
(Aus dem Pa~hologischen Institug der Universit~t Rostoek 
[Direktor: Professor Dr. W. Fischer].) 

Zur Pathogenese der Meningitis tuberculosa. 
Von 

Christiane ttadmann. 
(Eingegangen am 19. Juli 1935.) 

Im Januar 1933 ersehien eine Arbei~ yon A. R. Rich und H. A. 
McCordock, Baltimore, fiber die Pathogenese der Meningitis tubereulosa. 
Durch mikroskopische Untersuehungen und Experimente sind die Ver- 
fasser zu dem Ergebnis gekommen, dab die tuberkulSse Meningitis nicht 
durch h~matogene Aussaat im Laufe einer Miliartuberkulose zustande 
kommt, sondern dab als Ausgangspunkt stets ein ~lterer tuberkulSser 
Herd der Naehbarsehaft, seltener der anliegenden Sehs 
eher der Meningen selbst, am h~ufigsten aber ein Solit~rtuberkel des 
Gehirns anzunehmen sei, in dem sieh Tuberkelbaeillen in gr6~erer Menge 
lebensf~thig gehalten haben. Bei der Gelegenheit eines Durchbruches 
in den Subarachnoidalraum fiihren solche Soliti~rtuberkel zur Ent- 
stehung einer diffusen Meningitis. R. Rich und McCordoclc untersnchten 
82 F~lle yon Meningitis tuberculosa und konnten in 75 F~llen einen 
durehgebrochenen Solit~rtnberke] des Gehirns nnd der Meningen als 
Ausgangspunkt der Meningitis nachweisen. Tierversuche fiihrten zu 
vergleiehbarer tuberkulSser Meningitis nur bei direkter Infektion der 
Meningen dureh Injektion yon Tuberkelbacillen in das Foramen opticum. 

Im Gegensatz hierzu steht die allgemein vorherrsehende Ansieht, die 
unter anderem yon Huebschmann, Sternberg und Herxhelmer vertreten wird. 

Nach dieser wird der Entstehung der Meningitis tubereulosa eine 
h~matogene Aussaat im Laufe einer Miliartnberkulose zugrunde gelegt. 
Naeh Huebschmann, der sieh eingehend mit der Meningitis befaBt, 
finden sieh Solit~rtuberkel nur in einer geringen Anzahl yon Fiillen. 
Ein gelegentlieh vorkommender Durchbrueh in den Subarachnoidal- 
ranm ffihrt meistens nnr zu einer lokal begrenzten, auf die Umgebung 
der Dnrehbruehstelle besehrgnkten Meningitis. 

Angeregt dutch den Widersprueh, der sieh aus diesen beiden er- 
w/~hnten Ansehauungen ergibt, untersuehten wir anf Veranlassnng yon 
Professor B6hmig 10 Gehirne mit tuberknlSser Meningitis. Nach dem 
gleiehen Verfahren, wie es R. Rich angibt, wnrden die Gehirne in For- 
malin gehgrtet und dann in 2 mm dieke l~rontalsehnitte zerlegt. Naeh- 
dem diese einer eingehenden Betraehtung mit blol3em Auge nnterworfen 
waren, wghlten wit geeignete Stellen der versehiedenen ttirnabschnitte 
zur mikroskopisehen Untersuehnng. Die Schnitte warden in Celloidin 
eingebettet. 
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Makroskopische Untersuchung. 
Dem makroskopischen Befund ist zun~chst voranzustellen, dal3 

s~mtliche 10 Gehirne den charakteristischen Befund einer Basi]ar- 
meningitis aufwiesen, so dab bei der Besichtigung mit blol3em Ange 
fiber die Diagnose kein Zweifel bestan4. Es fand sich im Bereich des 
Hirnstammes, besonders im Bereich des Chiasma opticum ein sulziges, 
trfibgelbliches Exsudat, das sicil in die beiden Fossae Sylvii verschieden 
hoch hinauf fortsetzte. 

Wir verziehten hier auf eine ausfiihrliche Beschreibung Mler Einzel- 
heiten, da wir, wie gesag~, nut ganz typische FMle fro" nnsere Unter- 
suehungen benutzten, da zum anderen diese Einzelheiten des basMen 
Exsudates erst bei der sp~tteren Besprechnng der Befunde fiir unsere 
Fragestellung yon Bedeutung sind. Wiehtiger ist dagegen das Verhalten 
tier Konvexitgt.  Es ist eine Mte Erfahrnng, die wh" bei allen unseren 
F~llen best~tigen kSnnen, daI3 nach Mafigabe des basal gelegenen Ex- 
sudates die konvexen Anteile der Meningen mitbetroffen sind und dies 
schon gut, in anderen l~i~]len nur eben makroskopiseh erkennen lassen. 
Schon beim Abtrennen der harten Hirnhaut sieht m~n dann im Bereich 
der Fissura longitudinMis superior oder im Bereich der Schls 
sine Triibung d~r Fliissigkei~ in den Spalten der Meningen; einzelne 
oder zahlreiche Gefaf~e zeigen einen schmMen graugelbliehen perivascu- 
l~ren Saum. Gelegentlich sind im Gebiet der grSBeren Gefit~verzwei- 
gungen miliare Tuberkel oder kleinste graue Stippchen erkennbar. 

