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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 Letalitätsrate belastet. Abszeßbil-
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 Fälle eines Hypophysen-
abzesses beschrieben. Es wird der Krankheitsver-
lauf und das Autopsieergebnis eines Falles einer
tödlich verlaufenden Pneumokokkenmeningitis be-
schrieben, die durch einen Hypophysenabszeß und
eine 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 cerebral arteritis. Up
to 1985 only 50 ca ses of pituitary abscess had been
described in the literature. This case report descri-
bes the signs and symptoms as well as the neuro ra-
diological and post mortem findings on a patient
who succumbed to a pneumococcal rneningitis,
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 Schädelhirnverletzung. Der Befall der Menin-
gen erfolgt meist hämatogen, manchmal lympho-
gen oder per continuitatem. Oft sind die Vorer-
krankungen klinisch manifest, z.B. als Sinusitis,
Otitis media, dentogener Abszeß, Mastoiditis,
Pneumonie oder Sepsis; in anderen Fällen 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 können sich im Liquor cere-
brospinalis fast unbehindert durch die körpereige-
ne Abwehr vermehren, da ihre Schleim kapseln die
Phagozytose durch Granulozyten beeinträchtigen
[16]. Daher verläuft die Pneumokokkenmeningitis
oft besonders fulminant.

Das National Surveillance of the Center of Di-
sease Control berichtet über eine Prävalenz von
0,3 pro 100000 für 38 amerikanische Staaten. Für
Kinder unter 5 Jahren wurde eine wesentlich hö-
here Frequenz (bis zu 11 pro 100000) registriert.
Die Letalitätsrate war in diesem Kollektiv 28%
[12]. Eine Pneumokokkenmeningitis kommt in je-
dem Alter vor. Sie ist die häufigste Ursache einer
bakteriellen Meningitis bei Erwachsenen [5]. Vor
der Einführung einer effektiven Chemotherapie
verlief eine Pneumokokkenmeningitis in mehr als
90% der Fälle tödlich [8].

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

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

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

Eine sehr seltene Komplikation einer bakteriel-
len Meningitis stellt eine cerebrale Arteriitis der
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mittleren und großen Gefäße dar [1 t]. In der Lite­
ratur werden lediglich in Einzelfallberichten solche 
Arteriitiden im Rahmen einer Pneumokokkenme­
ningitis beschrieben [9). 

Ziel unseres Fallberichtes ist es, die Aufmerk­
samkeit auf das gemeinsame Auftreten dieser selte­
nen Komplikationen einer Pneumokokkenmenin­
gitis, nämlich Hypophysenabzscß und Vaskulitis 
der großen intrakraniellen Arterien, zu lenken. Ein 
solches gleichzeitiges Geschehen wurde unseres 
Wissens bis dato noch nicht in der Literatur be­
schrieben. 

Fallbericht 

ßei der 38jährigen Patientin wurde 1978 eine links fronto-parie­
tale Kraniotomie wegen eines Hypophysenadenoms durchge­
führt. Seither bestand subjektiv Wohlbclinden bis Anfang Ok­
tober 1985, als heftige Kopfschmerzen mit Übelkeit. Erbrechen 
und Fieber auftraten. Zwei Tage später setze eine rasch progre­
diente Visusminderung ein. Nur Stunden spiitcr wurde die Pa­
tientin. bcrc.:its in somnolentem Zustand. an die Univ.-Klinik 
fiir Neurologie. Innsbruck. gebracht. 

Bei der Aufnabme zeigte sich neben genannter Rcwußl­
scinstrübung ein Meningismus, eine bilemporalc Hemianopsie 
(soweit überprüfbar). Jic Pupillen waren mittelweit, isocor. die 
Lichtreaktion träge, aber scitcngleich, die übrigen Hirnncrvcm. 
soweit überprülbar, frei. An den Extremitäten fiel eine gcring­
gradigc Hypcrreflcxie rechts, jedoch ohne faßbare Parese oder 
Sensibilitätsstörung auf. Das Babinski-Phänomen bot beidseits 
das Bild einer :.lummen Sohle. Die Patientin war febril mit 
37,9 Grad. Das notfallsmiißig durchgeführte Schiidel-Compu­
tertomogramm mit intravenöser Kontrastmi11elgabe zeigte eine 
homogen anspeichernde. 24 mm im Durchmesser messende 
Raumforderung im Bereich der Sella. die bis zum Boden des 
J. Ventrikels hinc1uf reichte (Abb. 1 ). Außerdem stellte sich eine
Destruktion des Scllabodcns sowie ein begleitendes Hirnödem
dar. aber keine Zeichen einer tcntoriellcn oder zingulärcn l lcr­
niation. Die Lumbalpunktion erbrachte einen trüben Li4uor
mit extrem erhöhtem Gesamteiweiß von 2340 mg,'% und eine
Plco7ytosc von 2820 Zellen pro mm3. vorwicgend neutrophilc
Granulozyten. Mikroskopisch zeigten �ich Diplokokken, die in
der Kultur als Pneumokokken indentiiizicrt werden konnten.
Das am Tag der Aufnahme angefertigte zerebrale Panangio­
gramm zeigte eine leichte Verlagerung der rechten A.pericallosa
nach rechts. bei sonst unauffälligem Befund. Die Laborparame­
ter zeigten eine Lcuko�ytosc von 17600 pro mm 3. die Senkung
war mit 57 91 mm deutlich erhöht. die übrigen Routinelabor­
werte befanden sich im Normbcreid1. Das C'-reaktive Protdn
war mit 20.1 mg'dl stark erhöht. I INO-Befund. EKG und Tl10-
raxröntgen waren unaufnillig. Das Schädelröntgen zeigte eine
massive Erweiterung der Sdla turcica.

