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Die H äufigkeit d er sich in  Fällen  von tu b e rk u lö se r M eningitis en tw ickelnden  
G efässveränderungen , die P räg n an z  u n d  das m ann ig fa ltige  E rscheinen d er 
S ym ptom e erreg ten  das In te resse  zah lreicher F orscher. Dies is t die U rsache, 
w arum  sich bere its  in  der Z eit vo r der E n td eck u n g  des S trep tom ycins sehr 
viele F orscher m it den  m eningealen  u n d  cerebralen  G efässveränderungen  d e r 
M eningitis tu b ercu lo sa  beschäftig ten .

Hektoen  b rach te  den Beweis, dass m it M eningitis tubercu losa  eine tu b e r ­
kulöse E n d a rte ritis  e inhergeh t. Seiner A uffassung n ach  gelangen die T u b erk e l­
bazillen m it dem  B lu tk re is lau f in die G efässw and. H isto logisch  ch a rak te ris tisch  
is t die B ildung von  T uberke ln  in der In tim a  u n d  die P ro lifera tion  derselben.о
N ach D iam ond  b e s teh t die sub in tim ale  Z ellenproliferation  anfangs hau p tsäch lich  
aus L y m phozy ten  u n d  P lasm azellen . Diese w an d ern  aus den ad v en titia len  
L y m p hspa lten  du rch  die M edia und  die L am ina e lastica  in te rn a  in  das su b ­
endotheliale B indegew ebe. D ie subendo thelia len  B indegew ebszellen verm ehren  
sich dan n , aus ihnen  entw ickeln  sich E pithelo idzellen , die sp ä te r  das B ild b eh e rr­
schen. Aus diesen Zellen b ilden sich die in d er In tim a  m itu n te r  anzu treffenden  
R iesenzellen.

Im  Ja h re  1910 u n te rsch ied  A skanazy  drei versch iedene, sich aber häufig 
kom bin ierende F orm en  der A rterien v erän d eru n g en  : 1. den um schriebenen
In tim a tu b e rk e l, 2. die diffuse tuberkulöse E n d a rte r itis  und  3. die hyalin -fib rino ide  
U m w andlung  der In tim a  oder M edia (eventuell beider). D ie le tz te re  E rscheinung  
s tu d ie rte  K irschbaum  u n d  ste llte  fest, dass die H yalin-N ekrose der M edia m it 
dem  Z ugrundegehen des elastischen  G erüstes des G efässes verbunden  ist.

Bieber u n te rsu ch te  im  Ja h re  1911 die G efässveränderungen  im  Z usam m en­
h ang  m it 17 zu r Sek tion  gelangten  F ällen  von tu b e rk u lö se r M eningitis. In  sä m t­
lichen Fällen  k o n s ta tie r te  er in  der A dven titia  eine ausgepräg te  en tzünd liche 
In filtra tio n  und  T uberkelb ildung . Seiner A uffassung nach  is t die E rk ra n k u n g  
der G efässadven titia  im  Falle von M eningitis tu b ercu lo sa  genau so ch a ra k te ­
ristisch  wie die der M eningen. Bieber sieht sowohl in  den V eränderungen der 
M edia als auch in  denen der In tim a  eine B egleiterscheinung und  eine Folge 
einer Läsion der A d v en titia . D a rau f weist u n te r  anderem  auch jen e r U m stand
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h in , dass die K ochbazillen in  der A d v en titia  gewöhnlich nachw eisbar, in der 
M edia u n d  In tim a  h ingegen n iem als zu finden sind. E r  besch äftig te  sich ein­
g eh en d  m it dem  U rsp rung  d er In tim azellen  und  v e r tra t  die A nsich t, dass die 
In tim ap ro life ra tio n  aus d er V erm ehrung  der subendothelia len  Zellen e n ts teh t.

N ach  den A ngaben v o n  Agejtschenko  sp ielt beim  E n ts te h e n  d er M eningitis 
tu b e rc u lo sa  der vasku lä re  F a k to r  eine hervorragende Rolle. Seiner A uffassung 
n a c h  s in d  eben die G efässveränderungen  A nfangssym ptom e, u n d  das A u ftre ten  
d e r M eningitis is t eine u n m itte lb a re  Folge der D urch lässigkeitsstö rung  der 
G efäss-Schranke, da diese d en  Ü b e r tr i t t  d er Tuberkelbazillen  aus den  Gefässen 
in  d ie G eh irnhau t erm öglich t.

