einer hyperergischen Entzindung. Dies
wird dadurch bekréftigt, dass sich die tuberkulése Meningitis immer in jener
Periode der Tuberkulose entwickelt, welche durch eine Hyperergie des Orga-
nismus gekennzeichnet ist. Von den Anderungen in der Reaktionsfahigkeit
des Organismus hangt das Schicksal der Geféssverdnderungen ab. Darauf
weisen in entscheidender Art die in Féllen von Exazerbation und Rezidiven
auftretenden akuten Gefédsswandnekrosen hin. Das histologische Bild der Gefdss-
veranderungen zeigt eine weitgehende Ahnlichkeit mit den Erscheinungen der
hyperergischen Gefasskrankheiten (Periarteritis nodosa, Thrombangitis oblite-
rans, nephritische und rheumatische Gefdssverdnderungen). Die Anfangs-
erscheinung ist auch hier die fibrinoide Nekrose der Gefdsswand, zu welcher
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sich in einem spdteren Stadium der Krankheit entziindliche Reaktion der Adven-
titia, Intimaproliferation und eventuell Gefadssthrombose gesellen. Einen experi-
mentellen Beweis fiir unsere Auffassung lieferten die Versuche von Zollinger
und Grumbach, die bei Meerschweinchen-Meningitis Nekrosen der Arterien
nur bei jenen Tieren beobachteten, die vorangehend in einen hyperergischen
Zustand versetzt worden waren. Im Falle der priméren Infektion der Meningen
bildeten sich keine Geféssverdnderungen, obwohl sich in den Gehirnh&uten
ein produktiver tuberkuldser Prozess entwickelte. Zwischen der Schwere der
allergischen Hautreaktionen sowie dem Ablauf der Meningitis und dem histo-
logischen Bild war kein Zusammenhang nachweisbar.

Es ergibt sich die Frage, was fir eine Rolle das Streptomycin in der Ent-
wicklung der Geféssverdnderungen spielt. Es wurde bereits erwdhnt, dass die
in chronischen Féllen entstehenden Geféssldsionen von jenem Bilde abweichen,
welches man vor der Streptomycinbehandlung als fir die tuberkulése Gehirn-
hautentzindung charakteristisch betrachtete. Da das Streptomycin an sich
in Tierversuchen keine Gefdssverdnderungen zustande bringt, scheint es
wahrscheinlich, dass Streptomycin unmittelbar keine schédigende Wirkung
auf die Gefédsswand ausibt. Es ist jedoch nicht ausgeschlossen, dass es entweder
durch Beeinflussung des allergischen Zustandes des Organismus oder dadurch,
dass es sich an die Kochschen Bazillen haftet und deren antigene Eigenschaften
&ndert, eine indirekte Rolle in der Bildung der Geféssldsionen spielt. Die
entscheidendste Wirkung des Streptomycins besteht jedoch darin, dass es durch
Verldngerung des Lebens des Patienten die Mdglichkeit zur Entwicklung solcher
Geféssverdnderungen bietet, die friher, infolge des akuten Ablaufes der Krank-
heit, unbekannt waren.

Jene Auffassung erweist sich als unannehmbar, wonach im Zustande-
kommen der Gefdssverdnderung allein der Kochbazillus eine kausale Rolle
h&tte. In der Uberwiegenden Anzahl der Fé&lle ist es ndmlich trotz eingehender
Untersuchungen unmdglich, den Kochbazillus in der Gefdsswand nachzuweisen,
und das histologische Bild der sich entwickelnden Gefdssverdnderungen weicht
ganz und gar von jenen ab, welche unter Einwirkung des Kochbazillus entstehen.

Hie und da konstatierten wir in den Gefdssen auch spezifische tuberkulfse
Verdnderungen. So fanden wir Tuberkel in der Adventitia und sehr selten
in der Intima. In einem Fall zerstdrte ein solcher Tuberkel die Wand der Artéria
basilaris, verursachte ein Aneurysma und letale Blutung (Abb. 8). Dies sind
aber nur zuféllige und keinesfalls konstante Erscheinungen im Laufe der tuber-
kulédsen Meningitis.

Auch dieser Umstand widerspricht nicht unserer Auffassung, dass sich
die Geféassverdnderungen oft in der Ndhe von kdsigen Exsudaten, zerfallenden
Tuberkeln entwickeln. Die hier freiwerdenden Zerfallsprodukte sowie die aus
dem Korper des Kochbazillus freiwerdenden eiweissartigen Stoffe kdnnen
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ndmlich als Gewebsallergie beeinflussende Faktoren die Entwicklung der
Geféssverdnderungen erleichtern.

Die Bedeutung lokaler Faktoren wird auch durch den Umstand bestétigt,
dass Gefdssldsionen, obwohl seltener, in Fallen tuberkuldser Meningitis und
miliarer Tuberkulose zwar auch anderswo im Organismus Vorkommen, aber
nie derart ausgeprédgt sind wie in den Meningen.