Der Sehwellungszustand des Gehirns und seiner H~ute ist dafar 
bestimmend, ob solche Veranderungen an der Konvexit~t leieht oder 
nnr mit sehr gro~er ~Siihe erkennbar sind. Bei sti~rkeren Graden yon 
tIirnSdem und HydrOcephalus internus ist die Fltissigkeit innerhalb des 
Snbarachnoidalraumes vermindert, da der starke I-Iirndruek zwangs- 
mi~13ig die I-Iirnoberfl~tche gegen das knScherne Schi~deldach drfickt. 
In solchen Fi~llen lgl3t sieh nattu'lich kaum entscheiden, ob auch an der 
Konvexiti~t eine Triibung der Snbarachnoidalflfissigkeit besteht. Auf 
die Fr~ge n~ch der Hs des Zusammen~reffens miliarer Tnberkel 
mit exsudativen Vorgs werden wit bei der Bespreehung des mikro- 
skopischen Befundes eingehen. 

Bei der makroskopisehen Zerlegung liel3 ein Tell der Gehirne Solit/~r- 
tuberkel erkennen, bei den tibrigen fanden sieh keine. Infolgedessen 
mfissen wir bei der Besprechung diese beiden Gruppen getrennt behandeln : 

Gruppe A: Gehirne ohne Solitgrtuberkel. 
Gruppe B: Gehirne mit Solit~rtnberkel. 

A. Zur Gruppe A ist kein weiterer makroskopiseher Befund zu er- 
heben. 

B. In 3 Gehirnen fanden sieh Solit~rtuberkel. Die fo]gende Tabelle 
soil Aufsch]u/~ geben iiber Lags der Tuberkel in den versehiedenen 
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Hirnabschni~ten ,  fiber Gr6Be und  Loka l i sa t ion  in Rinden-  oder  Mark-  
substanz.  

m 

~ r .  

1 
2 
3 

Z u s  

T a b e l l e  1. 

Gyr. ] Gyr. Gyr. 
parietal .  ] central ,  occipital .  

10 
2 3 

6 ] 2 7 ] 2 3  

Gyr. 
t empo-  

ral. 

P u t a m e n  I 
Klein-  Nuel .caudat .  Pons  
h i rn  ] T h a l a m u s  ] 

2 
18 I 20 

4 I 2 
3 i 2  
] [  , - -  

Zu- 
s a m  - 
m ~ n  

64 
38 
14 

116 

Tabelle 1 1/~Bt erkennen,  dab  bei Vorhandense in  yon Soht/~rtuberkeln 
diese gleich in einer gr6Beren Anzah l  anget roffen  werden,  die dann  
a l lerd ings  noch in w e i t e n  G r e n z e n  schwanken kann.  Der  be,corzugte 
Sitz s ind die Zen t ra lwindungen  und  die Oce ip i ta l lappen;  mi t  e twas  
ger ingerer  Hi~ufigkeit werden  Sehli~fenlappen u n d  Kle inh i rn  befallen. 
I n  gr6Berem A b s t a n d e  folgen S t i rnh i rn  nnd  S tammgangl ien .  Die kle ins te  
Zahl  weisen in unseren  Fi~llen Schei te l lappen  und  Brficke auf. 

T a b e l l e  2. 

Gyr. Gyr. Gyr. Gyr. ]~lein- P u t a m a n  
Gyr. parie-  cen- occi- tempo-i  ~ . ~  frontal,  tal .  t ral .  pi tal ,  ral.  ] . . . .  Nucl .  cauda t .  Pons  T h a l a m u s  ~ ~ ~ 

o 0 0  o 0 0  o 0 0  o 0 0  o 0 0 1 o 0 0  o 0 0 o O 0  

R. 1 2 213 111 3 5 2  212 4 58 
M. 2 2 2 6 

R.-M. 

1~. 2 1 3 
M. 2 1  2 4 4  8 4 1 2 2  s 

I~.-M. 2 1 4 7 
I 

R. 2 1 2 2 1 8 
M. 2 1 1 ~ -- : -- 4 

Ir 2 2 

R. l~inde. M. Marksubstanz. R.-M. Grenze l~inde-Marksubstanz, o 
nadelkopf- bis Kleinlinsengr6~e. o Kleinlinsen- bis YArschkerngr61]e. �9 
kern- bis ttaselnuBgr61]e. 

o 4 
o 33 
0 17 

o 19 
o 17 
O 2 

o 1 
o 9 
O 4 

Steck- 
Kirsch- 

Tabelle 2. Bei den  versehiedenen Gehirnen bes teh t  ein deut l ieher  
Unte r sch ied  in der  Ans ied lung  der  Solit /~rtuberkel,  en tweder  vorwiegend 
in der R inde  oder  vorwiegend in der  Marksubs tanz .  Die GrSBe der  
Tube rke l  is t  in den versehiedenen Gehirnen untersehiedl ich  und  wechselt  
aueh  bei ein- und  demselben  Gehirn  zwisehen Stecknadelkopfgr6Be u n d  
Ki r schkern-  bis I-IaselnuBgr6Be. 