M argulis  beschäftig te  sich  m it der F rage der P a n a rte ritis  u n d  P anp h leb itis  
tu b e rc u lo sa . Abrikossow , Skw ortzow  u n d  Strukow  s tu d ie rten  die fibrinoide 
N ek ro se  der Gefässe der w eichen H irn h äu te . A u f G rund  der h isto logischen 
E ig en sch a ften  h ielten sie die E rscheinung  fü r  allergischen U rsprungs u n d  legten 
ih r  im  E n tsteh en  der tu b erk u lö sen  M eningitis eine en tscheidende W ichtigkeit 
bei. D ie A nschauung d er sow jetischen  A utoren  v e r tra t  auch Isibasi. E r  lenkte 
d ie  A ufm erksam keit a u f  die Ä hnlichkeit zw ischen diesen nek ro tisch en  G efäss­
v e rän d e ru n g en  und  d er P e ria r te r itis  nodosa.

R ieh  und  McCordock u n te rsu ch ten  die G efässveränderungen  ebenfalls 
vom  S ta n d p u n k te  der E n ts te h u n g  d er M eningitis. Sie k o n s ta tie r ten , dass eines­
te ils  d ie  A usgepräg theit d e r ad v en titia len  V eränderungen , an d ern te ils  die 
ex p erim en te llen  D aten  d a fü r sprechen, dass die tuberku löse  M eningitis n ich t 
a u f  häm atogenem  W ege zu s tan d e  kom m t.

B eitzke  un te rsche ide t v ier F o rm en  der A rte rien v erän d eru n g en . Seine 
E in te ilu n g  is t au f die A skanazysche G rupp ierung  basie rt u n d  e n th ä lt  keine 
n eu en  A ngaben.

N ach  W inkelm ann  u n d  M oore f ä l l t  der M edia im  E n tzündungsp rozess 
d e r G efässe n u r eine passive  Rolle zu. Die G efässveränderungen  w eisen Ä hn­
lic h k e it m it der A rteriosk lerose, der P e ria rte ritis  nodosa u n d  m it d er H eubner- 
sch en  E n d a rte r itis  auf.

A uch  nach E in fü h ru n g  der S trep to m y cin th erap ie  haben  sich  m ehrere  
A u to re n  m it den G efässveränderungen  der tuberku lösen  M eningitis beschäftig t.

N ach  den U n tersuchungen  von  A w tz in  u n d  Iw anow ska ja  h a t  es sich 
b e s tä t ig t ,  dass auch im  L aufe  einer m it S trep tom ycin  b eh an d e lten  M eningitis 
tu b e rc u lo sa  en tzündliche V eränderungen  der H irnhau tgefässe  Vorkom m en, 
d och  s in d  diese m ehr chronischen  C harak ters u n d  v eru rsachen  h au p tsäch lich  
eine ob lite rierende E n d a rte r itis  der grösseren Gefässe.

N a c h  Zollinger s te h t in  den u n b eh an d e lten  u n d  b innen  k u rze r Zeit le ta l 
a b la u fe n d e n  Fällen die fibrinoide N ekrose d er k leinen A rterien  im  V ordergrund , 
w ä h re n d  in  den chronischen F ällen  die steno tisierende E n d a rte r itis  häufiger 
is t . N a c h  H eilung verschw inden  zu erst die H erde der M edia, d an n  fo lg t die 
Sklerose d er A dven titia . Schliesslich b le ib t eine m it langsam er P ro lifera tion
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heilende E n d a rte ritis  bestehen . Péró und  R eim an  w iesen nach , dass u n te r  E in ­
w irkung d er S trep to m y cin b eh an d lu n g  in den G efässen s ta t t  T uberkelb ildung  
u n d  V erkäsung  eine P ro life ra tio n  der subendo thelia len  Zellen in  den V order­
g ru n d  t r i t t .  E leftheriu  s te llt fest, dass u n te r  E in w irk u n g  des S trep tom ycins 
die V eränderung  der In tim a  sehr schnell einen p ro d u k tiv en  C harak ter an n im m t.

Eigene Untersuchungen

W ir haben  in unserem  In s t i tu t  in  den le tz ten  Z eiten  sowohl die F rag e  
d e r Patho log ie  d er m it S trep tom ycin  b ehande lten  M eningitis tubercu losa , als 
auch die der Pathogenese  des Prozesses zum  G egenstand  eingehender S tudien  
gem acht. Zu diesem  Zwecke un te rsu ch ten  wir — vom  1. J a n u a r  1946 bis zum  
1. J a n u a r  1953 — die bei tuberku löser M eningitis au ftre ten d en  G efässver­
änderungen  bei 384 an  tuberku löser G eh irn h au ten tzü n d u n g  versto rbenen  
K ranken . Die u n te rsu ch ten  Gehirne s tam m ten  g rössten teils von K in d ern , 
bei denen  w ir den Prozess am  häufigsten im  1 .—2. L ebensjahr b eo b ach te ten . 
In  säm tlichen  F ällen  u n te rsu ch ten  w ir die A rte rien  d er G ehirnbasis, die m it 
E x su d a t bedeck ten  Teile der G ehirnrinde und  die U m gebung der G eh irn tuberkeln .

