
Fallbeschreibung

Im November 2002 klagte ein 64jähriger, mit
einer Thailänderin verheirateter Schweizer erst-
mals über eine Schwäche des linken Arms, im
März 2003 zusätzlich über «Kribbelparästhe-
sien» in der rechten Schulter. Die übrige Ana-
mnese war bland. Objektiv bestanden eine Schwä-
che der linken Oberarmmuskulatur mit einer
Atrophie und ein positives Provokationsmanöver
der Halswirbelsäule mit Parästhesien im linken
Daumen. Radiologisch zeigten sich degenerative
Foraminalstenosen und Wurzelkompressionen
C6 beidseits, C5 und C7 links.
Die zervikale spondylotische motorische Radiku-
lopathie auf der linken Seite wurde mittels Fora-
minotomien dekomprimiert. Postoperativ er-
holte sich der Patient neurologisch weitgehend.

Nur die Muskelatrophie am linken Oberarm per-
sistierte. Wegen der etwas atypischen Sympto-
matik (keine sensiblen Ausfälle, kaum Schmer-
zen) erfolgten zum Ausschluss einer multifokalen
motorischen Neuropathie, einer Vorderhorner-
krankung, einer Vaskulitis oder einer infektiösen
Polyradikulitis ergänzende Untersuchungen, die
jedoch alle negativ ausfielen (Liquor ausser einem
erhöhten Proteinwert von 0,9 g/L normal).
Im Juli 2005 suchte der Patient vor der Abreise
nach Thailand wegen Schmerzen im Nacken und
temporal links den Hausarzt auf. Ende Januar
2006 wurde er bei persistierenden Kopfschmer-
zen, subfebrilen Temperaturen und linksseitiger
Hemiparese in Thailand hospitalisiert (weder Me-
ningismus noch Vigilanzminderung; Hirnnerven-
befund, Fundus, systemische Entzündungszei-
chen und Röntgenthorax normal). Aufgrund eines
MRI des Schädels (diffuses leptomeningeales 
Enhancement, vor allem am zervikomedullären
Übergang; lakunärer Infarkt der rechten Medulla
oblongata von 4 x 8 mm Ausdehnung; vertebro-
basiläre Begleitvaskulitis) und des Liquorbefun-
des (Tab. 1 p) wurde die Verdachtsdiagnose einer
tuberkulösen Meningitis mit Begleitvaskulitis und
konsekutivem Hirnstamminfarkt gestellt.
Unter einer empirischen Therapie mit Isoniko-
tinsäurehydrazid (INH), Rifampicin, Ethambu-
tol, Pyrazinamid und Dexamethason verschwan-
den die Kopfschmerzen. Besonders die Schwä-
chesymptome im linken Bein klangen ab, jene im
linken Arm blieben jedoch beinahe unverändert.
Bei der Entlassung konnte der Patient wieder
ohne Hilfsmittel gehen. Die erweiterte Liquor-
diagnostik fiel trotz dreimaliger Punktion nega-
tiv aus (direkt mikroskopisch und kulturell keine 
Mikroorganismen; Tbc-PCR und -Kultur sowie
Zystizerkoseserologie negativ).
Nach der Rückkehr in die Schweiz Ende März
2006 wurde der Patient mit einer progredienten
Lähmung des linken Armes und neu aufgetre-
tenen Schwächeerscheinungen im rechten Arm,
Sensibilitätsstörungen der oberen Extremität
sowie einer Blasenentleerungsstörung hospitali-
siert. Weil ihm die Medikamente ausgegangen
waren, hatte der Patient die in Thailand einge-
leitete Tbc-Therapie wenige Tage zuvor beendet.
Die Befunde beim Eintritt: kein Meningismus,
unauffälliger Hirnnervenbefund, ausgeprägte
Muskelatrophie des Schultergürtels beidseits,
Tonus der Arme schlaff, jener der Beine rechts
normal, links erhöht (erschöpflicher Klonus), 
Reflexe der oberen Extremität beidseits fehlend,
Patellarsehnenreflex links stärker als rechts, Ba-
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Summary
Tuberculous meningitis without tubercle bacteria?
The case is reported of a 64-year-old Swiss male admitted to a Thai hospital
complaining of headache, low grade fever and acute onset left hemiparesis. 
MRI of the brain showed diffuse leptomeningeal enhancement, predominantly
at the cervico-medullary junction, and a lacunar infarction at the right medulla
oblongata. Cerebrospinal fluid (CSF) analysis revealed low glucose, elevated
protein and lymphocytic pleocytosis. Tuberculous meningitis with vasculitis
was suspected and treated with isoniazid, rifampicin, pyrazinamide, etham-
butol and dexamethasone. However, repeated examination of the CSF by acid-
fast stain, culture and PCR failed to detect tubercle bacteria, and after initial
improvement the patient’s condition deteriorated again. Finally, intrathecal 
antibody production against Borrelia burgdorferi pointed to neuroborreliosis,
which was successfully treated with ceftriaxone.