Bei  den gesamten  116 Sol i t~r tuberke ln  fanden  wi t  keinen,  der  bei 
der  makroskop i sehen  B e t r a e h t u n g  einen u n m i t t e l b a r e n  Z usa mme nha ng  
mi t  den Meningen aufwies oder  in diese durehgebroehen  war. 

u  Archiv.  Bd.  295. 37b 
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Mikroskopische Untersuchung. 
Gruppe A .  

U m  eine bessere (~bersicht zu erlangen, ist eine Trennung  hi die 
einzelnen Erscheinnngsformen der ~en ing i t i s  angezeigt, obgleich es 
zwischen den einzelnen Gruppen fliel~ende Ubergiinge gibt.  

I. Art  der Vers  
1. Exsudation: Das Exsudat ist charakterisiert dutch Fibrinnetzwerk, freie 

Zellen, Leukoeyten, Erythrocyten, Mononuklei~re, Lymphocyten, grol~e Zellen 
mit rundem, stark gefgrbtem Xern als Abk6mmlinge des Subarachnoidalendothels, 
sog. Araehnoidalzellen. 

2. Ne]sroseherde. 
3. Zellin]iltration in den Furchen and ~bschnittsweise an der OberfIi~che durch 

Lymphocyten, Mononukle~re und Arachnoidalzellen: 
4. Produktive Zellbildungen (Epit~heloidzenen) in Beziehung zu Gef~Ben. 
5. Ge/is Die einzelnen Gef~Be zeigen, je nach ihrer GrSl~e, ver- 

schiedenes Verhalten, im wesentlichen die yon Huebschmann beschriebenen Gef~l~- 
veri~nderungen. 

a) GroBe GefgBe: Intimaendothel ~bgehoben, infil~riert; Media meistens wenig 
vergndert; in Adventitia starke Zellinfiltration bis zum Zellzeffall und anschlie~ender 
~ekrose der Umgebung. 

b) MittelgroBe Gefgl]e: Alle (Jbergange yon zelliger Infiltration bis zur voll- 
st~ndigen ~ekrose. Starke Intimainfiltration kann das Lumen fast versehliel]en. 
An Stelle der Intima sog. ,,fibrinoide Degeneration" naeh Huebschmann. Ubergang 
der ~ekrose yon der Adventitia in die Nachbarschaft. 

e) Kleinere und kleinste Gefgl~e weniger yon infiltrierenden and nekrotisierenden 
Prozessen be~roffen. Produktive Zellbfldungen hi~ufig als rundliehe Kn6tchen an 
der AuBenfli~ehe der Adventitia. 

Intimatuberkel sehr selten. Die Venen sind yon allen Vorggngen seltener 
betroffen als die Ar~erien, zeigen nur dichten Lymphoeytenkranz. Thrombose 
grol~er Gefi~l~e h~ufig. Beziehungen zu den Gefgl~vergnderungen lassen sieh daraus 
nieht ableiten. 

I I .  Vertei lnng und  Ausdehnung  tier beschriebenen Ver~nderungen auf 
die verschiedenen Hirnabschni t te .  

1. Basis. Das Gebiet yore Chiasma op~ioum bis zum Hirnstamm und der 
Bracke ist ausgef~lt mit reichliehen Exsudatmassen, in die a~sgedehnte Nekrose- 
herde eingelagert sind. Die GefaBe gehen in Nekrose fiber oder zeigen ausgepr~gte 
Infiltration mit alien beschriebenen Merkmalen. Die Gefa~veranderungen er- 
strecken sieh anf alle GefaBe, sind ein Gradmesser flit die Intensitat des Prozesses. 
Die Exsudation setzt sieh in die breiten Ft~rehen fort. In den engen Furchen fehlt 
das Exsudat, an Stelle dessert finder sich eine diehte Zellinfiltration vorwiegend 
aus Lymphocyten mit Araehnoidalzellen durchsetzt. Dazwischen liegen kleine, 
yon Epitheloidzellen pallisadenfSrmig begrenzte X;4seherde. 

Die Fossa Sylvii weist dieselben Verhgltnisse auf. 
Verfolgen wir die Meningen in die ttbrigen, der Basis angehSrenden Hirnanteile, 

so wird nirgends wieder ein soleher Grad der Exsudation erreieht. Meistens kommt 
es noch an einem der Gehirnabsehnitte zu st~rkeren exsudativen Vorgangen, 
z. B. an beiden Sehlgfenlappen oder am Stirnhirn. Die fibrigen Anteile der Basis 
weisen zwar auch noch zahlreiche Nekroseherde anf, aber ohne Fibringerfist. In 
den Furehen linden sich auBerdem produktive Xn6tchen haufig an Gefa~en. Am 
Kleinhirn haben wir nie bemerkenswer~e, sondern nur ldeinumsehriebene Exsu- 
dation gefunden. 