Im  Laufe unserer U ntersuchungen  k o n n ten  w ir festste llen , dass sich  
zwischen der D auer d e r K ran k h e it und  der T herap ie , sowie dem  C h a rak te r 
d er sich entw ickelnden  G efässveränderungen ein b e s tim m te r Z usam m enhang 
zeigt. D eshalb  te ilten  w ir die im  Laufe der tu b e rku lösen  M eningitis en ts teh en d en  
G efässveränderungen  in  drei G ruppen ein. In  die erste  G ruppe gelangten  jen e  
Fälle , wo die K ran k h e it b in n en  6 W ochen le ta l ende te , in  der zw eiten G ruppe 
behandeln  w ir die G efässveränderungen  solcher Fälle , die 6 — 12 W ochen d au erten , 
w ährend  in  die d r it te  G ruppe die langdauernden  u n d  m it R ezidiven e in h er­
gehenden Fälle gehören.

1. D ie akuten Formen der Gejässveränderungen

In  jen en  Fällen  von M eningitis tubercu losa , die in weniger als 6 W ochen 
le ta l endigen, s tim m t d er C harak ter der G efässveränderungen  m it jenem  Bilde 
ü b ere in , w elches bere its  v o r der S trep to m y cin b eh an d lu n g  als fü r diese K ra n k ­
h e it ch a rak te ris tisch  g eh a lten  w urde. E in  Teil d er E rk ra n k te n  erh ielt ü b e r­
h a u p t keine S trep to m y cin b eh an d lu n g , ein an d e re r Teil bekam  n u r eine ganz 
u n bedeu tende  M enge S trep tom ycin .

Die au ffa llendste  V eränderung  is t die fibrinoide N ekrose der G efässw and 
der k leinen A rterien  u n d  A rterio len , ein Prozess, d er sich in  solchen A rterien  
en tw ick e lt, w elche in  einem  käsigen E x su d a t v erlau fen . D ieser k ann  sich a u f  
einen Teil des Gefässes beziehen, m anchm al e rs tre c k t e r  sich au f den ganzen
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U m fan g . Die G efässw and zeig t eine hom ogene, eosinophile F ä rb u n g ; m it W eigert - 
sch e r F ib rin fä rb u n g  zeig t sie sich in F o rm  eines b lauen  R inges (A bb. 1). In  m itte l­
grossen  u n d  grossen A rte rien  is t in  d er In tim a  das E rscheinen  eines ähnlichen  
M ate ria ls  zu k o n sta tie ren  (A bb. 2), w elches das E n d o th e l em p o rh eb t. A uch 
in  d e r  M edia können k le inere  n ek ro tische  H erde au ftre ten , besonders in  d er 
N äh e  d e r  L am ina elastica  in te rn a  (A bb. 3). R ings um  die von fib rino ider N ekrose 
b e fa llen en  Gefässe is t ein gallertiges, fibrinöses E x su d a t zu sehen, in  d e r A dven­
t i t i a  k a n n  eine geringe, rundzellige In filtra tio n  festgeste llt w erden .

I n  sehr schweren F ällen  p ro g red ie rt d er nekrotische Prozess. In  den  kleine­
re n  G efässen  verschm elzen die S ch ich ten  d er G efässw and m it dem  um gebenden  
E x s u d a t ,  was zur Folge h a t ,  dass die G efässkonturen  n u r  m eh r v e rm u te t 
w erd en  können.. S p ä te r e rg ib t die F ib rin fä rb u n g  schon ein n egatives R esu lta t. 
I n  g rösseren  Gefässen k ö nnen  die nek ro tisch en  H erde der In tim a  u n d  M edia 
zusam m enschm elzen . D ie V erän d eru n g  e rs treck t sich au f alle S ch ich ten  der 
G efässw an d  und  ze rs tö rt dieselbe. V on den B estand te ilen  der G efässw and  w ider­
s te h t  d ie  L am ina e lastica  in te rn a  am  län g sten  dem  nekro tischen  Prozess. M it 
E la s tic a fä rb u n g  k ann  festg este llt w erden , dass die elastische M em bran  aufge­
b lä h t  i s t  u n d  sich schw ächer fä rb t ,  h ingegen k an n  noch lange nachgew iesen 
w erd en , dass in  dem hom ogen nek ro tisch en  G ebiet früher eine A rte rie  v o rh an d en  
w ar. S p ä te r  kann  sich auch  die e lastische  M em bran gänzlich  auflösen , das 
G efäss e rw e ite rt sich, das In n e re  desselben w ird  durch  einen H y a lin -T h ro m b u s 
a u sg e fü llt .

