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und H. Tschabitscher

I. Einleitung

Die entziindlichen Erkrankungen des Zentralnerven-
systems haben in den letzten Jahren eine Zunahme
erfahren. Dies mag nicht nur darauf zuriidezufithren
sein, dafl heute Erkrankungen, die wir bisher in unseren
Gebieten nicht kannten oder nur als Seltenheiten beob-
achten konnten, gehduft aufrreten, sondern hat seinen
Grund zum Teil in den Mdoglichkeiten der modernen
Diagnostik, die auch leichte uncharakteristisch verlau-
fende Erkrankungen aufdeckt und klassifiziert.

Die Fortschritte in der Erforschung der Atiologie
der Infektionskrankheiten des Zentralnervensystems
haben es ermbglicht, neue Krankheitsgruppen abzu-
grenzen und so besser fundierte nosologische Einheiten
zu schaffen. Bei einer Reihe charakreristischer klinischer
Syndrome konnten entweder der Erreger gefunden oder
doch wesentliche pathogenetische Mechanismen aufge-
klirt werden. Aber auch in der Therapie der entziind-
lichen Erkrankungen des Zentralnervensystems hat sich
durch die Einfithrung der Antibiotika und der modernen
Chemotherapeutika ein bedeutender Wandel zum Bes-
seren ergeben. Krankheitsbilder, die noch vor wenigen
Jahren als infaust galten, kisnnen heute bei rechtzeitigem
Eingreifen vollig geheilt werden.

73




II. Allgemeine Bemerkungen

Einer Besprechung der einzelnen charakteristischen
Krankheitsbilder, die durch Entziindungen des Zentral-
nervensystems im weitesten Sinn hervorgerufen werden
kénnen, sollen zunichst einige allgemeine pathophy-
siologische Bemerkungen vorangehen,

Unter entziindlichen Erkrankungen des Zentral-
nervensystems kénnen mit Nissl, Spielmayer und Spatz
solche Krankheiten verstanden werden, bei welchen der
sogenannte ,enzephalitische Symptomenkomplex® selb-
stindig in Erscheinung tritt. Die Verinderungen des
enzephalitischen Symptomenkomplexes sind gekenn-
zeichnet durch:

1. das Vorhandensein von Exsudation und zelliger
Infiltration (Leukozyten, Lymphozyten, Plasmazellen
und Makrophagen) als aktive Verinderungen an den
mesodermalen Anteilen des Gefifl-Stiitzgewebsappa-
rates.

2. Reaktive Verdnderungen der Neuroglia: Proli
feration der Mikroglia mit Stibchenzellen.

Dieser enzephalitische Symptomenkomplex stellt
die Reaktion auf die zur Krankheit fithrende Schidlich
keit, z. B. Erreger, Virus, Antigen dar und ist die erste
sichtbare morphologische Verinderung im Zentralner
\'e]]sy.‘:ite]“.

3. Die Gewebsschiadigung, zu welcher es im wech-
selnden Ausmafl bei den Entziindungsprozessen kommt,
erfolgt meist sekundir. Sie bleibt hinter dem Ausmaf}
der zum Teil reversiblen entziindlichen Verinderungen
zuriick.

Wie Pette und Kalm ausfithren, kann aber aus dem
Vorhandensein eines entziindlichen Symptomenkom-
plexes in selbstindiger Form nur bis zu einem gewissen
Grad auf die weitere Entwicklung und die Verlaufs-
form eines Krankheitsprozesses geschlossen werden. Denn
fiir alle entziindlichen Prozesse des Zentralnervensystems
gilt die Grundregel von der Unspezifitit und Variabili-
tit der zentral-nervésen Gewebssyndrome und ihrer
Lokalisation.

Immer liegt dem enzephalitischen Geschehen primir
eine Storung der Blut-Hirnschranke zugrunde, sei dies
nur fiir proteinreiches Transsudat oder auch fiir korpus-
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kulire Blutelemente. Das nun folgende, weite morpholo-
gische Spektrum kann blande serds-glibse Reaktionen,
lympho-plasmozytire Infiltrationen, eine Purpura cere-
bri, himorrhagisch nekrotisierende und schliefilich de-
myelinisierende Reaktionen am nervisen Parenchym
umfassen.

Neben den direkt infektids-toxischen Noxen kom-
men hier im wechselnden Ausmafl immun-pathologische
Momente an Gefifisystem und Nervenparenchym zur
Wirkung, die von der jeweiligen Reaktionslage des
Organismus, nicht aber mehr vom auslésenden Agens
determiniert sind.