Zur Pa~hogenese der Meningitis tubereulosa. 567 

2. Konvexiti~t. An keiner Stelle der Konvexit~t ist eine Exsudation in dem 
Umfange anzutreffen wie am Chiasma opticum, in der Fossa Sylvii usw. Nehmen 
wir aber diese Stellen ganz aus und vergleichen die fibrigen Hirnabsehnitte der 
Basis: Stirnhirn, Schlafenlappen, Hinterhauptslappen mit der Konvexitat, so 
ergibt sic]a, daft sowohl quan~itutiv wie qu~litativ ein grundlegender Unterschied 
in bezug auf die meningitischen Ver~ndermlgen nieht besteht. Stets sind an der 
Konvexit~t exsudative Vorg~nge an h~ufig mehreren Hirn~bschnitten nach- 
zuweisen. Die Gef~l~e zeigen gleiche Ver~nderungen wie an der Basis. 

Es besteht ein Unterschied zwisehen den Prozessen an der freien Oberflache 
und in den Furehen in dem Sinne, dal~ sich viel st~rkere Ver~nderungen in den 
Farehen finden. 

An der #den Ober/l~iche wechseln ausgedehnte Strecken ohne Vers 
ab mit Absehnitten, we Quellungen der Aractmoidalfasern, reiehlieh Araehnoidal- 
ze]len, Nekrose vorherrschen. An Gef~Be angelagert sieht man kiisige Herde oder 
Epitheloidzellenkn6tehen, die ersteren ragen oft in die ttirnsubstanz hinein und sind 
dort yon Gliazellen umgeben. An den Abgangsstellen der Furchen ist die Trans- 
sudation am st~rksten, es finden sich alle Arten yon Gefi~l~ver~nderungen. In den 
Furchen selbst iiberwiegt die Zellinffltration aus Lymphooyten, Arachnoidalzellen 
oder Epitheloidzellen. Verki~sende und produktive Gefs sind sehr 
h~ulig aueh dann in Furehen vorhanden, wenn die freie Oberflaohe der Gyri kaum 
ver~ndert ist. Intimainfiltration sieht man se]ten. 
Epitheloidzellenkn6tchen, die ersteren ragen oft in die Hirnsubstanz hinein und sind 

Bei unseren Untersuchungen konnten wir ein starkes Mitbetroffensein der 
Ventrikelw~tnde nicht Ieststellen. I-Iin und wieder sah man umsehriebene Zell- 
infiltration der tIi1~substanz unter dem einschiehtigen intakten Ventrikelependym. 

Gruppe B. 

Beziiglieh der  mikroskopisehen  Ver~nderungen  der  ~ e n i n g e n  be- 
nu tzen  wir dieselbe Zusammens te l lung  wie bei Gruppe  A. 

I .  
1. und 2. Exsudat und Nekroseherde f inden sieh nur  in e inem der  

drei  Gehirne im Gyrus  f fonta l i s  in ganz geringffigigem MaBe. 
3. Zellin]iltrationen l i nden  sich bei a l len drei  Gehirnen,  bes tehend  

aus Arachno ida lze l l en  und  L y m p h o e y t e n ,  in %nvergleichlieh ger ingerem 
Umfange  als bei  Gruppe  A. 

4. Produktive Zellbildungen mit  oder  ohne zentra le  Verki isung sind 
kleiner  und  l inden  sieh sel tener  als bei A. 

5. Ge/~i[3ver~inderungen zeigt  mt r  das  eine Gehi rn  mi t  Nekrose  u n d  
Exsuda t ion .  Dor t  f inder  sich I n t i m a i n f i l t r a t i o n  u n d  beginnender  Zeffall  
der  Adven t i t i a .  I m  i ibr igen beschranken  sich die Gefa~veranderungen  
auf  A n s a m m l u n g e n  yon L y m p h o c y t e n  und  Arachnoida lze l len  in der  
Naehbar seha f t .  

I I .  
1. Basis: In der Gegend des Chiasma opticum bis zur Briicke ist keine ]~',xsu- 

darien nachzuweisen. Als Ausdruck st~rkerer Reaktion finden sich erhaltene oder 
zerfallene Leukocyten in Haufen. An den Gefs starke Infiltration der Intima 
und geringe Nekrose der Adventitia, die deutlich yon Epitheliodzellen begrenzt 
ist. Vereinzelt sind Leukocyten in die Hirnsubstanz ausgestreut. An den Gef~i]en 
sitzen hier und da KnStchen. Nekroseherde fehlen ganz. 
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Ta-  

Nr.  A l t e r  L u n g e  P l e u r a  L)~mphtmoten  

I 33 Jahre Chronische Spitzentuber- Verkalkende 
kulose + Miliartbk. Pleuritis 

Kehlkopftbk. 
2 34 Jahre Miliartbk. + + + i  Obliterierende --  

und Kavernen Pleuritis 
3 64 Jahre Verkalkter P.-K. 2 0bliterierende Verkalkung 

Miliartbk. + Pleuritis 
4 7 Jahre Verkasender P.-K. -- Verkasung 

i Miliartbk. + 
5 4 Jahre, ] Verk/~sender P.-K. VerkAsung 

2 Men. I Miliartbk. + 

6 21/2 Jahre Verk/~sender P.-K. -- Verkasung 
Miliartbk. + + + 

7 9 Men. Verk~sender P.-K. 0bliterierende VerkAsung 
Pleuritis 

8 19 Jahre GroBer verk~sender P.-K. : Verwachsung Verkasung 
(kisige Pneumonie) ! Miliartbk. + 