2. Gefässveränderungen bei 6 — 12 Wochen dauernden tuberkulösen  
G ehirnhautentzündungen

D ie in  diese G ruppe gehörenden  F älle  w urden  m it S trep to m y c in  b eh an d e lt. 
D ie B eh an d lu n g  m odifiziert e inesteils die G efässveränderungen , andern te ils  
e rm ö g lich t sie, indem  sie das L eben  des P a tie n te n  ve rlän g ert, die E n tw ick lung  
v o n  f rü h e r  u n b ek an n ten  G efässveränderungen .

D ie im  aku ten  S tad iu m  w ah rn eh m b aren  G efässw andnekrosen  w erden 
im m e r m e h r in  den H in te rg ru n d  g ed rän g t, w ährend  G ran u la tio n en  sowie 
G efässw an d v ern arb u n g en  im m er m ehr in  den V orderg rund  tre te n . Diese können  
zu r V erengerung  des G efässlum ens oder zu r O blitera tion  desselben füh ren .

D ie W an d  der A rterio len  v e rd ic k t sich hyalin artig , ringsum  b ild e t sich 
ein  au s  H istiozy ten  u n d  L y m p h o zy ten  bestehendes E x su d a t. E ine  ähnliche 
V e rä n d e ru n g  ist in  der W an d  der k le inen  m eningealen  A rterien  zu  b eo b ach ten . 
H ie r  is t  jed o ch  die V eränderung  der In tim a  am  auffallendsten . U n te r  dem  E n d o th e l 
e rsch e in en  L ym phozy ten  u n d  G ran u lozy ten , sp ä te r  verm ehren  sich in  m ehreren  
R e ih en  ovale  und  polygonale  Zellen zw ischen dem  E n do the l u n d  d er L am ina 
e la s tic a  in te rn a . Die Z ellenpro lifera tion  k a n n  eine V erdickung der In tim a  und  
eine ausgesprochene V erengerung  des G efässlum ens zur Folge h ab en . D arü b er
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Abb. 1. A rteriolen-N ekrose aus einem  Fall von ak u t v e rlau fen e r M eningitis tuberculosa. W eigert-
sche F ib rin färbung

Abb. 2. E rscheinen von  fib rino idem  M aterial subendo thelia l in  einer m ittelgrossen  m eningealen
A rterie . W eigertsche F ib rin fä rb u n g

Abb. 3. F ibrinoide N ekrose der M edia, in der N ähe der L am in a  elastica in te rn a . W eigertsche
F ib rin färbung

Abb. 4. In tim ap ro life ra tio n  u n d  anschliessende T hrom bose  v e ru rsach ten  den V erschluss des 
G efässlum ens. Die L am in a  e lastica  in te rn a  b ild e t d rah tfö rm ig e  W indungen. E la s tica  -f- van

G ieson-Färbung
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b le ib t das E ndothel ü b era ll e rh a lten . Es is t m öglich, dass sich die In tim a p ro ­
life ra tio n  au f den ganzen G efässum fang  e rs tre c k t ; m anchm al v e rb re ite t sich die 
I n t im a  n u r  in H albm ondfo rm , u n d  das G efässlum en n im m t so eine exzen trische  
L ag e  ein .

E s kom m t vor, dass sich  zur In tim av e rän d eru n g  eine T hrom bose gesellt, 
d ie d a s  Gefäss gänzlich v e rsp e rrt. E in  anderes Mal fü h rt die V erm ehrung  d er 
In tim a z e lle n  zur O b lite ra tio n  des Gefässes (A bb. 4). Die L am ina e lastica  in te rn a  
b ild e t  s ta rk e  W indungen, h ie r u n d  da zerb röckelt sie oder ze rfä llt in  kleine 
K ö rn ch en .

A u ch  in  der W an d  d e r m itte lg rossen  u n d  grossen A rte rien  d o m in ie rt 
die V eränderung  der In tim a . Obw ohl eine ausdrückliche P ro life ra tio n  der 
su b in tim a le n  Zellen zu  b eo b ach ten  is t, k o m m t eine völlige O b lite ra tio n  der 
g rö sse ren  Gefässe dennoch  re la tiv  selten  v o r. D ie M edia is t in ta k t  u n d  w eist 
h ö c h s te n s  eine schw ache rundzellige In filtra tio n  auf. A uch in  der A d v en titia  
is t  e ine  geringe en tzünd liche  R eak tion  festzustellen .