Nach dem heutigen Stand der Forschung spielen
allergische Reaktionsformen sicher eine entscheidende
pathogenetische Rolle bei den Entmarkungsenzephaliti-
den, die auch experimentell ohne Erreger erzeugt werden
konnen, sowie wahrscheinlich bei den perivendsen Herd-
Enzephalitiden, die postinfektits oder postvakzinal auf-
treten. Weiter liegt die Entscheidung, ob sich eine
Affektion des Zentralnervensystems als Partial-Enze-
phalitis, Pan-Enzephalitis mit Prozeflakzentuierung
oder als echte Pan-Enzephalitis entwickelt, neben der
Spezifitit des Erregers auf immun-pathologischer Ebene
(Jakob).

Eine weitere Komplizierung erfihrt das klinische
Bild durch die wechselnde Ausprigung eines Hirnédems
um jeden entziindlichen Herd. Die 6dematdse Durch-
trinkung betrifft nun im Gehirn nicht wie im tbrigen
Organismus Bindegewebsstrukturen, da solche um die
kleinen intrazerebralen Gefifie nicht vorhanden sind.
Es kommt vielmehr zu einer Quellung der um das
durchldssig gewordene Gefifl angeordneten Fiifichen der
Gliazellen. Es handelt sich also um eine intrazeilulire
Fliissigkeitsvermehrung, die allerdings nur periphere
Zellfortsitze betrifft, Die Existenz der hypothetischen
Virchow-Robinschen Riume, in denen sich nach fritheren
Vorstellungen die Fliissigkeitsvermehrung  abspielen
sollte, wird heute sehr in Frage gestellt

Das Hirnodem kann bei rascher Reversibilitit
fliichtige klinische Symptome, bei lingerem Anhalten
aber bleibende Herdausfille und in akutesten Fillen
auch Hirnstammeinklemmungen mit letalem Ausgang
verursachen.
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Die angefithrten pathogenetischen Momente — die
direkte infektis-toxische Schidigung und die nachfol-
gende hyperergische Bindegewebs- und Parenchymreak-
tion (Zischinsky) — greifen ineinander und fiithren zu
dem fiir die entziindlichen Erkrankungen des Zentral-
nervensystems so typischen pleomorphen Erscheinungs-
bild.

Es erscheint heute kaum mehr berechtigt, den Be-
griff der Meningitis und der Enzephalitis getrennt auf-
recht zu erhalten und klinische Symptomenkomplexe
in rein meningitische oder enzephalitische Verlaufsfor-
men zu isolieren. Jede Meningitis zeigt eine enzephali-
tische Beteiligung und umgekehrt. Die pialen Gefifle
versorgen nimlich auch die oberen Hirnrindenschichten,
wodurch immer eine gleichzeitige Affektion sowohl der
Meningen als auch des Cortex gegeben ist. Nach den
heutigen Erkenntnissen sollte daher der Begriff der
Meningoenzephalitis bzw. Meningoenzephalomyelitis ge-
braucht werden.

I11. Einteilung der Meningoenzephalomyelitiden

Bei der Einteilung der entziindlichen Erkrankungen
des Zentralnervensystems scheint die Gruppierung nach
der Atiologie am gegebensten zu sein, ist doch heute
bei der iberwiegenden Anzahl der entziindlichen Hirn-
erkrankungen das ausl§sende Agens bzw. der Erreger
bekannt. Bei den iibrigen Krankheitsbildern mufi die
Einteilung nach der Analyse des morphologischen Sub-
strates und nach der Abgrenzung klinischer Syndrome
und pathologischer Faktoren nach dem Vorschlag von
Pette und Kalm erfolgen.

Bei der Klassifizierung der Meningoenzephalomye-
litiden muf} grundsitzlich zwischen:
A. Meningoenzephalitiden, die durch Erreger ausgelost
und weitgehend determiniert werden,

B. Meningoenzephalitiden, die durch Erreger bzw.
Agens ausgeldst, aber nicht determiniert werden und

C. sekundir entziindlichen bzw. Pseudoenzephalitiden
unterschieden werden.

Zur Gruppe A, Meningoenzephalitiden durch Er-
reger ausgeldst und determiniert, sind zu zihlen:
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. bakterielle Meningoenzephalitis,

. Spirochiten-Meningoenzephalitis,

. parasitare Meningoenzephalitis,

. Meningoenzephalitis durch Pilzinfektionen,
. Protozoen-Meningoenzephalitis und

6. Virus-Meningoenzephalitis,

b —

L

Zur Gruppe B, Meningoenzephalitiden durch Agens
ausgeldst, aber nicht determiniert, sind zu rechnen:

1. akute und subakute Leukenzephalitiden frag-
licher wviraler Genese,

2. perivendse Entmarkungsenzephalitiden (post-
infektids, postvakzinal),

3. demyelinisierende Enzephalomyelitiden und

4. akur allergische abortive Formen,

Zur Gruppe C, sekundir entziindliche bzw. Pseudo-
enzephalitiden, sind zu rechnen:
1. Begleitentziindungen bei Tumoren, Erweichun-
gen, Medikamentenreiz usw.,
2. metabolische Enzephalitiden bzw. toxische Enze-
phalopathien,