Miliartbk. + + i 
9 19 Jahre -- StrangfSrmige Ver- Verk~sung 

waehsungen. 
Chronisehe Herz- 

beuteltbk. 
10 20 Jahre Miliartbk. ] Verkisung 

2..Konvexitiit .  Sie zeigt gleieh~rtige VerAnderungen, Nekroseherde und exsu- 
dative Prozesse sind nieht anzutreffen. - -  Die Gegenfiberstellung yon Furehen 
und ffeier Oberfliehe ergibt bei Gruppe B nich~ so auffillige Untersehiede. Die 
Meningen bieten in allen Abschnitten das gleiche Bild: Zellansammlung mit  Gefil3- 
wandkn5tehen, beide nur auf kleine Strecken ausgedehnt. 

Im Gegensatz zu Gruppe A haben wir bei Gruppe B noch anzufiihren: a) Soli- 
t i r tuberkel  in Rinden- und Marksubstanz, b) deren morphologischen Beziehungen 
zu den lVleningen. 

~) T~berkel: Die fiberwiegende Mehrzahl der Tuberkel zeigt typisehen Aufbau: 
Nekrosezentrum, Epitheloidzellen mit Riesenzellen und Fibroeyten,  Lympho- 
eytenwall. Die Tuberkel waren durchweg gut begrenzt sowohl durch Epitheloid- 
zellen als dureh Bindegewebsbildung. Bei einigen ]agen aul~erhalb der Binde- 
gewebskapsel ffische, meist kleine, kasige Herde, dureh Epitheloidzellen abgegrenzt. 
Die Begrenzung der gr6Beren Tuberkel war ausgepr/~gter als die der kleinen, bei 
denen in einigen Fallen eine Reaktion in der Umgebung feh]te. 

b) In  keinem der untersuehten F~lle fanden wit ein Ubergreifen des tuber- 
kulSsen Prozesses yon dem Herd in der Hirnsubstanz auf die Meningen. Die Hirn- 
haut zeigte se]bst dann, wenn die Tuberkel dicht uniter der Furehe lagen, nur Zell- 
infiltration, die in manchen FMlen in der Hirnhaut fiber dem Tuberkel starker 
ausgesprochen war. Die Reaktion klang schon naeh einer kurzen Strecke wieder 
ab. GewShnlich m~chte sieh ein Untersehied nicht bemerkbar, gleichwohl ob ein 
Tuberkel in der N i h e  lag oder nicht. - -  Wit  mSssen atlerdings darauf hinweisen, 
da~ es uns nicht mgglich war, die gefundenen 116 Solitgrtuberkel serienmil~ig 
zu untersuehen. 

i Miliartbk. + + +  = zahlreiche miliare KnStehen. 
,, + +  = eine Anzahl yon miliaren KnStchen. 
,, + = einzelne mfliare KnStchen. - -  ~ P.-K. Prim~rkomplex. 



Zur Pathogenese der Meningitis tuberculosa. 569 

bel le  3. 

)r L e b e r  Niere  Nebenn le re  Gen i t a l e  ]:)arm 

Miliartbk. Miliartbk. 
+ + §  + + +  

Miliartbk. Miliartbk. 
+ + §  + + +  

Miliartbk. Miliartbk. 
§ 2 4 7 2 4 7  § 2 4 7 2 4 7  

Miliartbk. Mfliartbk: 
§ § 

Miliartbk. ~-] Miliartbk. 
Konglom.- q- , 

Tub. 
Miliartbk. Miliartbk. 

§ 2 4 7 2 4 7  ~ - + +  
Miliartbk. Miliartbk. 

§ 2 4 7  - - §  

Miliartbk. 
+ 

Miliartbk. 
+ 

Miliartbk. 
+ + +  

Miliartbk. 
+ §  

Miliartbk. 
] , ~ - T T  

Miliartbk. 
+ 

Miliartbk. 
+ 

Miliartbk. 
+ 

Verkasung Verkgsung 

Verkasung 

Miliartbk. 
+ + +  

Miliartbk. 

Miliartbk. 

Miliartbk. 
+ 

Miliartbk. 
@ 

Aus den voraufgegangenen Beschreibungen ergibt sich ein deutlicher 
Unterschied in der Reaktionsweise bei den Gehirnen mit  Solits 
gegeniiber denen ohne Solit~rtuberkel. 

Zur Kl~rung dieser verschiedenen Reaktionsweise ist es yon Bedeu- 
tung, die tnberkulSsen Vorgs im iibrigen Organismus zu verfolgen 
(Tabelle 3). 

