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Hypophysenabszell und zerebrale Arteriitis
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Pituitary abscess and cerebral arteritis
in a case of fatal pneumococcal meningitis

Zusammenfassung. Unkompliziert verlaufende
Pneumokokkenmeningitiden sind auch heute noch
mit einer hohen Letalititsrate belastet. AbszeB3bil-
dung verschlechtert die Prognose weiter, wie auch
das Auftreten der selten beobachteten Komplika-
tion einer zerebralen Arteriitis. In der gesamten
Literatur sind bis jetzt 50 Fille eines Hypophysen-
abzesses beschrieben. Es wird der Krankheitsver-
lauf und das Autopsicergebnis eines Falles einer
todlich verlaufenden Pneumokokkenmeningitis be-
schrieben, die durch einen Hypophysenabszel3 und
ecine zerebrale Arteriitis kompliziert war.

Summary. Even today uncomplicated courses of
pneumococcal meningitis show relatively high fata-
lity rates. Abscess formation leads to a drastic dete-
rioration of prognosis; the same applies to the ra-
rely observed occurrence of a cercbral arteritis. Up
to 1985 only 50 cases of pituitary abscess had been
described in the literature. This case report descri-
bes the signs and symptoms as well as the neurora-
diological and post mortem findings on a patient
who succumbed to a pneumococcal meningitis,
complicated by formation of a pituitary abscess
and cerebral arteritis.

Die bakterielle Meningitis entwickelt sich meist aus
einer generalisierten oder im Kopfbereich lokali-
sierten Infektion, nicht selten auch im Gefolge
einer Schédelhirnverletzung. Der Befall der Menin-
gen erfolgt meist himatogen, manchmal lympho-
gen oder per continuitatem. Oft sind die Vorer-
krankungen klinisch manifest, z.B. als Sinusitis,
Otitis media, dentogener AbszeB3, Mastoiditis,
Pneumonie oder Sepsis; in anderen Fillen gehen
Unfallverletzungen oder neurochirurgische Ein-
griffe voraus. Mehr als 80% der bakteriellen Me-
ningitiden werden von Neisseria meningitidis, Hae-

mophilus influenzae und Streptococcus pneumo-
niae (Pneumokokken) verursacht [15].

Pneumokokken kénnen sich im Liquor cere-
brospinalis fast unbehindert durch die korpereige-
ne Abwehr vermehren, da ihre Schleimkapseln die
Phagozytose durch Granulozyten beeintrichtigen
[16]. Daher verlduft die Pneumokokkenmeningitis
oft besonders fulminant.

Das National Surveillance of the Center of Di-
sease Control berichtet iiber ecine Privalenz von
0.3 pro 100000 fiir 38 amerikanische Staaten. Fiir
Kinder unter 5 Jahren wurde eine wesentlich ho-
here Frequenz (bis zu 11 pro 100000) registriert.
Die Letalititsrate war in diesem Kollektiv 28%
[12]. Eine Pneumokokkenmeningitis kommt in je-
dem Alter vor. Sie ist die hidufigste Ursache einer
bakteriellen Meningitis bei Erwachsenen [5]. Vor
der Einfihrung einer effektiven Chemotherapie
verlief eine Pneumokokkenmeningitis in mehr als
90% der Fille todlich [8].

Penicillintherapie verbesserte diese Resultate
dramatisch, wenngleich eine nach wie vor unbefrie-
digend hohe Letalitdt von 25 bis 30% besteht [18]
und ein relativ hoher Prozentsatz von Spitfolgen
berichtet wird [4]. Eine AbszeBformation ver-
schlechtert die Prognose weiter, Mortalititsraten
von bis zu 40% werden berichtet [13].

Eine sehr seltene intrakranielle Lokalisation
cines Abszesses stellt die Hypophyse dar. Fong
et al. [7] beschreiben im Jahr 1985 lediglich 50 Fille
von Hypophysenabszessen in der gesamten Weltli-
teratur. Staphylokokken, Streptokokken, Escheri-
chia coli und Corynebakterien stellen den GroBteil
der inkriminierten Erreger [10]. Benzel und Mitar-
beiter beobachteten bei einer 42jihrigen Frau mit
einem primdren HypophysenabszeB eine Mischin-
fektion mit vier Organismen, nimlich Bacteroides
melaninogenicus, Staphylococcus aurus. Strepto-
kokken und Peptokokken [3].