Diese Anschauung erklart das Zustandekommen der Gefdssverdnderungen
bei der tuberkuldésen Meningitis und bedeutet gleichzeitig einen Schritt vor-
warts in der Erkenntnis der Pathogenese dieser Krankheit. Bekanntlich schreibt
die moderne Auffassung (Rieh und McCordock) im Entstehen der Meningitis
tuberculosa den im Gehirn oder dessen Nachbarschaft befindlichen Tuberkeln
eine wichtige Rolle zu, indem diese mittels direkten Durchbruchs oder durch
die perivaskuldren Lymphspalten die Meningen infizieren. Im Laufe eingehender
Untersuchungen gelang es uns, in 142 von 200 Fé&llen (71%) einen solchen tuber-
kulésen Herd nachzuweisen, doch in 29% der Falle war ein solcher Herd nicht
zu finden. Es ist wahrscheinlich, dass in letzteren Fdallen die Meningitis tuber-
culosa auf h&matogenem Wege entstand. Die Tuberkelbazillen gelangen als-
dann durch die schwer geschédigten Gefésse infolge der Permeabilitadtsstérung
der Blutliquor-Schranke in die weichen Hirnh&ute.

Die bei der tuberkulésen Meningitis auftretenden Gefdssldsionen flihren
zu schweren Gehirnverdnderungen und Gehirnerweichung. Das Streptomycin
kann die spezifische Verdnderung der weichen Hirnhaut heilen, doch die auf
dem Boden der Gefédssverdnderungen entstehenden Erweichungen lassen die
Krankheitsprognose in vielen Féllen als aussichtslos erscheinen. Die Folgen
der Geféssverdnderungen sind also von ausserordentlicher praktischer Wichtig-
keit. Aufihre Besprechung werden wir in einer spdteren Arbeit zurickkommen.

Zusammenfassung

W dhrend in der Zeit vor dem Streptomycin bei Meningitis tuberculosa die Veranderungen
der Gehirnarterien von keiner besonderen Wichtigkeit waren, gelangten diese infolge der Strcp-
tomycinbehandlung zu grosser Bedeutung. Zwischen dem Charakter der Arterienverdnderungen
sowie dem Ablauf der Krankheit und dem Zeitraum der Therapie zeigt sich ein bestimmter
Zusammenhang. Wéhrend in akuten Féllen die Gefasswand-Nekrose dominiert, treten in chro-
nischen Fallen die Vernarbung der Gefdsswand, Intimaproliferation und Gefdssobliteration
in den Vordergrund. Die Gefdassveranderungen der tuberkuldsen Meningitis entstehen nicht un-
mittelbar unter der Einwirkung der Kochschen Bazillen selbst, sondern in der (iberwiegenden
Mehrheit der Fdalle auf Grund eines allergischen Mechanismus. Das Streptomycin verladngert
das Leben des Kranken und ermdglicht die Ausbildung von chronischen Geféssverdnderungen.
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M3MEHEHWA COCYAOB MNP TYBEPKYJIE3SHOM MEHWHIUTE,
NEYEHHOM CTPEMNTOMMNMUVHOM

M. Bano, Ab. PoHa, S. J1épuHy,
Pesome

[0 NpYMeHeHWsl CTPENnTOMMULMHA WM3MEHEHWUs] MO3roBbIX COCY0B MpW Ty6epKy/esHoM
MEHUHIUTE He urpaan 60/blIOM PO, HO BCNEACTBME fleYeHWUs CTPENTOMULIMHOM 3TN U3Me-
HEeHUsi B HacToslliee Bpemsl MMeloT 60/bluUoe 3HadeHue. Hab6nogaeTcs onpefeneHHasi CBsi3b
MeXy XapaKTepoM W3MeHeHWii apTepuii C OfHOW CTOPOHbI M CPOKOM JleueHUst C ApYroii CcTo-
pOHbI. B OCTpbIX C/iyyasix Hab/0aeTca rNaBHbIM 06pa30M HEKPO3 CTEHKW COCY/a, a B XPOHU-
YeCKMUX Cnydasix 6o/iee BCEro BblpaxeHbl Py6LEBble MPOLECChl B CTEHKE COCyAoB, nponudepa-
UMS BHYTpeHHei 060/104KM 1 061MTepauus npoceeTa. V3MeHeHUs CocyloB npu Ty6epKyres-
HOM MEHVHIUTE He BO3HMKAIOT MOJ HEnocpeACTBEHHbIM BAUSHMEM TybGepKy/e3HbIX Masnouek,
a Ha OCHOBe a/iNepPruyeckoro mMexaHusMa. CTPenTOMULMH YANIMHSIET XM3Hb GOMbHbIX Y TaKUM
06pa3oM Croco6CTBYET PasBUTMIO XPOHUYECKMX W3MEHEHWIA COCY/0B.
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