Fall  1--3 sind die F~lle mit  Solitgrtnberkeln im Gehirn. ihnen 
gemeinsam ist eine ansgesprochene Aussaat yon zahlreichen Kn6tchen 
in Milz, Leber, Niere, Darm, die als Sp~tgeneralisation zu deuten ist. 

Tall 1 und 2 weisen terti/ire tuberkulSse Lungenver~nderungen anf, 
die als ~lteste tnberkul6se Prozesse aufzufassen sind. I m  weiteren Ver- 
]auf kam es dann zur Verk~sung der Genitalorgane, bei Fall 1 zttr Ver- 
k/~sung der Nebermieren and  Kehlkopfgeschwiiren. Der Gr6Be nach 
folgen dann die Solit~rtuberkel des Gehirns. Als jiingster Prozell ist 
die hgmatogene Anssaat anzusehen, die zeitlich mit der Entstehnng der 
Solit~rtuberkel nicht in Zusammenhang zn bringen ist. 

Bei l~all 3 sind neben einem abgeheilten Prim~rkomplex nnd einer 
obliterierenden Pleuritis im Gegensatz zu den voranfgegangenen beiden 
l~l len  keine starken Yerk/isnngen anzutreffen, sie sind in Gestalt der 
Solit/~rtuberkel auf das Gehirn beschr~nkt. Erst  sparer ist dann eine 
Miliartuberkulose aufgetreten. 

Bei allen 3 Fgllen linden sich ~ltere tuberkul6se Herde, die nach 
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ihrer Gr6Be und Ausdehnung zu der Annahme berechtigen, dab sie zu 
verschiedenen Zeiten nnd schubweise jeweils im Laufe einer Bacilli~mie 
entstanden sind, wobei die lV[iliartuberkulose als letztes Glied 4er Reihe 
anznsehen ist. Zu bemerken ist, dab die meningitischen Ver~nderungen 
an der Hirnhaut in diesen 3 F/~llen bei weitem geringgradiger waren als 
in den folgenden F/~llen. 

Fall 4 : 7  zeigen weitgehende (~bereinstimmung und Eindeutigkeit 
des Prozesses. Es handelt sich bei ihnen allen um eine Frfihgenerali- 
sation bei nicht ausheilendem, sogar in Verk/isung fortschreitendem 
Prim~rkomplex mit massiver Verk~sung tier Lymphknoten und wech- 
selnder Generalisation. 

Fall 8--10. Fall 8 weist einen groBen k~sig-pneumonischen P.-K. 
auf mit beginnender Verk~sung der region~tren und der Halslymph- 
knoten und geringer miliarer Aussaat in Nieren und Darm. Die Besonder- 
heir dieses Falles liegt darin, dab hier ein groBer Soliti~rtuberkel in den 
Meningen, und zwar im Bereieh des rechten Sth'nhirns gefunden wurde. 
Dieser Fall warde yon uns nicht in die Gruppe der Soliti~rtuberkel ein- 
gereiht, da dieser meningeale Soliti~rtuberkel ira betreffenden Gehirn 
der einzige war, w~hrend die iibrigen F/~lle mit Solit~rtnberkeln diese 
in grSgerer ZahI aufwiesen. Ferner unterseheidet sich dieser Fall yon der 
Gruppe mit Solit~rtuberkein dadurch, dab die Meningitis durchaus den 
mikroskopischen Aufban anfwies wie die Gruppe A ohne Solit~rtuberkel. 

Dieser Fall stellt demnach ein Zwischenglied zwischen beiden Gruppen 
dar. 

Als i~hnliches Zwischenglied betrachten wit Fall 9 mit einer aus- 
gesprochenen Lymphknotenverk~sung undmit obliterierender tuberkul6ser 
Perikarditis und ebenso Fall 10 mit gleichartiger aber noeh sti~rkerer 
verk~sender Lymphknotentuberkulose am Kieferwinkel und an der 
Trachea. Bei beiden F~llen war ein Solits in der Hirnsubstanz 
selbst oder in den Meningen nicht auffindbar. Beide letztgenannten 
FMle liegen einen alten P.-K. in Lunge oder ])arm vermissen, die be- 
schriebenen tuberknl6sen Veri~nderungen miissen demnaeh als Prim/~r- 
vergnderungen angesprochen werden. 

Zusammenfasstmg. 
R. Rich und H. McCordoc]~ glauben, wie eingangs erwi~hnt, bei nicht 

weniger als 82 l~i~l]en mit tuberkulSser Meningitis in 75 F~llen den Nach- 
weis erbracht zu haben, dab die Meningitis ihren Ausgang yon Solitar- 
oder Konglomerattuberkelu in Hirnsubstanz oder Meningen genommen 
hat. Sie haben in groBer Ausfiiln'lichkeit dargelegt, was alles gegen die 
Annahme spricht, daB die tuberknl6se Meningitis im direkten AnschluB 
an eine lViillartuberkulose sich entwickelt. Sie weisen dabei bin 

a) auf morphologische Beobachtungen an Sektionsfgllen 
b) auf alte und eigene experimentelle Untersuchungen. 
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Zu a): 1. Die Meningifis wird hgufig vermiBt bei ausgesprochener 
Miliartuberkulose mit reiehlieher Aussaat in alle bevorzugten Organe. 