3. D ie  Gejässveränderungen bei langdauernden und  rezidivierenden Fällen der
tuberkulösen M ening itis

I n  Fällen , in  w elchen d e r A b lau f länger d au e rt als in  den beiden  vo range­
h e n d e n  G ruppen, is t eine w eitere  U m w andlung  der G efässläsionen zu  b eo b ach ten . 
Z w ischen  den Zellen der In tim a  verm ehren  sich anfänglich  feine, s p ä te r  grobe 
H y a lin fa se rn , zwischen ihnen  verflach en  sich die Zellen, sch rum pfen , der K ern  
w ird  py k n o tisch . Die faserige U m bildung  d er In tim av erän d eru n g  s e tz t  in  der 
N äh e  des Lum ens ein, so dass die V erd ickung der In tim a  in der N ähe d er L am ina 
e la s tic a  in te rn a  im  allgem einen s te ts  zellenreicher is t. Schliesslich b ild e t sich 
ein  h y a lin e s  N arbengew ebe an  der Stelle der In tim ap ro life ra tio n  (A bb. 5). 
R ings u m  die zugrunde gegangenen elastischen  F asern  sind F rem d k ö rp erriesen ­
zellen  vo rh an d en , w elche die R e s te  d er e lastischen  F asern  phagozy tieren  (A bb. 6). 
In n e rh a lb  der In tim ap ro life ra tio n  k an n  eine feine neugebildete M em bran  v o r­
h a n d e n  sein , an welche das E n d o th e l eng an lieg t (Abb. 7). In  den d u rch  den 
T h ro m b u s  versperrten  G efässen  k an n  b e o b ach te t w erden, dass von  d er In tim a  
h e r B indegew ebszellen in  das B lu tgerinnsel w achsen. M it der Z eit w ird  der 
T h ro m b  us durch gefässreiches G ranulationsgew ebe erse tz t, das m it d er Gefäss- 
w an d  en g  zusam m enw ächst. I n  solchen o b lite rierenden  Gefässen is t d er wellige 
V e r la u f  d e r Lam ina e lastica  in te rn a  zu  bem erken . In  der M edia is t besonders 
in  d e r  N äh e  der L am ina e lastica  in te rn a  an  d er Stelle der M uskelfasern  das 
E n ts te h e n  von hyalinem  B indegew ebe in  d er A d v en titia  und  rings u m  das 
G efäss e ine ausgedehnte V ern arb u n g  zu b eobach ten .

W en n  wir die Gefässe in  den versch iedenen  S tadien der tu b erk u lö sen  
M ening itis  m it der Z iehl— N eelsenschen F ä rb u n g  un tersuchen , fä ll t  es au f, dass



Abb. 5. C hronische Form  der G eiassveränderungen . A n d e r Stelle der In tim ap ro life ra tio n  bildete 
sich zellenarm es, fasernreiches B indegewebe u n d  v e ru rsach te  eine bedeutende V erengerung  
des G efässlum ens. N eben der zerbröckelten  L am in a  e lastica  in te rn a  sind stellenw eise F rem d ­

körperriesenzellen zu finden . R esorcinfuchsin  -f- v an  Gieson—F ä rb u n g  
Abb. 6. Die F ase rn  der zerstö rten  L am ina e lastica  in te rn a  w erden von F rem dkörperriesenzellen  
p h ag o zy tie rt. In  der N ähe des exzen trisch  veren g ten  G efässlum ens is t eine neugeb ildete  e lastische 

M em bran zu sehen. E lastica  —  v a n  G ieson—F ärbung  
Abb. 7. A u f de r inneren  O berfläche der narbigen In tim a -P laq u e  bildete sich eine n eu e  e lastische

M em bran. R esorcinfuchsin  — F ärb u n g
Abb. 8. E in  spezifischer tuberku löser Prozess ze rs tö rte  die L am ina elastica in te rn a  d e r A rtéria  
basilaris. E s en ts ta n d  ein A neurysm a, welches p la tz te  und  eine letale B lu tu n g  v e ru rsach te
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d er N achw eis des K ochbazillus n u r ausnahm sw eise gelingt. Am b esten  können  
die T uberkelbazillen  in  frischen  Fällen  in  der A d v en titia  der G efässe gefunden  
w erden , w ährend  das V orhandensein  des K ochbazillus in der M edia o d e r In tim a  
zu den grössten  S eltenheiten  gehört.