The initial diagnosis must be questioned if it cannot be confirmed and the 
patient’s condition deteriorates despite appropriate empirical therapy.

Tabelle 1. Liquorbefund vor und nach einer zweimonatigen Tbc-Therapie.

Thailand, Januar 2006 Schweiz, März 2006 Normalwerte

Aussehen Klar Leicht xanthochrom

Zellzahl (pro mm3) 134 127 <5

Mononukleäre (%) 98 96

Protein (g/L) 05,27 07,33 0,15–0,45

Glukose (mmol/L) 01,90 02,93 2,20–4,10

Blutglukose (mmol/L) 05,50 05,60 3,90–6,10

Säurefeste Stäbchen Negativ Negativ

Tbc-PCR Negativ Negativ

Tbc-Kultur Negativ Negativ

742-746 Witteck 045.qxp:SMF Layout  24.8.2007  10:19 Uhr  Seite 742



binski-Zeichen links positiv, an beiden Armen
zirkulär verminderte Sensibilität für Berührung,
Schmerz und Temperatur. Bei 360 ml Restharn
wurde ein suprapubischer Blasenkatheter ein-
gelegt.
Im Liquor zeigte sich bei normalem Druck eine
lymphozytäre Pleozytose (Tab. 1). Mikroskopisch
und kulturell liessen sich keine Mikroorganis-
men nachweisen. Zytologisch wurden keine ma-
lignitätsverdächtigen Zellen festgestellt. Im Tho-
rax-CT des Patienten, dessen Vater an Tuberku-
lose verstorben war, fanden sich vor allem
rechtsseitig verkalkte Pleuraplaques (Abb. 1 x)
und ein verkalktes Granulom im linken apiko-
posterioren Oberlappensegment.
Daher wurde zunächst die Therapie mit Tuber-
kulostatika (INH, Rifampicin, Ethambutol, Pyra-
zinamid) und Steroiden wieder aufgenommen.
Ein Vaskulitis-Screening und diverse Serologien
(HIV, Lues, CMV, Toxoplasmose, FSME, Toxocara
canis, Mycoplasma pneumoniae, Herpes sim-
plex) fielen negativ aus. Der Wert des Angioten-
sin-converting-Enzyms (ACE) war normal.
Die progredienten Symptome während der 
Tbc-Therapie sowie der fehlende Tbc-Nachweis 
(Mantoux- und Quantiferon-Test, Ziehl-Neelsen-
Präparat, Tbc-PCR und -Kultur alle negativ) stell-
ten die Diagnose einer Tuberkulose in Frage. Eine
positive Borrelia-burgdorferi-Serologie (Immun-
fluoreszenz: IgG 1:8192, IgM 1:16; ELISA: IgG und
IgM positiv [4,85] [April 2003 negativ]; Western-
Blot: IgG und IgM positiv) und der Nachweis 
einer borrelienspezifischen intrathekalen Anti -
körperproduktion (borrelienspezifischer Antikör-
perindex [Immunfluoreszenz] [AIIF]1 = [Verhältnis
Borrelien-IgG-Antikörpertiter in Liquor/Serum]/
[QLim]2 = [(1:4096)/(1:8192)]/[(0,107)] = [1/2]/
[0,107] = 4,67) ergaben schliesslich die Diagnose
einer Neuroborreliose im Stadium III, die sich bei
unserem Patienten als Meningomyelopolyradiku-
litis mit einem segmentalen sensomotorischen
radikulären Syndrom C2-Th1 und einer neuroge-
nen Blasenentleerungsstörung sowie einem Hirn-
stamminfarkt in der rechten Medulla oblongata
(im Sinne einer vertebrobasilären Begleitvasku -
litis/zerebrovaskulären Neuroborreliose) mani-
festierte.
Die Tuberkulostatika wurden gestoppt und unter
fortgesetzter Steroidtherapie für drei Wochen
eine intravenöse Behandlung mit 2 g Ceftriaxon
pro Tag begonnen. An einen Zeckenstich konnte
sich der Patient nicht erinnern. Auf eine Ver-
laufslumbalpunktion wurde verzichtet, da der
Patient wegen Lungenembolien oral antikoagu-
liert war.