2. Das Alter der Meningitis entspricht nieht dem Alter der miliaren 
Kn6tchen, demnach kann keine gleichzeitige Entstehnng angenommen 
werden. 

3. Es lagen Fglle yon tuberkut6ser Meningitis yor, wo jede miliare 
Aussaat fehlte, ja sogar ein glterer tuberkulSser Herd im Organismus 
nicht aufgefunden wurde. 

4. Im Laufe einer Miliartuberkulose werden bestimmte Organe wie 
Lunge, Leber, Milz, Nieren mit groBer GesetzmgBigkeit fast immer und 
in stgrkstem Mage, andere Organe wie Pankreas, Sehilddrfise, die Muskeln 
sehr selten oder nie betroffen. Fiir die Meningen steht nun test, dab 
sie einerseits bei einer allgemeinen Miliartuberkulose hgufig in hohem 
Grade mitbefallen sind, andererseits nieht selten bei extremer Miliar- 
tuberkulose der iibrigen Organe v011kommen verschont bleiben, wieder 
in anderen Fgllen stark ergriffen sind, wghrend in Leber, Milz und Lunge 
nur einzelne verstreute Kn6tehen anzutreffen sind. Es ist nieht ein- 
zusehen, weshalb die Meningen eine Ausnahme yon der bei der Miliar- 
tuberkulose beobaehteten Gesetzmggigkeit maehen sollten. 

5. Pleura, Perikard und Peritoneum, die als ser6se I-I/iute den Me- 
ningen vergleiehbar sind, werden in verhgltnismgBig geringem Mage 
yon der Miliartuberkulose betroffen. 

Zu b) 1. In der Literatur beschriebene Versuehe zeigen, dug naeh 
Einspritzen groBer Mengen yon Tuberkelbaeillen in den Kreislauf es 
hie zu einer akuten, exsudativen Meningitis kam, obgleieh eine schwere 
allgemeine Miliartnberkulose auftrat. d 

2. Die Verfasser konnten ebenfalls bei intraven6ser wie bei Injektion 
yon Tuberkelbaeillen in die A. earotis wohl eine allgemeine Miliartuber- 
kulose abet keine Meningitis hervorrufen. 

3. In anderen l~gllen wurden bei einer Reihe yon normalen sowie 
allergischen Versuehstieren dutch Einsl0ritzen yon Tuberkelbacfllen in 
das :Foramen opticum eine direkte Infektion der Meningen herbei- 
gefiihrt. Alle Tiere zeigten bei der Autopsie den typischen Befund einer 
diffusen exsudativen Meningitis. Bei den allergisehen Tieren standen 
,con Anfang an exsudativ-nekrotisierende Prozesse im Vordergrund, 
wghrend bei den normalen Versuchstieren zungehst Epitheloidzellen- 
tuberkel auftraten und erst spgter exsudative Vorgguge hinzukamen. 

Zu bemerken war, dab bei dieser direkten Infektion der Meningen 
dieselbe bevorzugte Lokalisation der Vergnderungen an den GefgBen 
zu finden war, wie sie die Meningitis beim Mensehen aufweist, und wie 
auch wir sie beschrieben haben. Es lieB sich ferner feststellen, dab die 
GefgBwgnde yon auBen her ergriffen werden und der tuberkulSse t5"ozeg 
yon der Adventitia gegen die Media und Intima fortsehreitet. Auf Grund 
dieses Befundes lehnen die Verfasser jene Ansieht ab, die die GefgB- 
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ver~Lnderungen Ms Beweis ffir das h~matogene Zustandekommen der 
Meningitis ansehen. Dagegen spricht auch, wie R. Rich und McCordock 
hervorheben, dab bei Miliartuberkulose haufig die typischen Gefi~B- 
vergndernngen in viel geringerem MaBe ansgepr~gt sind als in den F~llen, 
wo eine direkte Infektion der Meningen vorliegt. Wir ftigen hinzu, 
dab ebenfalls bei uns gerade die F~lle mit ausgesprochener Miliartuber- 
kulose mit reichlicher Aussaat in alle Organe eine auffallend gering- 
gradige Meningitis, bei der Gef~Bveri~nderungen fast ganz fehlten, auf- 
wiesen. 

Die Art der yon R. Rich und McCordock vorgenommenen Unter- 
suchungen wie die Person der Untersucher gewghrleisten, dab die Be- 
obaehtungen mit besonderer Sorgfalt ausgefiihrt worden sind. Das 
Material der Untersucher ist zum anderen so groin, die kritische Aus- 
wertung so iiberzeugend, dab ihren Untersuchnngen eine besondere 
Bedeutung beigemessen werden muB, um so mehr, da ihre Arbeit die 
einzige ist, die sich in neuerer Zeit mit dem Fragenkomplex der Meningitis 
tuberculosa beschi~ftigt. 