IV. Besprechung der einzelnen Krankbeitsbilder

A. 1. Dic bakteriellen Meningoenzephalitiden sind
zu unterteilen in:
a) akute bakrerielle Meningoenzephalitiden, vor-
nehmlich Konvexmeningitiden,
b) subakute bakterielle Meningoenzephalitiden,
vornehmlich basale Meningitiden.

a) Akute bakterielle Meningocnzephalitiden

Die Krankheitserreger dieser Gruppe sind durch-
wegs Bakterien. Die bakteriellen Meningoenzephalitiden
entstehen in der Mehrzahl auf himatogenem Weg mit
Eintrittpforte an den Plexus- und Meningealgefiflen,
ferner durch Tortleitung aus der Nachbarschaft, vor
allem aus dem Nasen-Rachenraum und dem Mittelohr
sowie durch direkte traumatische Einbringung des Er-
regers ins Schidelinnere.

Die wichtigsten klinischen Charakeeristika der bak-
teriellen Meningoenzephalitiden sind:

1. Ausgeprigte meningeale Symptome, wie hoch
gradige Nackensteifigkeit, positiver Kernig und Brud-
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zinsky, bei schweren Fillen Jagdhundstellung, Hyper-
algesie, schmerzhafter Bulbusdrudk.

2. Enzephalitische Symptome, wie Bewufitseinssto-
rung verschiedenen Grades, epileptische Anfille, Herd-
ausfille.

3. Ausfille von seiten der basalen Hirnnerven,
insbesondere des Oculomotorius, durch das Exsudar oder
Narbenbildung.

4, Liquorverinderungen mit hochgradiger Zellver-
mehrung auf mehrere 1000/3, vornehmlich Leukozyten,
und starke Eiweiflerhthung auf 200 mg9 und dariiber
(Froissches Syndrom). Nachweis der Erreger im Liquor
moglich, Verminderung des Liquorzuckers und der
Liquorchloride.

5. Allgemeine Symptome einer Entziindung, wie
Fieber, erhthte Senkung und Leukozytenvermehrung
mit Linksverschiebung.

Einer besonderen Bemerkung bediirfen die Menin-
goenzephalitiden im Kleinstkindesalter. Hier findet man
nur schwach oder iiberhaupt nicht ausgeprage die klini-
schen Symptome einer Meningitis, wie Nackensteifigkeit,
Kernig usw., und iiber Kopfschmerzen und Benommen-
heit ist ebenfalls nicht viel zu erfahren. Setzt aber nicht
rechtzeitig eine energische Behandlung ein, kommrt es
zu bleibenden zerebralen Schidigungen des reifenden
Gehirns, die sich in Liquorzirkulationsstérungen mit
Hydrozephalus, Paresen, epileptischen Anfillen sowie
psychischen Verinderungen wie Schwachsinn, psycho-
pathiedhnlichen Bildern usw., duflern.

Bei einem hochfiebernden Kleinkind, das benom-
men erscheint und eventuell sogar neurologische Aus-
fille zeigt, kann nur eine Lumbalpunktion eine diagno-
stische Entscheidung bringen.

Der pathologisch-anatomische Befund der akuten
bakteriellen Meningoenzephalitiden ist Giber die bereits
beschriebene Gefifi- und Bindegewebsreaktion hinaus
gekennzeichnet durch ein Exsudat verschieden starker
Ausprigung im Liquorraum, das vornehmlich kappen-
formig iiber der Konvexitdt ausgebreitet ist oder aud
basal sowie {iber dem Kleinhirn und Riickenmark und
in den Ventrikeln vorhanden ist. Es besteht aus Leuko-
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zyten, Lymphozyten und Fibrin, Eine entziindliche Mit-
beteiligung des Gehirnparenchvms oder metastatische
Herde sind bei den einzelnen Meningitisformen ver-
schieden ausgeprigt. Durch Einschmelzung von Arach-
noidealherden kann es zu kleinen Abszessen kommen.
Uber Thrombophlebitiden der sogenannten Pfeiferschen
Markvenen kann durch Aszendierung von Keimen aus
den Meningen in die zirkulatorisch gestdrten Gehirn-
abschnitte ein Hirnabszefll entstehen. Mehr oder weniger
stark ausgeprigt finder sich ein Hirnddem.