Pneumokokkenhypophysenabszesse
nur selten beschrieben [2, 6, 14].

Eine sehr seltene Komplikation einer bakteriel-
len Meningitis stellt eine cerebrale Arteriitis der

werden
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mittleren und groBen Gefifle dar [11]. In der Lite-
ratur werden lediglich in Einzelfallberichten solche
Arteriitiden im Rahmen einer Pneumokokkenme-
ningitis beschrieben [9].

Zicl unseres Fallberichtes ist es, die Aufmerk-
samkeit auf das gemeinsame Auftreten dieser selte-
ncn Komplikationen einer Pneumokokkenmenin-
gitis, ndmlich Hypophysenabzsc3 und Vaskulitis
der groflen intrakraniellen Arterien, zu lenken. Ein
solches gleichzeitiges Geschehen wurde unseres
Wissens bis dato noch nicht in der Literatur be-
schricben.

Fallbericht

Bei der 38jihrigen Patientin wurde 1978 cine links fronto-parie-
tale Kraniotomic wegen cines Hypophysenadenoms durchge-
fihrt. Scither bestand subjektiv Wohlbelinden bis Anfang Ok-
tober 1983, als heftige Kopfschmerzen mit Ubelkeit, Erbrechen
und Ficber auftraten. Zwei Tage spiiter setze cine rasch progre-
diente Visusminderung cin. Nur Stunden spiiter wurde die Pa-
tientin, bereits in somnolentem Zustand. an dic Univ.-Klinik
fitr Neurologic. Innsbruck. gebracht.

Bei der Aufnahme zeigte sich neben genannter Bewuldt-
scinstriitbung cin Meningismus, cine bitemporale Hemianopsie
(soweit Gberpriifbar). dic Pupillen waren mittelweit, isocor, dic
Lichtreaktion triige, aber scitengleich, die dibrigen Hirnnervern,
soweit Gberpriifbar, frei. An den Extremitiiten ficl eine gering-
gradige Hyperretlexie rechts, jedoch ohne faB3bare Parese oder
Sensibilitiitsstorung auf. Das Babinski-Phiinomen bot beidscits
das Bild ciner stummen Sohle. Dic Patientin war febril mit
379 Grad. Das notfallsmiiBlig durchgefithrie Schiiddel-Compu-
tertomogramm mit intravenoser Kontrastmittelgabe zeigte cine
homogen anspeichernde. 24 mm im Durchmesser messende
Raumforderung im Bereich der Sclla, die bis zum Boden des
3. Ventrikels hinauf reichte (Abb. ). Auflerdem stellte sich cine
Destruktion des Scllabodens sowic ein begleitendes Hirndédem
dar. aber keine Zeichen ciner tentoricllen oder zinguliren tler-
niation. Dic Lumbalpunktion crbrachte cinen tritben Liguor
mit extrem crhéhtem Gesamteiweifl von 2340 mg/% und cine
Pleozytose von 2820 Zcellen pro mm?, vorwicgend neutrophile
Granulozyten. Mikroskopisch zeigten sich Diplokokken. dic in
der Kultur als Pneumokokken indentifiziert werden konnten.
Das am Tag der Aufnahme angefertigte zercbrale Panangio-
gramm zeigte cine leichte Verlagerung der rechten A pericaliosa
nach rechts. bei sonst unauftiilligem Befund. Die Laborparame-
ter zeigien cine Leukozytose von 17600 pro mm*, dic Senkung
war mit 57 91 mm deutlich erhdht. die iibrigen Routinelabor-
werte befanden sich im Normbereich. Das C-reaktive Protein
war mit 20,1 mg-dl stark erhéht. HNO-Befund, EKG und Tho-
raxrontgen waren unauffillig. Das Schiidelrontgen zeigle cine
massive Erweiterung der Sella turcica.