Das yon uns vorgelegte Material ist wesentlieh kleiner als das der 
beiden Untersucher. Im Laufe eines 3/4 Jahres standen uns leider nicht 
mehr einsehl~gige Fs zur Verffigung. Es wtirde Jahre fordern, bis wir 
die gleiehe Zahl sammeln kSnnten wie R. Rich und McCordock sie ver- 
wendeten. Damit ergibt sieh, dal~ wir ein absehlieBendes Urteil nicht 
geben kSnnen. Wenn wir trotzdem unsere 10 Fs mit den 82 F~llen 
der Voruntersueher vergleichen, so geschieht es darum, um mit unserem 
Material einen Anstol~ zn geben zu neueren Untersuchungen. Es geschieht 
ferner, da wit ein recht untersehiedliches Verhalten fanden, wenn wir 
eine Beziehung zu den fibrigen tuberkulSsen Prozessen im Einzelfall 
herstellten. 

Ans der Tabelle gehen die Einzelheiten dieser Beziehungen schon 
hervor. Wir haben sie bei Besprechung der Tabelle noehmals heraus- 
gestellt. Es ergeben sich bei unserem Material, das naeh der gleichen 
Methodik untersucht vcurde wie R. Rich un4 McCordock sie anwendeten, 
3 Gruppen: 

Fall 1--3 zeigen deutlich, dab yon alten tuberkulSsen Lungen- 
ver~nderungen aus eine welt zuriickliegende h~matogene Aussaat in das 
Gehirn erfolgte, die im Einzelfall zu aul]erordentlich zahlreichen Solit~r- 
tuberkeln in der tth'nsubstanz fiih~'te. Wenn wir auch mikroskopiseh 
einen direkten Zusammenhang oder Durchbruch dieser Soliti~rtuberkel 
in die Meningen im Einzelfall nicht erweisen konnten, da es unmSglich 
war, l l 6  Tuberkel in Seriensehnitten zu untersuchen, so entspreehen diese 
3 Fi~lle vollkommen dem Ergebnis yon R. Rich und McCordock. Die 
allgemeine Miliartuberkulose in diesen 3 F~llen, die bei der Autopsie vor- 
gefunden wurde, stand zeitlich mit den Solit~rtuberkeln in keiner Be- 
ziehung. 
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Die 2. Gruppe nnseres Materials ist charakterisiert durch typische 
prim~re tuberknlSse Infektionen bei Kleinkindern mit  nieht abheilendem, 
sondern fortschreitendem Primgrkomplex. Diese Grnppe legt nahe, 
dal~ eine massive Ausschwemmung yon Tuberkelbaeillen ans den groi~en 
verk~senden Herden in Lungen und Lymphknoten  frfihzeitig in die 
Meningen oder das Gehirn erfolgte. Diese Gruppe steht insofern der 
Forderung yon R. Rich und McCordock entgegen, als Solitgrtuberkel in 
Gehirn und Meningen fehlen. Sie entspricht zum anderen aber der 
Forderung, dal~ eine massive Ausschwemmung yon Baeillen notwendig 
ist, nm eine tuberkul6se Meningitis hervorzurnfen. Bei dieser 2. Gruppe 
unseres Materials bleibt natfirlich die Frage often, warum denn die 
Lokalisation in den Meningen und nicht in den anderen KSrperorganen 
erfolgte. 

Die 3. Gruppe, die wir a]s Zwischenglied auffassen, haben wit schon 
bei der Besprechung der Tabelle eingehend behandelt. Zu bemerken ist 
noch, dal~ Fall 8 durchaus einem yon R. Rich und McCordock ausffihrlich 
mitgeteiltem Fall entspricht. 

Unser kleines Material ergibt aus dieser Zusammenstellung darin 
eine Best~tigung der Untersuehungen yon R. Rich und McCordock, daI~ 
allgemeine Miliartuberkulose nieht zu tuberkulSser Meningitis ffihrt, 
da~ die Meningitis bei tertis sog. Organtuberkulose mit  oder ohne 
miliare Aussaat au~ ~ltere Solits im Gehirn oder in den Meningen 
zurfiekzufiihren ist. I m  Gegensatz zur Annahme yon R. Rich und McCor- 
dock fanden wir jedoeh, da~ bei ausgedehnten verk~senden Prozessen 
im Prim~rstadium der Tuberkulose eine Meningitis aueh ohne Solits 
tuberkel in Meningen oder Gehirn entsteht, dab wesentliehe mikro- 
skopische Untersehiede der Art der meningitischen Ver~ndernngen be- 
stehen bei l~i~llen mit  nnd F~llen ohne Solit~rtuberkel. 

Es wurden 10 F~lle yon tuberkul6ser Meningitis untersueht znr Frage 
nach ihrer Entstehung. Ausgehend yon den grog angelegten Unter- 
suehungen yon R. Rich nnd McCordock kamen wir zu dem Ergebnis, 
dal~ fiir die l~s terti~rer Tuberkulose die Untersuchungen best~tigt 
werden konnten, dal3 abet  aueh im Prims der Tuberkulose 
eine Meningitis ohne So]its anftritt .  
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