Die Therapic der bakteriellen Meningoenzephaliti-
den hat durch die Einfithrung der Chemotherapeutika
und der Antibiotika eine entscheidende Wendung er-
fahren. Verliefen diese Erkrankungen frither zu einem
hohen Prozentsatz tidlich, so ist heute bei rechtzeitigem
Einsetzen der Behandlung mit einer vélligen Heilung
zu rechnen. Allerdings hat sich in letzter Zeit in zu-
nehmendem Ausmall eine Resistenz verschiedener Bak-
terienstimme gegen Antibiotika und Sulfonamide ein-
gestellt. Es ist daher die sofortige Bestimmung der
Resistenz der kultivierten Bakrterienstimme notwendig,
Als therapeutische Grundregeln haben heute Geltung:

1. Nach der Diagnosestellung einer eitrigen Me-
ningoenzephalitis wird sofort eine ungerichtete Anti-
biotikatherapie einzuleiten sein, wobei entweder eines
der modernen Breitbandantibiotika oder auch die heute
sehr empfohlene hochdosierte Penicillintherapie (20 bis
60 Millionen Einheiten tdglich als Infusion) ange-
wendet werden kann. Nach Eintreffen der Empfindlich-
keitsbestimmung ist dann auf das entsprechende Anti-
biotikum, eventuell in Kombination mit Sulfonamiden,
umzustellen.

2. Entwisserungstherapie zur Bekidmpfung des
Hirnédems mit hypertonen Ldsungen, modernen Di-
uretika (Diamox, Esidrex, Lasix), Humanalbumin, in
schweren Fillen Urea pura.

3. Wiederholte Lumbalpunktionen zur Beseitigung
des Liquoriiberdrucks, eventuell Verabreichung kleiner
Luftmengen zur Verhinderung und Beseitigung von Ver-
wachsungen,

4. Allgemeine Behandlungsmaflnahmen, wie Fliissig-
keits- und Elektrolytbilanz, Beachtung regelmifliger
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Stuhl- und Harnentleerungen, Verhiitung von Dekubi-
tus, bei tief Bewufltlosen Tracheotomie, bei motorischer
Unruhe Sedierung, bei Zeichen wvegetativer Dyregula-
tion, hervorgerufen durch dienzephale Stérungen, vege-
tative Dimpfung mit lytischer Mischung, eventuell auch
Hibernation.

Es soll nun eine kurze Aufzihlung der wichtigsten
akuten bakteriellen Meningoenzephalitiden folgen. Eine
erschopfende Beschreibung ist freilich in diesem Rahmen
nicht moglich.

Die Meningokokken-Meningitis zeichnet sich durch
ein epidemisches Auftreten mit jahreszeitlicher Hiufung
im Frithjahr aus. Es iiberwiegt der Befall von Kindern
und Sduglingen. Bei der akuten Form setzt das hohe
Fieber bis 40° mit Schiittelfrosten und zunehmender
Benommenheit ein und zeigt den Verlauf einer Kon-
rinua, Daneben bestehen subakute und chronische Ver-
laufsformen. Bei der himatogenen Entstehung im Rah-
men einer Meningokokken-Sepsis kann das in der
Pidiatrie wohl bekannte schwerste zerebrale Bild des
Waterhouse-Friderichsen-Syndroms mit himorrhagischer
Diathese auftreten.

Die Prnenmokokken-Meningoenzephalitis zeigt eben-
falls eine Hiufung in den Frithjahrsmonaten und eine
Bevorzugung von Kleinkindern. Sie produziert die typi-
sche Haubenmeningitis mit einer dicken Exsudathaube
tiber den Konvexitidten. Der klinische Verlauf entspricht
im wesentlichen der Meningokokken-Meningitis, jedoch
besteht eine Neigung zu ausgedehnteren Thrombosen
der Hirnvenen, wodurch hiufiger Komplikationen durch
Hirnabszesse und Rezidive zur Beobachtung kommen.
Aus diesem Grund ist eine langdauernde Antibiotika-
behandlung notwendig. Mit einer Defektheilung ist in
vielen Fillen zu rechnen.

Die Meningoenzephalitis durch Haemophilus in-
fluencae neigt zu Nekrosen der Arachnoidea mit Ein-
schmelzungstendenz und subduralen Abszessen, ferner zu
Sinusthrombosen und sekundiren Infektionen. Hiufig
bleiben Restsymptome.

Staphylo- und Streptokokken-Meningoenzephaliti-
den entstehen hiufig forrgeleitet von Prozessen des
Ohr-, Nasen- und Nebenh&hlenbereiches. Sie sind hiufig
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Mischinfektionen. Es besteht eine frithzeitige Tendenz
zu eitriger Einschmelzung und Nekrose, die auch das
Hirngewebe ergreifen. Ein therapeutisches Problem
stellt dabei die hdufige Antibiotikaresistenz der Erreger,
besonders der Staphylokokken, dar. Trotzdem gelingt
es heute meistens, eine Heilung ohne Defekt zu erzielen.

Gonokokken-Meningoenzephalitis:  Sie ist heute
relativ selten und klinisch dhnlich der Meningokokken-
infektion.

Die Coli-Meningoenzephalitis hat ebenfalls ihn-
liche klinische Sympromatik und neigt zur Hirnabszefi-
bildung. Sie tritt gelegentlich bei langdauernden Gebur-
ten himatogen-metastatisch auf,

Eine Pyocyaneus-Meningoenzephalitis kann ge-
legentlich nach Lumbalpunktionen auftreten.