Es wurde sofort ecine hochdosicrte antibiotische Therapice
mit Penicillin GG 4 x 10 Mill. Einheiten tiglich i.v. und Chloram-
phenicol 3 x 1 g tiglich intravends cingeleitet, zusitzlich wurde
Dexamethason 4 x 8 mg i.v. gegeben. auierdem wurde eine He-
parinisierung mit 3 x 3000 Einheiten subcutan sowic einc An-
fallsprophylaxe mit Diphenyl-Hydantoin begonnen. Beim finf
Tage spiiter durchgefiihrten Kontroll-C'T mit  intravendser
K ontrastmittelgabe zeigte sich nun cine hyperdense Ringstruk-
tur mit lercht hypodensem Inhalt im Bereich der Sella. der su-
praselldr bis in Flohe des 3. Ventrikels hinaufreichte (Abb. 2)
[7]. Damit wurde die Verdachtsdiagnose cines Hypophysenab-
szesses beir Pneumokokkenmeningitis erhiirtet. Am 7. Tag nach
Aulmahme kam es zu ciner platzlichen Verschlechterung der
Bewuftscinslage, dic Patientin war nun comatds im Bilde cines
Mittelhirnsy ndroms der Phase 11T mit superponierter rechts
frontoparictaler Herdsymptomatik. Das tags darauf durchge-
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fithrie CT zeigte zwar cine Verkleinerung der selliiren Raumfor-
derung, aber zusiitzlich ausgedehnte frische Infurzicrungen in
den Versorgungsgebicten der AL cerebri media und anterior
rechts sowie der Aa. cerebri posteriores beidseits (Abb. ). Trotz
Steigerung der Heparindosis auf” 2000 Einheiten pro Stunde
i.v.. zusiitzlicher antibiotischer Therapie mit Latomoxel” Dina-
trium, kardialer Stiitzung mit Digitoxin und Intensivpflege kam
cs am 14, Tag nach Aufnahme zum Exitus Ietalis.

Dic pathologisch-anatomische Untersuchung des Schiidels
und Gehirns zeigte makroskopisch multiple Erweichungsherde.
Im Bereich der Hypophyse bzw. des Infundibulums fand sich
cine ca. 2 em grofle, hockrige, leicht zerllieBlliche Masse. Die
Sella turcica sowie die Processus clinoidei anteriores ¢t posterio-
res beidseits waren ostcomyelitisch veriindert. Dic intrakranicel-
len Arterien erschienen verdickt. Es fand sich keine Sinusthrom-
bose. Histologisch fand sich cine nicht mehr ganz frische Me-
ningitis mit zum Teil betriichtlicher Ausbreitung iiber dic pe-
riadventiticllen Gefaflscheiden. Diese Periadventitis war beglei-
tet von multiplen thrombotisch-cmbolischen Gefiil3verschlis-
sen. Die histologische Untersuchung der Hypophyse zeigte Teile
der Resthypophyse mit Abschnitten eines Rezidivadenoms um-
geben von zerfullenden Leukozytenmassen.

Somit wurde dic klinische Diagnose ciner eitrigen Meningi-
tis mit Absze3bildung in cinem Rezidivadenom der Hypophyse.
begleitet von ciner zerebralen Arteriitis sowic einer Ostcomyeli-
tis der Sclla turcica bestiitigt.

Diskussion

Neben einer Absze3bildung umfassen dic Kompli-
kationen einer bakteriellen Meningitis generali-
sierte oder fokale Antille, Hirnédem. Hydroce-
phalus, subdurales Empyem, Sinusthrombosen
und Arteriitis [9, 20]. Sinusthrombosen sind in ver-
schiedecnen klassischen pathologischen Studicn
ausgezeichnet dokumenticert [1, 17]. Dicse beschrei-
ben auch die Involvierung kleiner und kleinster Ar-
terien, wenngleich in seltcnen Ausnahmefillen.
Mittlerc und groflerc Arterien bleiben unerwiithnt.
Im Jahre 1967 demonstrierten Lyons und Leeds
[11] eine Erkrankung beider Aa.carotides internae
als Begleitsymptom eincr citrigen Meningitis. [ga-
rashi ct al. [9] beschreiben 12 Fiille einer baktericl-
len Meningitis. die durch einc zerebrale Arteriitis
kompliziert waren. Fall r. 8 hattc im Rahmen
ciner Pncumokokkenmeningitis einen linksscitigen
A.cerebri media-Infarkt mit Hemiparese rechts
cntwickelt [9]. Bohr ct al. [4] beobachteten bei drei
von 93 Patienten mit einer Pneumokokkenmenin-
gitis cine Hemiparese als Langzeitschidigung.