D iskussion

N ach unseren U n tersuchungen  sind  die bei M eningitis tu b e rc u lo sa  au f­
tre te n d e n  G efässveränderungen  bere its im  A nfangsstad ium  d er K ra n k h e it 
fe s ts te llb a r und  oft schon in  dem  Z e itp u n k t bedeutungsvoll, wo die V er­
än d eru n g  der w eichen H irn h ä u te  noch gering is t. D a die in  den versch iedenen  
S tad ien  der K ran k h e it au ftre ten d en  G efässläsionen au f einer ähn lichen  G ru n d ­
lage u n d  aus dem selben G runde zu stande  kom m en, is t eine E rk lä ru n g  fü r  die 
G efässveränderungen  der tu b erku lösen  G eh irn h au ten tzü n d u n g  n u r  a u f  d e r Basis 
e iner allgem einen A nschauung m öglich. E ine  K lassifizierung der G efässver­
änderungen  ist also g ek ü n ste lt und  überflüssig . Ä hnlicherw eise h a t  au ch  jene  
A nschauungsw eise w enig E rfolg , die zu erg ründen  s treb t, ob die V erän d eru n g  
d er In tim a  oder die d er A d v en titia  die p rim äre  ist. Dies w ird  u . a . sowohl 
d ad u rch  b e s tä tig t, dass eine fibrinoide N ekrose in jed er Schicht der G efässw and 
einse tzen  kann , als auch d u rch  unsere B eobach tungen , w onach in ein  u n d  dem ­
selben Fall ak u te  u n d  chronische G efässveränderungen  zusam m en a u ftre te n  
können . In  solchen F ällen  weisen die frischen  V eränderungen , die N ekrosen, 
a u f  eine E xazerbation  oder R ezidive der tuberku lösen  M eningitis h in . D och  muss 
auch  festgestellt w erden, dass a u f  die A usbildung  der G efässveränderungen  
die Schwere der E rk ran k u n g  von  entscheidendem  E influss is t. A u f ähn licher 
G rund lage  än d e rt die S trep to m y cin b eh an d lu n g  den C harak ter der G efässver- 
änderung . Das Bild der G efässveränderungen  k an n  sich auch dem en tsp rech en d  
än d ern , ob sie sich a u f die k leinen oder grossen A rterien  beziehen.

A u f G rund unserer U n tersuchungen  en tsp rechen  die bei M eningitis tu b e r ­
culosa au ftre ten d en  A rte rienveränderungen  n ic h t den Form en der tu b erk u lö sen  
A rte ritis , sondern zeigen das B ild einer hypererg ischen  E n tz ü n d u n g . Dies 
w ird  dadurch  b ek rä ftig t, dass sich die tuberku löse  M eningitis im m er in  jen e r 
Periode der Tuberkulose en tw ickelt, welche du rch  eine H ypererg ie  des O rga­
nism us gekennzeichnet is t. V on den Ä nderungen  in  der R eak tio n sfäh ig k e it 
des O rganism us h än g t das Schicksal der G efässveränderungen  ab . D a rau f 
weisen in  en tscheidender A rt die in Fällen  von E x azerbation  u n d  R ez id iven  
au ftre ten d en  aku ten  G efässw andnekrosen h in . D as histologische B ild  d e r G efäss­
veränderungen  zeigt eine w eitgehende Ä hnlichkeit m it den E rsch e in u n g en  der 
hyperergischen G efässkrankheiten  (P e ria rte ritis  nodosa, T h ro m b an g itis  ob lite ­
ran s, nephritische und  rheum atische  G efässveränderungen). D ie A nfangs­
erscheinung is t auch h ier die fibrinoide N ekrose der G efässw and, zu  w elcher
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s ich  in  einem sp ä te ren  S ta d iu m  der K ran k h e it en tzü n d lich e  R eaktion  der A dven­
t i t i a ,  In tim ap ro life ra tio n  u n d  eventuell G efässth rom bose gesellen. E inen  experi­
m en te llen  Beweis fü r  u n se re  Auffassung lie fe rten  die V ersuche von Zollinger 
u n d  Grumbach, die b e i M eerschw einchen-M eningitis N ekrosen der A rte rien  
n u r  be i jenen T ieren  b eo b ach te ten , die v o ran g eh en d  in  einen hyperergischen 
Z u s ta n d  verse tz t w o rd en  w aren . Im  Falle d er p rim ären  In fek tio n  der M eningen 
b ild e te n  sich keine G efässveränderungen , obw ohl sich  in  den G eh irnhäu ten  
e in  p ro d u k tiv e r tu b e rk u lö se r  Prozess en tw icke lte . Zw ischen der Schw ere der 
a llerg ischen  H a u tre a k tio n e n  sowie dem A b lau f d e r M eningitis u n d  dem  h is to ­
log ischen  Bild w ar k e in  Z usam m enhang nachw eisbar.