Im September 2006 waren die Armparesen deut-
lich regredient, ebenso wie die Kribbelparästhe-
sien an den Händen. Kopfschmerzen bestanden
nicht mehr. Die im MRI vom März 2006 be-
schriebene Arachnoiditis im Bereich der krania-
len und zervikalen Meningen mit Beteiligung der
dort abgehenden Nervenwurzeln (Abb. 2 x)
sowie die umschriebene Myelopathie auf der
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1 Ein AIIF von ≥1,5 entspricht einer intrathekalen 
Antikörperproduktion.

2 QLim = aus dem Blut stammende IgG-Fraktion des 
Liquors, berechnet mit dem individuellen Albumin-
Liquor/Serum-Quotienten des Patienten 
(QLim [IgG] = 0,93 x �[(QAlb)2 + 6 x 10–6] − 1,7 x 10–3).

Abbildung 1
Thorax-CT vom April 2006 mit pleuralen Verkalkungen,
insbesondere auf der rechten Seite (Pfeile).

Abbildung 2
MRI der Halswirbelsäule (T1-gewichtet) vom März 2006
(vor Ceftriaxon): Kontrastmittel-Enhancement des 
Subarachnoidalraumes von der hinteren Schädelgrube
bis zum zweiten Brustwirbelkörper, entsprechend einer
zervikalen Arachnoiditis mit Beteiligung der dort 
abgehenden Nervenwurzeln (klinisch: segmentales
sensomotorisches radikuläres Syndrom C2-Th1).�

_______________
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Höhe C1/2 (Abb. 3 x) liessen sich im Dezember
2006 nicht mehr nachweisen (Abb. 4 x).

Diskussion/Kommentar

Die tuberkulöse Meningitis lässt sich in Ländern
mit einer hohen Tuberkuloseinzidenz aufgrund
einer postprimären Dissemination häufig bei 
Kindern und jungen Erwachsenen beobachten. In
Nordamerika und Westeuropa dagegen, wo die
Tuberkuloseinzidenz tiefer ist, tritt diese extra-
pulmonale Manifestation der Tuberkulose vor-
wiegend bei Erwachsenen mit einer Krankheits-
reaktivierung infolge Immundefizienz (Alter, Alko-
holismus, Malnutrition, Malignom oder HIV) auf.
Unbehandelt führt sie innert fünf bis acht Wochen
zum Tod. Bei lymphozytärer Meningitis muss 
deshalb in der Differentialdiagnose bei entspre-
chenden anamnestischen Hinweisen eine tuber-
kulöse Meningitis erwogen werden.
Diagnostischer Standard sind wiederholte Li-
quoruntersuchungen auf säurefeste Stäbchen
und Tbc-Kulturen (drei im Abstand von 24 Stun-
den), womit eine Sensitivität von 87% erreicht
wird [1]. Auch Tage nach dem Therapiebeginn