Hypophysenabzscsse, als Komplikation einer
Pneumokokkenmeningitis nur in Einzelfillen be-
schricben [6. 7], konnen in bezug auf Ursache in
drei Gruppen cingeteilt werden.

Sic konnen vorexi tente Lisionen, wie z.B. cin
Hypophyscnadenom komplizicren. Ein infarzicrter
Hypophysentumor wird als ideales Medium fiir
cinc AbszeBbildung betrachtet. Hypophysenab-
szesse werden auch in Kraniopharyngeomen und
Rathke'schen  Spaltenzysten  beobachtet. Wenn
kein Tumor vorhanden ist, konnen Hypophysen-
abszesse auch als Folge ciner Sinusitis sphenoidalis
beobachtet werden. Eine Meningitis und eine Sinus
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cavernosus-Thrombophlebitis kdnnen entweder als
Ursache oder als Konsequenz cines Hypophysen-
abzscesses betrachtet werden. In einer grollen An-
zahl von Fillen jedoch wird eince klar definierte
Infektionsquelle nicht gefunden. In einer Ubersicht
von Lindholm und Mitarbeitern wurde cine defini-
tive Infektionsquelle oder ein vorexistenter Tumor
in 9 von 21 Fiillen gefunden, wiithrend eine eindeu-
tige Infektionsquelle bei 12 von 21 Patienten nicht
eruiert werden konnte.

Der von uns beobachtete Fall zeigte cine Kom-
bination von Hypophysenabszeld und Arteriits gro-
Ber intrakranieller Gefille als Komplikation ciner
Pneumokokkenmeningitis. Eine Eintrittspforte fur
dic Pncumokokken konnte weder intra vitam noch
bei der Obduktion gefunden werden, auch cine
postoperative Liquorfistel wurde cindeutig ausge-
schlossen.
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Abb. [a, b. Das kraniale Computertomogramm am Aulnahmetag zeigt einen
homogen anspeichernden raumtordernden Prozel3 im Bereich der Sclla, der
nach suprasclliir bis an den Boden des 3. Ventrikels heranreicht. Links tonto-
temporal besteht cine osteoplastische Trepanation bei Zustand nach
Exstirpation cines Hypophysenadenoms 1978

Abb. 2a, b. In der 5§ Tage spiter durchgefithrten CT-Kontrolle ist s zu ciner
deutlichen Verkleinerung der intra-;supraselliren Raumforderung gekommen:
sie weist nun cine hyperdense Ringstruktur bei zentralem hypodensen Inhah
aul als typisches Zeichen cines Hypophysenabszesses. Die Temporalhérner sind
erweitert als 1linweis auf cinen beginnenden Hydrozephalus

Abb. 3a—c. Weitgchende Riickbildung der in Abb. | und Abb. 2 beschricbenen
Abszedierung. Neben einem diffusen Hirnadem bestehen jetzt jedoch multiple
(rische Infarkte im Bereich der Stammganglien sowic temporal, parictal und

Typischerweise bildete sich der Abszeld in ei-
nem Hypophysenadenomrezidiv, wie die histologi-
sche Untersuchung ergab. Aufgrund der weitfort-
geschrittenen Abszedierung konnte nicht beurteilt
werden, ob eine Infarzierung des Hypophysenade-
nomrezidivs der Abszedicrung vorausgegangen
war [6, 7).

Unsere Patientin zeigte unter addquater anti-
biotischer Therapic cine anfingliche Besserung der
klinischen Symptomatik. Trotz low-dose Heparini-
sierung kam es zum Auftreten multipler zerebraler
Infarkte.

Als Ursache konnte histologisch cine Arteriitis
mittlerer und groflerer Hirnarterien nachgewiesen
werden. Wie weit zusiitzlich ein humoral induzier-
ter Vasospasmus, wic er von Weir und Mitarbei-
tern diskutiert wird [19]. pathologisch wirksam
wurde. bleibt offen.
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Einc Pneumokokkenmeningitis ist nach wie vor
mit ciner hohen Letalititsrate belastet. die beim
Auftreten eciner Abszedicrung aul” 40%  anstergt
[13].

In unscrem Fall zeigte der Hypophysenabszeld
computertomographisch bereits Zeichen der Re-
gression. Die zusiitzlich massive Belastung durch
dic multiplen Ischiimicen fuhrte jedoch schheflich
ad exitum.
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