Meningoenzephalitis durch Corynebacterium diph-
theriae: Schwerer toxischer Verlauf, dyrch eine direkte
Besiedlung der Meningen hervorgerufen. Sie ist von
den neurologischen Ausfillen durch das Diphtherietoxin
z. B. bei Rachendiphtherie zu trennen.

Meningoenzephalitis durch Typhusbazillen kann
den intestinalen Krankheitssymptomen vorausgehen und
ist wie bei der Diphtherie von den meningealen Reiz-
symptomen bei Typhus abdominalis zu trennen. Im
Liquor tritt gelegentlich Sanguinolenz auf.

Meningoenzephalitiden durch  Brucellainfektion:
Morbus Bang und Maltafieber (sowie die Porzineform
in Amerika) treten vermehrt in den letzten Jahren in
Erscheinung und haben eine relativ hohe Mortalitits-
quote (3 bis 5%). Die neurologischen Ausfille kinnen
duflerst mannigfaltig sein. Sie reichen von Polyneuriti-
den und Polyradikulitiden iiber myelitische Bilder bis
zu schweren akuten, subakuten und sogar chronischen
Meningoenzephalitiden. Die Infektion geht mit einer
starken allergischen Reaktion des Gesamtorganismus
einher, Klinisch-diagnostisch ist der undulierende Fieber-
typ bedeutungsvoll, bei chronischen Formen der Milz-
tumor. Bei der chronischen Verlaufsform kann es auch
zu proliferativen Prozessen an der Hirnbasis mit Hirn-
nervenausfillen kommen, wodurch differentialdiagno-
stische Schwierigkeiten mit der Meningitis tuberculosa
entstehen konnen. Im Liquor finden sich ebenfalls er-
hohte Eiweilwerte mit Spinnwebgerinnsel, die Zell-
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vermehrung ist rein lymphozytir. Im Blutbild besteht
jedoch eine deutliche Leukopenie. Als Komplikation
kann durch Ruptur eines mykotischen Aneurysma eine
Subarachnoidealblutung entstehen; auch sind multiple
Hirnembolien durch eine brucellése Endokarditis méglich.

Einer besonderen Erwihnung bedarf der Hirn-
abszefl. Dieser war bis vor kurzem eine absolut lebens-
gefihrliche Erkrankung. Seit der Einfithrung der mo-
dernen Antibiotika und der Sulfonamide hat sich hier
jedoch ein grundlegender Wandel eingestellr.

Prinzipiell sind zwei Arten des Hirnabszesses zu
unterscheiden:

1. der forrgeleitete Hirnabszef},

2. der metastatisch-embolische Gehirnabszef.

Der fortgeleitete Hirnabszefi entsteht durch eine
Keimaszension in Form einer Durchwanderung be:
chronisch entziindlichen Prozessen der Nebenhohlen, be-
sonders der Stirnhohlen sowie bei Mittel- und Innen-
ohraffektionen. Eine direkte Fortleitung ist bei Frak-
turen und oft unerkannt bleibenden Fissuren der
Schiidelbasis gegeben. Zuerst kommt es zu einer lokalen
Meningitis bzw. einem Epi- und Subduralempyem, wo-
bei meistens durch den chronischen Reiz entstandene
Verklebungen der Meningen den Prozefl begrenzen. Der
Einbruch in das Hirngewebe erfolgt iiber die Pfeiffer-
schen Markvenen, die das Blut aus der Hirnrinde und
den obersten Marklagerschichten in die oberflichlichen
Hirnvenen ableiten. Durch eine Thrombophlebitis bzw.
Thrombose dieser Venen kommt es zunichst zu Zirku-
lations- und Ernihrungsstérungen des Gewebes. Ein
geschidigtes Hirngewebe ist aber die erste Vorbedingung
fiir das Angehen einer Infektion. In einem gut erndhrten
und nicht geschiddigten Hirngewebe entwidkelt sich prak-
risch niemals ein Hirnabszef. Ist diese Bedingung ge-
geben, kommt es zu Keiminvasionen, leukozytirer In-
filtration und Gewebseinschmelzung, wobei meist eine
Demarkation durch eine Kapselmembran eintritt. Dies
ist der Fall bei den rhinogenen Stirnhirnabszessen und
den otogenen Temporallappenabszessen, nicht jedoch bei
den ebenfalls meist otogenen Kleinhirnabszessen. Dies
ist fiir die chirurgische Behandlung von Bedeutung.

Die hdufigste Quelle der himatogenen Hirnabszesse
stellen eitrige Lungenaffektionen dar. Ebenso wie eine
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Endokarditis fithren sie zu einer direkten Einschwem-
mung der infektidsen Mikroembolie ins Hirngewebe.
Aber auch aus dem peripheren Venensystem konnen
multiple zerebrale Embolien mit nachfolgenden Hirn-
abszessen eintreten. Entweder passieren die Emboli in-
folge ihrer Kleinheit das Lungenkapillarnetz oder es

~ besteht infolge einer Mifibildung ein Rechts-Links-Shunt.