sind noch positive Befunde zu erwarten. Die Tbc-
PCR im Liquor beschleunigt die Diagnostik und
erreicht eine Sensitivität von 60% [2]. Ein Tu-
berkulintest fällt in der Regel positiv aus. Ein ne-
gatives Resultat schliesst die Diagnose aber nicht
aus [1]. Die Pathologie der tuberkulösen Menin-
gitis umfasst:
– eine proliferative Arachnoiditis, vor allem der

Hirnbasis, mit Hirnnervenbeteiligung;
– eine zerebrale Vaskulitis mit konsekutivem

Gefässverschluss und Insult sowie
– die Entwicklung eines kommunizierenden Hy-

drozephalus.

Die Standardtherapie der tuberkulösen Meningi-
tis besteht aus einer Viererkombination aus Iso-
niazid, Rifampicin, Pyrazinamid sowie entweder
Ethambutol oder Streptomycin für zwei Monate,
gefolgt von einer Zweierkombination aus INH
und Rifampicin (Gesamttherapiedauer in der
Regel zwölf Monate). Die ergänzende Gabe von
Kortikosteroiden (in ausschleichender Dosie-
rung während der ersten sechs bis acht Wochen)
senkt die Letalität [3].
Die Ursache für die linksseitige Armschwäche
unseres Patienten im November 2002 war of-
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Abbildung 3
MRI der Halswirbelsäule (T2-gewichtet) vom März 2006
(vor Ceftriaxon): flaue zentromedulläre Signalanhebung
des zervikalen Myelons mit einem Maximum der 
oberen Segmente (C1/2) als Zeichen der entzündlichen
oder ischämischen Mitbeteiligung desselben.

Abbildung 4
MRI der Halswirbelsäule (T2-gewichtet) vom Dezember
2006 (nach Ceftriaxon im April 2006): Normalisierung
des vormals stark signalveränderten zervikalen Mye-
lons (klinisch: dazu passend deutliche Regredienz der
beidseitigen Armparesen).
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fensichtlich eine mechanische, die durch den
neurochirurgischen Eingriff behoben werden
konnte. Ein Zusammenhang mit der im Sommer
2005 aufgetretenen Symptomatik liess sich nicht
herstellen.
Symptomatik, Liquor- und MRI-Befund des
64jährigen Patienten lassen – obwohl unspezi-
fisch – vor dem Hintergrund des an Tuberkulose
verstorbenen Vaters, der im Thorax-CT vom
April 2006 nachweisbaren pleuralen Verkalkun-
gen (Abb. 1) und der bereits im präoperativen
Röntgenthorax von 2003 aufgefallenen pleuralen
Verdichtungen auf der rechten Seite durchaus an
eine tuberkulöse Meningitis mit Begleitvaskulitis
und konsekutivem Infarkt in der rechten Medulla
oblongata bei reaktivierter Tuberkulose denken.
Die empirische tuberkulostatische Therapie ist
bei fehlender alternativer Diagnose nachvoll-
ziehbar.
Ausser dem Alter fand man beim Patienten 
keine Ursache für eine Tuberkulosereaktivierung.
Alle vier Liquoruntersuchungen auf Tbc waren
ausnahmslos negativ. Auch der Mantoux- und
der Quantiferon-Test blieben negativ. Das in-
itiale, vorübergehende Ansprechen auf die The-
rapie (Verschwinden von Kopfschmerzen und
subfebrilen Temperaturen, Rückbildung der He-
miparese) ist auf die gleichzeitige Steroidthera-
pie zurückzuführen. Als Ursache für die erneute
Verschlechterung kamen in Frage:
– «therapeutisches Paradox» [4] (allerdings

wäre in diesem Fall eine Verschlechterung
unmittelbar nach Beginn der tuberkulostati-
schen Therapie zu erwarten gewesen);

– Resistenzproblem [5];
– eine andere Diagnose.