Es ergib t sich die F ra g e , was für eine R olle das S trep tom ycin  in  d e r E n t ­
w ick lu n g  der G efässveränderungen  spielt. E s w u rd e  bere its  e rw ähn t, dass die 
in  chronischen F ällen  e n ts te h e n d e n  G efässläsionen von  jenem  Bilde abw eichen, 
w elches m an vor der S trep to m y c in b eh an d lu n g  als fü r  die tuberku löse G eh irn ­
h a u ten tzü n d u n g  c h a ra k te ris tisch  b e trach te te . D a  das S trep tom ycin  an  sich 
in  T ierversuchen keine G efässveränderungen  zu s tan d e  b rin g t, sch e in t es 
w ahrschein lich , dass S trep to m y c in  u n m itte lb a r  keine schädigende W irkung  
a u f  die Gefässwand a u sü b t. E s is t jedoch n ich t ausgeschlossen, dass es en tw eder 
d u rc h  Beeinflussung des allerg ischen Z ustandes des O rganism us oder dad u rch , 
d ass  es sich an die K o ch sch en  Bazillen h a f te t u n d  deren  antigene E igenschaften  
ä n d e r t ,  eine ind irek te  R olle in  der B ildung d e r G efässläsionen sp ie lt. Die 
en tsch e id en d ste  W irk u n g  des S treptom ycins b e s te h t jed o ch  darin , dass es durch  
V erlängerung  des L ebens des P a tie n te n  die M öglichkeit zu r E ntw ick lung  solcher 
G efässveränderungen  b ie te t ,  d ie früher, infolge des a k u ten  Ablaufes der K ra n k ­
h e it ,  un b ek an n t w aren .

Jen e  A uffassung e rw e is t sich als u n a n n e h m b a r, w onach im  Z u stan d e ­
k o m m en  der G efässv erän d eru n g  allein der K ochbazillus eine kausale  Rolle 
h ä t t e .  In  der überw iegenden  A nzahl der F älle  is t  es näm lich  tro tz  eingehender 
U n tersu ch u n g en  unm öglich , d en  K ochbazillus in  d e r G efässw and nachzuw eisen, 
u n d  das histologische B ild  d e r  sich entw ickelnden  G efässveränderungen w eich t 
g an z  u n d  gar von jen en  ab , w elche un te r E in w irk u n g  des K ochbazillus en ts teh en .

H ie und  da k o n s ta t ie r te n  w ir in  den G efässen auch  spezifische tuberku löse  
V eränderungen . So fan d en  w ir Tuberkel in  d e r A d v en titia  und  sehr se lten  
in  d e r  In tim a . In  einem  F a ll ze rs tö rte  ein solcher T u b erk e l die W and  der A rté ria  
b a s ila r is , verursachte  e in  A n eurysm a und  le ta le  B lu tu n g  (Abb. 8). D ies sind 
a b e r  n u r  zufällige u n d  keinesfa lls konstan te  E rsch e in u n g en  im  Laufe der tu b e r ­
k u lö se n  M eningitis.

A uch dieser U m sta n d  w idersp rich t n ic h t u n se re r A uffassung, dass sich 
d ie  G efässveränderungen  o f t in  der Nähe von  käsig en  E x su d a ten , zerfallenden 
T u b e rk e ln  entw ickeln. D ie h ie r  freiw erdenden Z erfa llsp roduk te  sowie die aus 
d em  K örper des K och b az illu s  freiw erdenden eiw eissartigen Stoffe können
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näm lich  als G ew ebsallergie beeinflussende F a k to re n  die E n tw ick lung  der 
G efässveränderungen  e rle ich te rn .

Die B edeu tung  lokaler F ak to ren  w ird au ch  d u rc h  den U m stand  b e s tä t ig t ,  
dass G efässläsionen, obw ohl seltener, in F ä llen  tu berku löser M eningitis u n d  
m iliarer Tuberkulose zw ar auch  anderswo im  O rganism us V orkom m en, ab er 
nie d e ra r t ausgepräg t sind wie in den M eningen.