Um jeden Gehirnabszef herum bildet sich ein Be-
gleitddem. Je nach der Grofle dieses ganzen entziind-
lichen Herdes werden klinisch neben Lokalsymptomen
die Zeichen einer Raumverdringung wie bei einem
Hirntumor mehr oder weniger in Erscheinung treten.
Die Differentialdiagnose zwischen Hirnabszeff und Hirn-
tumor kann dann trotz Heranziehen der modernen
Kontrastmittelmethoden sehr schwierig sein.

Auffillig ist, dafl Patienten mit einem Hirnabszef}
hiufig eine deutlich somnolente Bewufltseinslage auf-
weisen, mehr als es tumordse Patienten haben., Auch die
pathologischen Verinderungen im Elektroenzephalo-
gramm sind bei einem Hirnabszefl weit iiber die Hemi-
sphire ausgebreiter und nicht nur iiber dem durch den
Abszefl gebildeten Herd lokalisierr. Dies hat seinen
Grund in den toxischen Einwirkungen der Erreger und
des zerfallenden Gewebes selbst. Weitere differential-
diagnostische Hinweise liefern erhthte Temperatur und
Blutsenkungsgeschwindigkeit  sowie die Leukozyrose.
Diese Verinderungen koénnen jedoch fehlen. Diagnosti-
sche Klarheit bringen meist die typischen Verinderungen
einer bakteriellen Meningitis im Liquor. Zumindest trifft
dies im Anfangsstadium zu, bevor der AbszeR eine
Abszefmembran gebildet hat. Elektroenzephalographi-
sche Untersuchung, Pneumenzephalographie und Arterio-
graphie miissen weiter zur Verifizierung der Diagnose
durchgefithrt werden.

Ist einmal die Diagnose gestellt, so ist so rasch als
moglich eine intensive Therapie einzuleiten, Diese er-
streckt sich in zweierlei Richtungen:

I. Eine spezifische, gegen den Erreger gerichtete
Therapie in Form von hochdosierter antibiotischer Be-
handlung, eventuell in Kombination mit Sulfonamiden.

Eine Resistenzpriiffung des kultivierten Stammes ist
dabei unerldflich.

11



2. Eine unspezifische symptomatische Therapie mit
dem Ziel, Komplikationen durch Sekundirsymptome zu
verhindern. Diese sind gesteigerter Hirndruck durch Be-
gleitddem, Storungen des Kreislaufes, des Wasser- und
Elektrolytgleichgewichtes und der Atmung sowie Se-
kundirinfektionen. Es empfiehlt sich daher eine ent-
wissernde Therapie, z.B. mit 100 ml Humanalbumin
und 250 mg Diamox tiglich intravends. Elektrolytkon-
trollen und bei Defizit eine entsprechende Infusions-
therapie konnen notwendig werden. Therapeutisches
Augenmerk verlangen Herz und Kreislauf. Von beson-
derer Bedeutung ist auch, dafl die Atemwege frei ge-
halten werden, um sowohl pulmonale Komplikationen
als auch eine zerebrale Hypoximie mit verstirkter
Odemneigung zu vermeiden. Deshalb erweist sich in
schweren Fiillen eine frithzeitige Tracheotomie als giin-
stig. Trachealtoilette, Sauerstoffzufuhr und eventuelle
Beatmung sind dadurch gesichert. In verzweifelten
Fillen wird man noch eine Hibernationstherapie durch-
fithren. Durch medikamentijse vegetative Blockade (der-
zeit mit Phenergan, Truxal und Hydergin) in Kombi-
nation mit physikalischer Unterkithlung wird eine
Hypothermie von ca. 30 bis 34° erzeugt. Dadurch wird
der gefihrliche Krifteverbrauch hoher Temperaturen
verhindert und Zeit im Wettlauf zwischen bakterieller
Infektion, antibiotischer Therapie und Korperabwehr-
reaktion gewonnen.

Auf diese Weise gelingt es heute viel 6fter als
frither, die Entwicklung eines Hirnabszesses zu verhin-
dern bzw. noch vor Ausbildung einer Zerfallshthe mit
fester Membran die Infiltration zur Resorption zu
bringen. In diesen Fillen kann mit einer Restitutio ad
intcgl’um gErL’ChnEf Wc‘rden.

Es ist daher heute die operative Therapic des
Hirnabszesses in den Hintergrund getreten bzw. unter-
wirft sich einer wesentlich anderen Indikationsstellung.
Eine Operation eines Hirnabszesses ist heute dann indi-
ziert, wenn durch die energische antibiotische Therapie
die Zeichen der Meningitis vollig abgeklungen sind und
der Liquor saniert ist, die Zeichen der Raumverdrin-
gung, das pathologische Elektroenzephalogramm und
die pathologischen Kontrastmitteluntersuchungen jedoch
weiter bestehen. Unter antibiotischem Schutz kann dann
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der Neurochirurg den ganzen Abszeff mit seiner Mem-
bran exstirpieren. Beim Kleinhirnabszef, der keine Ab-
szefmembran  ausbilder, mufl meistens die gesamte
Kleinhirnhemisphire weit im Gesunden entfernt werden.