Im ersten Fall hätte man die Therapie unverän-
dert fortsetzen können, im zweiten wäre eine
empirische Second-line-Therapie indiziert ge-
wesen. Eine reaktivierte Tuberkulose bei diesem
Patienten müsste aus der Zeit seiner Exposition
stammen (etwa 1953). Resistenzen waren des-
halb nicht zu erwarten.
Blieb Option drei: eine andere Diagnose. Dafür
sprach, dass keines der fünf verschiedenen 
Testverfahren (Ziehl-Neelsen-Färbung, Kultur,
PCR, Mantoux- und Quantiferon-Test) eine Tu-
ber kulose bestätigen konnte. Auf eine Biopsie
der Meningen konnte verzichtet werden, da eine 
IgG- und IgM-positive Borrelienserologie mit
Nachweis einer borrelienspezifischen intrathe-
kalen Antikörperproduktion des Rätsels Lösung
lieferte [6] (Serum: ELISA und Immunfluores-

zenz positiv, durch Western-Blot bestätigt; Li-
quor: AIIF >1,5).
Als Ursache der Meningomyelopolyradikulitis
mit neurogener Blasenentleerungsstörung und
Hirnstamminfarkt wurde also eine Neuroborre-
liose im Stadium III mit vertebrobasilärer Be-
gleitvaskulitis postuliert [7, 8]. Ein gutes klini-
sches und MR-tomographisches Ansprechen auf
die Therapie mit 2 g intravenös verabreichtem
Ceftriaxon pro Tag während drei Wochen (die
Steroide wurden in Analogie zur Lues weiter -
geführt) bestätigte die Diagnose. Bei negativer
Luesserologie konnte eine Kreuzreaktion aus-
geschlossen werden. Der unspezifische Liquor-
befund mit lymphozytärer Pleozytose passte
ebenfalls zu einer Neuroborreliose. Dass sich der
Patient weder an einen Zeckenstich noch ein
Erythema migrans (EM) erinnern konnte, sprach
nicht gegen die Diagnose einer Neuroborreliose
im Stadium III (Monate bis Jahre nach einem 
Zeckenstich, im Gegensatz zu Stadium II lang-
same Entwicklung schmerzloser ZNS-Sym-
ptome, Dauer mehr als sechs Monate) [9].
Letztere kann als Erstmanifestation einer Borre-
liose auftreten, ohne dass die Stadien I (frühe lo-
kalisierte Erkrankung, wenige Tage bis einen
Monat nach einem Zeckenstich: EM, evtl. Be-
gleitsymptome, in der Regel seronegativ) und II
(frühe disseminierte Erkrankung, Tage bis un -
gefähr zehn Monate nach einem Zeckenstich:
rheumatologische [Mono-/Oligoarthritis], neuro-
logische [Fazialisparese; akute (96 Monate),
schmerzhafte, lymphozytäre Meningoradikulitis
(sog. Bannwarth-Syndrom)] und kardiale [AV-
Block, Perimyokarditis] Komplikationen) durch-
laufen werden. Selbst bei einem Erythema mi-
grans erinnern sich nur etwa 30% der Patienten
an den ursächlichen Zeckenstich [10]. Die The-
rapie des EM mit zweimal 100 mg Doxycyclin 
per os pro Tag für 10 bis 14 Tage verhindert den
Übergang in höhere Stadien.

Schlussfolgerung

So plausibel die initiale Verdachtsdiagnose er-
scheinen mag: Spricht der Patient auf die ent-
sprechende Therapie nicht an und lässt sich die
vermutete Diagnose trotz intensiver Bemühun-
gen nicht bestätigen, muss sie in Frage gestellt
und eine alternative Diagnose gesucht werden.
Andernfalls verhindert das Beharren auf der 
falschen Verdachtsdiagnose die wirksame, idea-
lerweise kurative Therapie.
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