Es wurde sofort eine hochdosiertc antibiotische Therapie 
mit Penicillin G 4 x 10 Mill. Einheiten täglich i.v. und Chloram­
phenicol 3 x 1 g täglich intra,·enö� eingeleitet, zusü1zlich wurJc 
Dexamcthason 4 x 8 mg i.v. gegeben. außerdem wurde eine He­
parinisierung mit 3 x 5000 Einheiten subcutan sowie eine An­
fallsprophylaxe mit Diphenyl-Hydantoin begonnen. Beim fünf' 
Tage später durchgeführten Kontroll-Cf mit intravenöser 
Kontrastmittelgabe zeigte sich nun eim: hyperdcnsc Ringstruk­
tur mit leicht hypodcnscm Inhalt im Bereich der Sclla. der su­
prasclliir bis in l löhe des 3. Ventrikels hinaufreichte (Abb. 2) 
[7]. Damit wurde die Verdachtsdiagnose eines 1 -lypophyscnab­
szcsses bei Pneumokokkenmcningitis crhiirtcl. Am 7. Tag nach 
Aufnahme kam es zu einer plöt;,lichen Verschlechterung der 
Bewußtseinslage. die P,llientin war nun comatös im Bilde eines 
M i!lclhirn�) ndroms d.:r Phase 111 mit supcrponicrter rechts 
frontoparictakr Herdsymptomatik. Das tags darauf durchgc-
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führte CT zeigte zwar eine Verkleinerung der selliircn Raumfor­
derung, aber zusätzlich ausgedehnte frische lnfarzierungen in 
den Versorgungsgebiclen der A. cercbri mcdia und anterior 
rechts sowie der Aa. ccrebri postcriorcs beidscits {Abb. '.l). Tro11 
Steigerung der l leparindosis auf 2000 Einheiten pro Stunde 
i.v„ zusätzlicher antibiotischer Therapie mit Latomoxcf Dina­
trium. kardialer Stützung mit Digitoxin und lntensivpflcge kam 
es am 14. Tag nach Aufnahme zum Exitus lctalis. 

Die pathologisch-anatomische Untersuchung des Schädels 
und Gehirns zeigte makroskopisch multiple Erwcichungsherdc. 
Im Bereich der l lypophyse bzw. des lnfundibulums fand sich 
eine ca. 2 cm große, höckrige, leicht zcrllicßlichc Masse. Die 
Sclla turcica sowie die Proccssus clinoidei antcriorcs et postcrio­
res bcidscits waren ostcomyclitisch verändert. Die intrakraniel­
len Arterien erschienen verdickt. Es fand sich keine Sinusthrom­
bose. Histologisch fand sich eine nicht mehr ganz frische Me­
ningitis mit zum Teil betriichtlichcr Ausbreitung über die pc­
riadvcntiticllen Gefäßscheiden. Diese Pcriadvcntitis war beglei­
tet von multiplen thrombotisch-cmbolischcn Gefäßverschlüs­
sen. Die histologische Untersuchung der Hypophyse zeigte Teile 
der Resthypophyse mit Abschnitten eines Rczidivadenoms um­
geben von zerfallenden Leukozytcnmasscn. 

Somit wurde die klinische Diagnose einer eitrigen Meningi­
tis mit Abszeßbildung in einem Rczidivadenom der Hypophyse, 
begleitet von einer zerebralen Arteriitis sowie einer Osteomyeli­
tis der Sella turcica bestätigt. 

Diskussion 

Neben einer Abszeßbildung umfassen die Kompli­
kationen einer bakteriellen Meningitis generali­
sierte oder fokale Anfälle, Hirnödem, Hydroce­
phalus, subduralcs Empyem, Sinusthrombosen 
und Arteriitis [9, 20). Sinusthrombosen sind in ver­
schiedenen klassischen pathologischen Studien 
ausgezeichnet dokumentiert [L 17). Diese beschrei­
ben auch die Tnvolvierung kleiner und kleinster Ar­
terien, wenngleich in seltenen Ausnahmefällen. 
Mittlere und größere Arterien bleiben unerwähnt. 
Im Jahre 1967 demonstrierten Lyons und Leeds 
[11) eine Erkrankung beider Aa.carotides internae 
als Begleitsymptom einer eitrigen Meningitis. lga­
rashi et al. [9) beschreiben 12 Fälle einer bakteriel­
len Meningitis, die durch eine zerebrale Arteriitis 
kompliziert waren. Fall r. 8 hatte im Rahmen 
einer Pncumokokkenmeningitis einen linksseitigen 
A.cerebri mcdia-Infarkt mit Hemiparese rechts
entwickelt [9]. Bohr et al. (4] beobachteten bei drei
von 93 Patienten mit einer Pneumokokkenmcnin­
gitis eine Hemiparese als Langzeitschädigung.