Wenn auch der Hirnabszefl besondere diagnostische
und therapeutische Anspriiche an den Neurologen und
den Neurochirurgen stellt, hat er doch durch den Fort-
schritt in der Medizin seinen Schrecken und seine letale
Prognose weitgehend verloren.

b) Subakute bakterielle Meningoenzephalitiden
Tuberkulése Meningoenzephalitis

Der klinische Verlauf der tuberhulésen Meningo-
enzephalitis ist meistens subakut und wegen der Haupt-
ausbreitung des Exsudates in den basalen Liquorrdumen
hiufig durch dic Mitbeteiligung von Hirnnerven, be-
sonders des Nervus oculomotorius, gekennzeichnet. Die
enzephalitischen Symptome sind stark ausgeprigt, ins-
besondere sind Symptome von seiten des Dienzephalon
charakteristisch. Besonders im chronischen Stadium sind
hypothalamische Regulationsstérungen vorhanden und
letztlich die Todesursache. Die Zellzahl mit vorwiegen-
der Lymphozytenvermehrung und die Eiweiflwerte sind
mittelgradig erhéht, Spinnwebengerinnsel sind nach-
weisbar. Liquorzudker und Liquorchloride sind stark er-
niedrigt. Der Nachweis von Tuberkelbazillen im Liquor
ist hiufig moglich.

Therapeutisch wird eine Kombination von Strepto-
mycin, PAS und INH verabreicht. Die Frithdiagnose
dieser Erkrankung ist fiir eine erfolgreiche Behandlung
von Bedeutung. Auch heute noch stellt die Tuberkulose
des Zentralnervensystems eine sehr ernste Erkrankung
dar, die in Einzelfillen letal und nicht zu selten mit
Restschdden endet.

A, 2. Meningoenzephalitiden durch Spirochiten

a) Die Lues des Zentralnervensystems

Eine genaue Besprechung der duflerst mannigfalti-
gen und bunten Erscheinungsformen, die die Lues im
Zentralnervensystem hervorzurufen vermag, kann in
diesem Rahmen nicht erfolgen. Die Bedeutung der Lues
hat trotz voriibergehenden Ansteigens der Infektions-
zahl wihrend der Kriegs- und Nachkriegsjahre und
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alarmierender Meldungen der jiingsten Zeit zweifelsohne
an Bedeutung gegeniiber fritheren Zeiten abgenommen.
Auch die Erscheinungsformen des Sekundir- und Ter-
tidrstadiums scheinen jetzt milder zu verlaufen. Trotz-
dem und vielleicht gerade deswegen werden heute nicht
zu selten luetische Manifestationen iibersehen bzw. nicht
als solche erkannt.

Die Einteilung der Lues des Zentralnervensystems
nach vorwiegend klinischen Gesichtspunkten kann er-
folgen in:

1. mesodermale, meningovaskuldre Lues,
2. cktodermale Lues:

a) progressive Paralyse,

b) Tabes dorsalis und Lues spinalis.

l. :'lfeningf:mx:skm'.’irc’ Lues

Sie kann in vorwiegend meningitische, vaskulire
oder gummose Verlaufsformen unterteilt werden, die
sich jedoch sters iiberschneiden. Die akute Meningitis
luica ist gekennzeichner durch hefrige meningeale Reiz-
erscheinungen, Hirnnervenldsionen, vorwiegend des
Nervus facialis, und kortikale fokale Zeichen. Die sub-
akute bzw. die chronische Form verlduft weniger drama-
risch und zeigt entweder einen vorwiegend basalen
Befall mit Hirnnervensymptomatik oder ergreift die
Konvexitdtsmeningen und fithrt zu einem Hydrozepha-
lus infolge Liquorresorptionsstérungen. Im  weiteren
Sinn ist noch die Pachymeningitis cervicalis hypertro-
phicans hierher zu rechnen.

Die waskuldre Lues befillt die von den basalen
Gefiflen abgehenden mittelgroflen Hirngefile und fiihre
zu herdférmigen Ausfillen meist fliichtigen Charakters,
wie Hirnnerven- und Halbseitenparesen, Aphasien und
Krampfanfillen. Es ist eine Tatsache, dafl die vaskulire
Lues simtliche neurologische Symptome produzieren und
ebenso alle bekannten neurologischen Erkrankungen
imitieren kaan.