Diese A nschauung e rk lä r t das Z ustandekom m en  der G efässveränderungen  
bei d er tuberku lösen  M eningitis und  b e d e u te t gleichzeitig  einen S c h r it t  v o r­
w ärts  in  der E rk en n tn is  d er Pathogenese dieser K ra n k h e it. B ekanntlich  sch re ib t 
die m oderne A uffassung (R ieh  und  McCordock) im  E n tsteh en  der M eningitis 
tubercu losa  den im  G ehirn  oder dessen N ach b a rsch aft befindlichen T u b e rk e ln  
eine w ichtige Rolle zu, indem  diese m itte ls d ire k te n  D urchbruchs o d er du rch  
die perivasku lä ren  L y m p h sp a lten  die M eningen infizieren . Im  Laufe e ingehender 
U ntersuchungen  gelang es u n s, in 142 von 200 F ä llen  (71% ) einen solchen tu b e r ­
kulösen H erd  nachzuw eisen, doch in 29%  d er F ä lle  w ar ein solcher H e rd  n ich t 
zu finden. Es is t w ahrschein lich , dass in le tz te re n  Fällen  die M eningitis tu b e r ­
culosa a u f  häm atogenem  W ege en ts tan d . D ie Tuberkelbazillen  gelangen  als­
d a n n  du rch  die schw er geschädigten Gefässe infolge der P erm eab ilitä tss tö ru n g  
d er B lu tliquor-S chranke in  die weichen H irn h ä u te .

Die bei d er tu b erk u lö sen  M eningitis a u f tre te n d e n  G efässläsionen füh ren  
zu schw eren G eh irnveränderungen  und G ehirnerw eichung. Das S trep to m y c in  
k an n  die spezifische V eränderung  der w eichen H irn h a u t heilen, doch  d ie  au f 
dem  Boden der G efässveränderungen  e n ts te h e n d e n  Erw eichungen lassen  die 
K rankheitsp rognose  in  vielen Fällen als aussich tslos erscheinen. D ie Folgen 
d e r G efässveränderungen  sind  also von au ssero rd en tlich er p rak tischer W ich tig ­
keit. A uf ih re B esprechung w erden wir in  e iner sp ä te re n  A rbeit zu rückkom m en .

Zusam m enfassung

W ährend  in der Z eit vo r dem  Streptom ycin  bei M ening itis tuberculosa die V eränderungen  
d e r G eh irnarterien  von ke iner besonderen W ich tigkeit w a ren , gelangten diese infolge d e r S trcp- 
tom y c in b eh an d lu n g  zu grosser B edeutung . Zwischen d em  C h a rak te r der A rte rienveränderungen  
sowie dem  A blauf der K ra n k h e it und dem Z eitraum  d e r T h erap ie  zeigt sich ein  b e stim m te r 
Z usam m enhang . W äh ren d  in  a k u ten  Fällen die G efässw and-N ekrose dom iniert, t r e te n  in  chro­
n ischen F ällen  die V e rn arb u n g  der Gefässw and, In tim a p ro life ra tio n  und G efässob lite ra tion  
in den V ordergrund . D ie G efässveränderungen der tu b e rk u lö se n  M eningitis e n ts teh en  n ic h t u n ­
m itte lb a r  u n te r  der E in w irk u n g  der Kochschen B azillen  se lb st, sondern in der überw iegenden  
M ehrheit der Fälle a u f  G ru n d  eines allergischen M echanism us. Das S trep tom ycin  v e rlä n g ert 
d a s  L eben des K ran k en  u n d  erm öglicht die A usb ildung  v o n  chronischen G efässveränderungen .
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ИЗМЕНЕНИЯ СОСУДОВ ПРИ ТУБЕРКУЛЕЗНОМ МЕНИНГИТЕ, 
ЛЕЧЕННОМ СТРЕПТОМИЦИНОМ

Й. Бало, Дь. Рона, Я. Лёринц 

Р е з ю м е
До применения стрептомицина изменения мозговых сосудов при туберкулезном 

менингите не играли большой роли, но вследствие лечения стрептомицином эти изме­
нения в настоящее время имеют большое значение. Наблюдается определенная связь 
между характером изменений артерий с одной стороны и сроком лечения с другой сто­
роны. В острых случаях наблюдается главным образом некроз стенки сосуда, а в хрони­
ческих случаях более всего выражены рубцевые процессы в стенке сосудов, пролифера­
ция внутренней оболочки и облитерация просвета. Изменения сосудов при туберкулез­
ном менингите не возникают под непосредственным влиянием туберкулезных палочек, 
а на основе аллергического механизма. Стрептомицин удлиняет жизнь больных и таким 
образом способствует развитию хронических изменений сосудов.


	1. szám��������������
	Baló J.–Róna Gy.–Lőrinc J.: Gefässveränderungen bei mit Streptomycin behandelter Meningitis tuberculosa��������������������������������������������������������������������������������������������������������������

	Oldalszámok������������������
	25���������
	26���������
	27���������
	28���������
	29���������
	30���������
	30_1�����������
	30_2�����������
	31���������
	32���������
	33���������
	34���������


