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Obwohl die tuberkulésen Affektionen des Nervensystems stark zuriickgegan-
gen sind, kommen immer wieder Todesfille nach Meningitis tuberculosa vor.
Hauptursache dafiir und fiir Verlaufsformen mit schweren Restsymptomen ist die
zu spiit einsetzende Therapie. Ahnliches trifft auch fiir die Riickenmarkschiden
nach Spondylitis tuberculosa, aber auch auf das Tuberkulom zu. Den tertiiiren
Schiiden des Nervensystems, bedingt durch eine spezifische Medikation, widmet
man bei tuberkulésen Erkrankungen heute zwar bessere Beachtung, Schiiden der
peripheren Nerven werden jedoch noch immer iibersehen. In allen drei Katego-
rien von Schiiden des Nervensystems im Rahmen einer Tuberkulose entscheiden
frithzeitige Erkennung und schnelle diagnostische Einordnung iiber die Therapie-
chancen, also iiber das weitere Schicksal des Kranken.

Die medizinische Bedeutung der Tu-
berkulose, die noch um die Jahrhundert-
wende in unseren Breiten die hiufigste
Todesursache darstellte, ist trotz des
eindrucksvollen Riickgangs der Morta-
litit bis in unsere Tage gegeben. Zwar
ist beispielsweise in Osterreich die Mor-
talitdt an Tuberkulose pro 100 000 Ein-
wohner von aproximativ 251 im Jahre
1901 auf 4,7 im Jahre 1963 zurlickge-
gangen (Ludes, 1973), jedoch verzeich-
nete die Bundesrepublik Deutschland
im Jahre 1970 noch ca. 50 000 Neuzu-
génge an aktiver Tuberkulose.

Tab. 1: Affektionen des Nervensystems
im Rahmen der Tuberkulose

1. Primére Lasionen
Meningitis/Meningoenzephalitis
Tuberkulome des Gehirns und
Ruckenmarks

2. Sekundére Léasionen durch
Spondylitis tuberculosa
pseudoradikuldre Syndrome
radikulédre Syndrome
Querschnittssyndrome

3. Tertidre Lasionen durch
Tuberkulostatika
Vestibularis/Kochlearis-Schaden
Polyneuropathien

85 %/y aller tuberkuldésen Erkrankun-
gen betreffen die Lunge. Die grofie Be-
deutung des Befalls anderer Organsy-
steme erhellt aber aus der Tatsache, dali
diese Manifestationen im Rahmen des
Sekundir- und Tertiirstadiums der Tu-
berkulose oft ein vital bedrohliches
AusmaB annehmen. Hier sind die Affek-
tionen des Zentiralnervensystems um so
mehr hervorzuheben, als ihre Sympto-
me im Beginn oft uncharakteristisch
sind und deshalb zu anfdnglichen dia-
gnostischen Irrtiimern fithren kénnen.

Die Schidigungsmoglichkeiten des
Nervensystems bei tuberkulésen Infek-
tionen sind zwar vielfiltig, lassen sich
aber in drei groBe Gruppen unterteilen
(Tabelle 1),

Priméire tuberkultse Affektionen des
Nervensystems konnen grundsitzlich in
jedem Krankheitsstadium auftreten.
Fir ihre Entstehung kommt der hdma-
togenen Aussaat die groBte pathogene-
tische Bedeutung zu. Die Meningitis
bzw. Meningoencephalitis tuberculosa
stellt die schwerstwiegende Komplika-
tion dar.

Symptome der Meningitis bzw. der
Meningoencephalitis tuberculosa

Obwohl der Anteil der tuberkuldsen
Meningitis an den bakteriellen Menin-



gitiden seit dem Anfang dieses Jahrhun-
derts einen eindriicklichen Riickgang er-
fahren hat, ist doch die tuberkuliése Me-
ningitis auch heute noch, selbst in den
zivilisierten Léndern, keine seltene Er-
krankung. So fanden Alison und Dalton
(1967) in den USA in einer Serie von
238 Féllen bakterieller Meningitis einen
Anteil von 8 %o mit tuberkuldser Atio-
logie.

Grundsétzlich kommt die tuberkuldse
Meningitis in jedem Alter vor, wenn-
gleich sie im Rahmen der Primirinfek-
tion bei Kindern haufiger ist als bei Er-
wachsenen, Pathogenetisch handelt es
sich um Folge einer hdmatogenen Streu-
ung, wobei jedoch oft zunichst nur
kleine Granulome an der Hirnoberfliche
entstehen, die unter Umstdnden jahre-
lang klinisch stumm bleiben kénnen.
Erst nach Reaktivierung dieser Herde
kommt es zur Aussaat von Tuberkel-
bazillen in den Liquorraum und zur
Entwicklung einer Meningitis bzw. Me-
ningoencephalitis tuberculosa (Rich und
MeCordock, 1933).

Prodome:

Die klinische Symptomatik der tuber-
kulésen Meningitis bzw. Meningoenze-
phalitis (Tabelle 2) ist in der Regel
durch subakuten Beginn mit Tage bis
Wochen andauernden uncharakteristi-
schen Beschwerden, wie Kopfschmer-
zen, allgemeine Mattigkeit, gelegentlich
auch néchtliches Schwitzen und febrile
Temperaturen, gekennzeichnet. Bei
Kindern kommt es zur Lustlosigkeit,
Appetitlosigkeit und vermehrter Reiz-
barkeit.

Meningitisches Stadium:

Die meningitischen Symptome setzen
schleichend ein, mit beginnender Nak-
kensteifigkeit, Ubelkeit, Erbrechen und
geringen Temperatursteigerungen. Ge-
legentlich werden fokale oder generali-
sierte Krampfanfdlle beobachtet. Die
charakteristischen neurologischen Aus-

Tab. 2: Symptome von Meningitis und
Meningoencephalitis tuberculosa

Prodromalstadium
Kopfschmerz
Ermidbarkeit
Unlust
Appetitlosigkeit
subfebrile Temperaturen
NachtschweiB

Meningitisches Stadium
Nackensteife
Hirnnervenausfalle
epileptische Anfalle
Hemiparesen
BewuBtseinstriibung und Koma
(Mittelhirnsymptomatik)

fallsymptome umfassen neben der Be-
wubtseinstribung Ausfille der Hirn-
nerven, insbesondere des Okulomotorius,
aber auch der kaudalen Hirnnerven.
Arachnitische Verdnderungen  der
Chiasmagegend konnen zu Stauungspa-
pille fiihren. Hemiparesen und zerebel-
lare Symptome entstehen aufgrund
ischdmischer Nekrosen im Gefolge der
spezifischen Vaskulitis.

Pathologisch-anatomisch liegt der
Symptomatik eine granulomatdse Me-
ningitis mit reichlicher Exsudatbildung
vor allem in den basalen Zisternen mit
Kompression der Hirnnerven sowie des
Hirnstamms und Ummauerung der
Hirnbasisgefédlle zugrunde (Abbildungen
1 und 2). Spezifische vaskulitische Ver-
dnderungen der zerebralen GefidBe fiih-
ren zu ischédmischen Nekrosen.

In Abhingigkeit von der Intensitit
der exsudativen Vorginge im Bereich
der basalen Zisternen und der beglei-
tenden Entwicklung eines Hirnédems
haben Gerstenbrand et al. (1978) eine
schwerste Verlaufsform der tuberkuls-
sen Meningitis abgegrenzt. Bei dieser
Form kommt es entweder relativ rasch
zur Entwicklung eines akuten Mittel-



hirn- und Bulbirhirnsyndroms durch
Einklemmung oder aber auch durch lo-
kale mesodienzephale Schidigung infol-
ge Einklemmungsdruck und vaskuliti-
scher Verianderungen zu einer mehr
protrahierten Entwicklung eines Mittel-
hirnsyndroms mit Ubergang in ein apal-
lisches Syndrom (s. Tab. 2). Ein apalli-
sches Syndrom als Folge einer tuberku-
lésen  Meningoenzephalitis ~ kommt
schlieBlich auch bei ausgedehnten par-
enchymalen Destruktionen beider Grof3-
hirnhemisphdren mit entsprechender

Desintegration der hochsten und héhe-
ren Hirnleistungen zur Ausbildung.
Wie aus der Zusammenstellung von
sieben eigenen Féllen hervorgeht (Ta-
belle 3), ist gerade fiir die schwerste
Verlaufsform der tuberkulosen Menin-
gitis die zu spite Diagnose und damit
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Abb. 1: Tuberkul6se Meningitis — Exsu-
datmassen in den basalen Zisternen.

der verspitete spezifische Therapiebe-
ginn von ursichlicher Bedeutung.

Allgemein wird im Zeitalter der ef-
fektiven tuberkulostatischen Therapie
die Mortalitit an tuberkuléser Menin-
gitis und Meningoenzephalitis von ver-
schiedenen Autoren mit 20 bis 40 %/o an-
gegeben (Bell und McCormick, 1975;
Meyers und Hirschman, 1974). Uberein-
stimmend mit den eigenen Beobachtun-
gen wird in der Literatur als progno-
stisch entscheidender Faktor der Zeit-
punkt des Therapiebeginns bzw. das
AusmafBl der BewuBtseinstriibung als ¢
Folge lokaler Hirnstammschidigung bei
Therapiebeginn gewertet.

Spatfolgen:

Die wesentlichsten Spétfolgen nach
ausgeheilter Meningitis bzw. Meningo-
encephalitis tuberculosa umfassen den
Hydrocephalus communicans als Folge
von arachnitischen Verklebungen im
Bereich der basalen Zisternen und der
Foramina Luschkae sowie bleibende
Hirnnervenausfille, vor allem Okulo-
motoriusldsionen mit Pupillenstérun-
gen, sowie diffuse GroBhirnschiden ver-
schiedenen Ausmafes, Residualepilep-
sie, Amaurose, aber auch hypothalami-
sche Storungssymptome in Form eines
Diabetes insipidus oder einer Hyper-
phagie (Hay, 1960).

Hervorzuheben ist im Hinblick auf
die immer noch unbefriedigende Pro-
gnose der tuberkuldsen Meningitis, dal}
jede subakute Meningitis mit erniedrig-
tem Liquorzucker und lymphozytarer
Pleozytose so lange als tuberkuldse Me-
ningitis angesehen und behandelt wer-
den soll, bis eine andere Atiologie nach-
gewiesen ist (Adams, 1974).

Symptomatik bei spinaler
Tuberkulome

Zumeist kommt es im Zusammenhang
mit der Meningoencephalitis tuberculo-
sa zur Ausbildung einer spinalen Arach-
nitis tuberculosa. Die Verdnderungen



Abb. 2: Ummaue-
rung der Hirnbasis-
gefaBe durch me-
ningitisches Exsu-
dat bei Meningitis
tuberculosa.

betreffen vor allem die Arachnoidea an
der Dorsalseite des Riickenmarks und
konnen zu Kompressionen der hinteren
Wurzel fithren. Die klinische Sympto-
matik besteht dementsprechend in radi-
kuldren Schmerzen und Reflexausfillen.
Nur selten kommt es im Rahmen der
tuberkulésen Arachnitis spinalis zu ei-
ner so starken Proliferation, daf} die in-
tradurale Raumforderung zur Ausbil-
dung eines partiellen oder kompletten
Querschnittsyndroms fithrt (Hetzel und
Kloss, 1960; Ginsburg et al., 1967).

Rarititen stellen die intraduralen ex-
tramedulliren und intramedulldren
Tuberkulome dar, auf deren Sympto-
matik nicht ndher eingegangen werden
soll. Es sei lediglich am Rande bemerkt,
dall Spiller im Jahre 1905 bei der Ob-
duktion eines Patienten, der klinisch ei-
nen Verlust der Schmerz- und Tempe-
raturempfindung an den unteren Extre-
mitidten gezeigt hatte, in jedem vorde-
ren Quadranten des Brustmarkes ein
Tuberkulom entdecken konnte und da-
von ausgehend die Chordotomie zur Aus-
schaltung therapieresistenter Schmerz-
zustidnde propagiert hat.

Intrakranielle Tuberkulose

Die Beschreibung eines Tuberkuloms
des Gehirns geht auf Ford (1790) zuriick,
der den Fall eines 9jdhrigen Kindes mit
einem Kleinhirntuberkulom beschrieb.
Um die Jahrhundertwende zdhlten im
européischen Raum die Tuberkulome zu
den hiufigsten ,,Hirntumoren* (Mc Lean,
1936; Wilkinson et al., 1971; Dastur,
1975). In den Industrienationen ist ihr
Anteil mittlerweile unter die 1-%-
Grenze gesunken. In Osterreich fanden
Kraus und Koos (1967) unter 670 Hirn-
tumoren bei Kindern und Jugendlichen
nur 7 Tuberkulome, entsprechend 1 %.
In weiten Teilen der Welt jedoch, wie
in Ostasien, Siidamerika und auch auf
dem afrikanischen Kontinent, sind Tu-
berkulome des Gehirns immer noch re-
lativ hdufig und machen z. T. 30 %o aller
Hirntumoren aus (Arseni, 1958; Dastur,
1975; Bagchi und Pain, 1970).

Die Lokalisation der Tuberkulome,
die ofter bei Kindern als bei Erwachse-
nen gefunden werden, betrifft die hin-
tere Schiddelgrube hiufiger als die
supratentoriellen Regionen. Die klini-



Tab. 3: Klinischer Verlauf schwerster Formen von Meningitis tuberculosa

Fall Nachw.v. meningeale Liguor- Beginnd. Vollbild

akutes apallisches  Exitus

M. tubercul. Symptome zucker  tuberkulo- d. akuten BHS Syndrom
statischen MHS Vollbild
Therapie
E. R.
26 mg /o
13 — = = Gk 12. Ta 16. Ta - 16. Ta
o (5. Tag) 4 - g
S:8. o
13 mg % X
3v3ﬂ - = Sheef (20. Tag) 20. Tag 21. Tag 35. Tag 35. Tag
L. K. o
e 15 mg "
1Iaa - j= (17. Tag) 18. Tag 20. Tag 40. Tag 28. Tag 40. Tag
D. U. o
o L 4,2 mg %o :
1‘3& (Kultur) = 4 (1. Tag) 10. Tag 14. Tag = 30. Tag 61. Tag
E. K. o
F 15 mg %o =
Eﬂa {Kultur) 7 (38. Tag) 28. Tag 21. Tag 45. Tag 120. Tag
J.S. o
12 mg Y
4|3a -- e (21. Tag) 25. Tag - - - 50. Tag
H. J. iR
4a (mikro- 4+ — 6. Tag 4. Tag — 28. Tag —

M. skopisch)

MHS = Mittelhirn-Syndrom
BHS = Bulbéarhirn-Syndrom

sche Symptomatik entspricht der ande-
rer raumfordernder intrakranieller La-
sionen mit den lokalisationsabhéngigen
neurologischen Ausfidllen und den even-
tuell einsetzenden Zeichen einer Mas-
senverschiebung mit der Symptomatik
einer unkalen und tentoriellen Hernia-
tion bzw. eines Bulbdrhirnsyndroms.
Artdiagnostische Hinweise konnen in
subfebrilen Temperaturen, einer lym-
phozytiren Pleozytose des Liquors,
eventuell auch im Nachweis eines tuber-
kuldsen Prozesses in einer anderen Kor-
perregion gefunden werden.

Die moderne tuberkulostatische The-
rapie mit INH, Myambutol und Strep-
tomyzin hat die erfolgreiche neurochir-
urgische Intervention bei Tuberkulomen
moglich gemacht, die noch zu Zeiten von
Cushing nach anfénglicher Besserung
fast immer vom Tod des Patienten an
nachfolgender tuberkultser Meningitis
gefolgt war.

Befall der Wirbelsdule und die Folgen

Sekundire tuberkulose Liésionen des
Nervensystems

In dieser Gruppe sind vor allem die
neurologischen Symptomenbilder im
Rahmen der Spondylitis tuberculesa an-
zufiihren, da die Wirbelkorpertuberku-
lose nach wie vor die wichtigste Form
der tuberkultsen Skelettaffektionen
darstellt (Schlegel, 1969; Ginsburg et al.,
1967). Andererseits ist auch die Spon-
dylitis tuberculosa diejenige Wirbel-
sdulenerkrankung, die neben den Band-
scheibenschiden am hiufigsten zu radi-
kuldren und Riickenmarksymptomen
fiihrt (Lange, 1936). Dementsprechend
gilt auch heute noch die Feststellung
von Lange, dall die Erstdiagnose der tu-
berkulosen Spondylitis des Erwachse-
nen sehr oft durch den Neurologen ge-
stellt wird.

Im Jahre 1779 hat erstmals Pott auf

—



das kombinierte Vorkommen von Wir-
belsdulenveridnderungen im Sinne einoer
Gibbusbildung mit Querschnittslision
hingewiesen und eine kausale Bezie-
hung angenommen ohne die tuberkulise
Atiologie zu kennen. Die nach ihm be-
nannte Pottsche Trias aus Gibbus, epi-
duraler bzw. paravertebraler Absze3-
bildung und Querschnittslision ist heute
vergleichsweise selten geworden. Viel-
mehr bestehen die neurologischen Sym-
ptome der Spondylitis tuberculosa in lo-
kalen Schmerzen im Bereich der unte-

Abb. 3: Destruktionen in der mittleren
Brustwirbelsdule bei Spondylitis tuber-
culosa. - Die Abbildungen wurden
freundlicherweise von Prof. Dr. K. Jellin-
ger, Neurologische Abteilung des Kran-
kenhauses Lainz der Stadt Wien, zur Ver-
fligung gestellt.

ren Brustwirbelsdule, dem héaufigsten
Lokalisationsort der tuberkulésen Spon-
dylitis entsprechend (Abbildung 3). Die-
se lokalen Schmerzen bekommen pseu-
doradikulédren, spiiter radikuldren Cha-
rakter, ohne daB im Nativ-Réntgen
Knochenveridnderungen sichtbar sein
miissen. Hiufig werden die radikuliren
glirtelférmig ausstrahlenden Schmerzen
von der Brustwirbelsiule als Interko-
stalneuralgien verkannt. Die neuro-or-
thopédische Untersuchung ergibt in die-
sem Stadium einen lokalen Muskelhart-
spann; segmentale Blockierungen und
Fehlhaltungen der entsprechenden Wir-
belsédulensegmente. Es kommen auch ra-
dikuldre Lésionen in L5 und S1 vor, die
bei fehlenden radiologischen Verinde-
rungen schwer einzuordnen sind. Ein
partielles und auch komplettes Quer-
schnittsyndrom kann als Folge einer
Riickenmarkkompression durch ein kol-
laterales Odem oder durch Knochen-
sequester und epidurale AbszeBbildung
entstehen.

Auch bei der Spondylitis tuberculosa
ist eine friihzeitige Diagnose von ent-
scheidender Bedeutung, da die Riicken-
marksymptomatik im Stadium des kol-
lateralen Odems durch spezifische tu-
berkulostatische Therapie voll reversi-
bel ist. Im Stadium ossérer Sequestra-
tion und AbszeBbildung ist die chirur-
gische Dekompression notwendig.

Kalkulierbares Risiko bei der
spezifischen Medikation

Tertidire Lisionen des Nervensystems
im Rahmen der Tuberkulose

Obwohl seit der Einfithrung von INH
und Streptomyzin in die Tuberkulose-
behandlung zahlreiche Mitteilungen
Uber die durch diese Medikation beding-
ten Schéden des N. opticus und vor al-
lem des Statoacusticus sowie des peri-
pheren Nervensystems vorliegen, wird
noch immer nicht tiberall die notwendi-



ge Vorsicht bei der klinischen Anwen-
dung dieser Substanz geiibt.

Die durch INH verursachten Poly-
neuropathien beginnen meistens mit
sensiblen Reizerscheinungen in Form
von Pardsthesien in den Zehen, manch-
mal auch in den Fingerspitzen. Die Pa-
tienten glauben, auf Watte zu gehen und
vermissen das normale Gefiihl in den
Hénden. Hiufig kommt es zur Entwick-
lung eines Burning-feet-Syndroms. Sel-
tenere Beschwerden sind Muskelkrdmp-
fe, insbesondere der Waden, sowie mo-
torische Ausfille. Relativ hiufig dage-
gen sind vasomotorisch-neurotrophische
Storungen mit Hautverdnderungen an
Fingern und Zehen, livide Verfiarbung
der Akren und Nagelverinderungen
(Neundérffer, 1973); Hirnnervenausfille
sind dagegen eine Seltenheit.

Das Auftreten der INH-Polyneuropa-
thie ist dosisabhéngig, wobei das Krank-
heitsrisiko bei Uberschreiten einer tég-
lichen Dosis von 10 mg pro kg Korper-
gewicht betridchtlich steigt (Axt et al,
1956). Nachdem andererseits die Patho-
genese der INH-Polyneuropathie durch
die Interferenz im Pyridoxin-Stoffwech-
sel gekldrt werden konnte, 148t sich
durch eine obligate gleichzeitige Pyri-
doxin-Verabreichung mit INH diese
Komplikation der tuberkulostatischen
Therapie gut beherrschen.

Problematisch dagegen ist die toxi-
sche Wirkung des Streptomyzins auf
den Nervus vestibulo-cochlearis, die zu
regelmifigen Priifungen des Audio-
gramms wiahrend der Therapie zwingt.
Hier ist nach wie vor nur die Beach-
tung einer nicht zu iiberschreitenden
Gesamtdosis von 60 bis 120 g die einzige
Moglichkeit.

Einzelne Mitteilungen iiber Optikus-
schiden mit teilweise irreversibler
Amaurose liegen sowohl fiur Streptomy-
zin als auch fiir Myambutol vor.
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