Hypophysenabzscsse. als Komplikation einer 
Pneumokokkenmeningitis nur in Einzelfällen be­
schrieben [6. 7], können in bezug auf Ursache in 
drei Gruppen eingeteilt werden. 

Sie können vorexi tentc Läsionen. wie z.B. ein 
Hypophysenadcnom komplizieren. Ein infarzicrtcr 
Hypophysentumor wird als ideales Medium für 
eine Abszeßbildung betrachtet. Hypophysenab­
szesse werden auch in Kraniopharyngeomen und 
Rathke'schen Spaltenzysten beobachtet. Wenn 
kein Tumor vorhanden ist, können Hypophyscn­
abszesse auch als Folge einer Sinusilis sphenoidalis 
beobachtet werden. Eine Meningitis und eine Sinus 
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Abb. 1 a, b. Das kraniale Computertomogramm am Aufnahmdag zt:igt einen 
homogen anspeicht:rmlen raumfordcrnden Prozeß im Bereich der Sella, der 
nach supraselliir bis an den Boden des 3. Ventrikels heranreicht. Links fronto­
tcmporal besteht eine osteoplastische Trepanation bei 7.ustand nach 
Exstirpation eines Hypophysenadcnoms 1978 

Abb. 2a, h. In der 5 Tage später durchgeführten CT-Kontrollc ist es zu einer 
deutlichen Yerk kinerung der intra-/suprasellären Raumforderung gekommen: 
sie weist nun eine hypcrdense Ringstruktur bei zentralem hypodenscn Inhalt 
auf' als typisches Zeichen eines Hypophysenabszesses. Die Temporalhörncr sind 
erweitert als Hinweis auf einen beginnenden Hydrozephalus 

Abb. 3a-c. Weitgehende Rückbildung der in Abb. 1 und Abb. � beschriebenen 
Abszedierung. Neben einem diffusen Hirnödem bestehen jetzt jedoch multiple 
frische Infarkte im Bereich der Stammganglien sowie ti.:mporal, parietal und 
occipital 

cavernosus-Thrombophlebitis können entweder als 
Ursache oder als Konsequenz eines Hypophysen­
abzscsses betrachtet werden. In einer großen An­
zahl von Fällen jedoch wird eine klar definierte 
lnfektionsquelle nicht gefunden. In einer Übersicht 
von Lindholm und Mitarbeitern wurde eine defini­
tive Infektionsquelle oder ein vorexistenter Tumor 
in 9 von 21 Fällen gefunden, während eine eindeu­
tige Infektionsquelle bei 12 von 21 Patienten nicht 
eruiert werden konnte. 

Der von uns beobachtete Fall zeigte eine Kom­
bination von Hypophysenabszeß und Arteriits gro­
ßer intrakranieller Gefäße als Komplikation einer 
Pneumokokkenmeningitis. Eine Eintrittspforte für 
die Pneumokokken konnte weder intra vitam noch 
bei der Obduktion gefunden werden, auch eine 
postoperative Liquorfistel wurde eindeutig ausge­
schlossen. 

Typischerweise bildete sich der Abszeß in ei­
nem Hypophysenadenomrezidiv, wie die histologi­
sche Untersuchung ergab. Aufgrund der weitfort­
geschrittenen Abszedierung konnte nicht beurteilt 
werden, ob eine I nfarzierung des Hypophysenade­
nomrezidivs der Abszedierung vorausgegangen 
war (6, 7]. 

Unsere Patientin zeigte unter adüquater anti­
biotischer Therapie eine anfängliche Besserung der 
klinischen Symptomatik. Trotz low-dose Hcparini­
sierung kam es zum Auftreten multipler zerebraler 
Infarkte. 

Als Ursache konnte histologisch eine Arteriitis 
mittlerer und größerer Hirnarterien nachgewiesen 
werden. Wie weit zusätzlich ein humoral induzier­
ter Vasospasmus, wie er von Weir und Mitarbei­
tern diskutiert wird [19], pathologisch wirksam 
wurde. bleibt offen. 
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Eine Pneumokokkenrneningitis ist nach wie vor 
mit einer hohen Letalitälsrate bel:.istet. die beim 
Auftreten einer J\bszedicrung auf 40'% ansteigt 
[ 13]. 

In unserem Fall zeigte der HypophyscnabszeB 
computcrtomographisch bereits Zeichen der Re­
gression. Die zusüt7lich massive Belastung durch 
die multiplen lschümien führte jedoch schließlich 
ad exitum. 
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