Jede Erscheinungsform der meningovaskuliren Lues
mit Ausnahme der akuten Meningitis kann schlieflich
zur Bildung von Gummen fiihren. Diese konnen sowohl
basal als auch in den Konvexititen auftreten und ver-
schiedene neurologische Symptome nach Art eines raum-
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fordernden Prozesses hervorrufen. Eine Differential-
diagnose gegeniiber einem Tumor ist oft nur durch den
serologisch positiven Liquor gegeben.,

Allen Formen der meningovaskuliren Lues ist ein
relativ  frithzeitiges Auftreten, gelegentlich schon im
Sekundirstadium, meist aber im Tertiirstadium, ge-
meinsam, weiter ein sowohl die Zellzahl und die Ei-
weillwerte betreffend pathologischer Liquor und ein in
ca. 50 bis 90% positiver serologischer Liquorbefund.

2. Ektodermale Lues

Zu den Formen der Lues des Zentralnervensystems,
die cktodermales Gewebe befallen, sind die progressive
Paralyse, die Tabes dorsalis und die Lues spinalis als
sogenannte Meta-Lues zu zihlen. Sie tritt im Quartdr-
stadium, also ca. 10 bis 40 Jahre nach der Infektion,
mit psychischen und kérperlichen Erscheinungen auf.
Stehen bei der meningovaskuliren Lues entziindliche
Verinderungen im Vordergrund, so sind es bei der
Meta-Lues degenerative Vorginge im Sinne einer dif-
fusen Polioenzephalose am Neuroparenchym selbst.
Werden das Sekunddr- und das Tertidrstadium ohne
neurologische Symptomatik iiberstanden, so zeigt ein
konstant positiver Liquor die Gefahr einer sich an-
bahnenden Meta-Lues bereits an. Ein weiterer wichtiger
diagnostischer Hinweis ist durch die Argyll-Robertson-
schen Pupillenstérungen gegeben. Diese bestehen in
fehlender Lichtreaktion, aber vorhandener Konvergenz-
reaktion bei miotischen, entrundeten und ungleich
weiten Pupillen. Das typische Argyll-Robertsonsche
Symptom wird vorwiegend bei der Tabes beobachtet,
wihrend in einem hohen Prozentsatz anderer neuro-
luischer Erkrankungen eine absolute Pupillenstarre
besteht,

a) Bei der progressiven Paralyse werden die psychi-
schen Verdnderungen durch das Achsensymptom der
progredienten organischen Demez geprigt. Nach einem
uncharakteristischen  neurasthenisch-hypochondrischen
Vorstadium kommt es schliefflich zum Ausbruch der
manisch-expansiv, depressiv, delirant, paranoid-halluzi-
natorisch, jedenfalls aber deutlich dement gefirbten
Psychosen. Bei der sogenannten Anfallsparalyse stehen
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dabei die verschiedenen fliichtigen Herdsymptome neben
den psychischen Verinderungen im Vordergrund; bei
der Taboparalyse erstrecken sich die metaluetischen Ver-
anderungen auch auf das Riickenmark und es kommr
zu einer Kombination paralytischer und tabischer Sym-
ptome.

b) Bei der Tabes dorsalis handelt es sich um eine
vorwiegend parenchymatdse metaluische Erkrankung,
die die Hinterstringe und die Hinterwurzeln ergreift.
Trotzdem sind es Verinderungen chronisch entziind-
licher Natur an den spinalen Meningen, also an meso-
dermalen Anteilen, die zumindest reilweise die klinische
Symptomatologie der Tabes erkliren. Es kommt nidm-
lich zu einer Leptomeningitis im Bereich der hinteren
Wurzeln, wobei die in das Riickenmark eintretenden
afferenten Fasern abgeschniirt werden und schliefllich
zugrunde gehen. Nach der Theorie von Nageotte stellt
diese pathologische Verinderung das primire Geschehen
dar, dem die konsekutive Hinterstrangsdegeneration
folgt. Spielmayer hingegen bezeichner die Affektion der
Hinterstrdnge im Sinne einer spezifischen Systemer-
krankung als das Primire in der Tabespathologie.

Klinisch finden wir eine spinalataktische Gang-
storung, eine Abschwichung bis Verlust der Sehnenre-
flexe an den Beinen und schlieflich Schwinden der ge-
samten Tiefensensibilitit. Infolge Verlustes der Gelenks-
schutzreflexe stellen sich tabische Arthropathien in
Hiift-, Knie- und Fufigelenken ein und Blasenstérungen
im Sinne einer Blasenatonie mit Ischuria paradoxa. Ein
rypisches Symptom stellen schlieflich die tabischen
Schmerzen ein, die blitzartigen oder lanzinierenden
Charakter haben konnen, oft auch als Giirtelschmerzen
imponieren, sowie die bekannten tabischen Krisen im
Bereich des Magens, des Larynx, des Usophagus oder
des Genitaltraktes. Weitere diagnostische Hinweise geben
anisthetische Zonen und Druckempfindlichkeir der
Nervenstimme (Holmessche Maske, Biernatzkysches
Symptom). Entscheidend fiir die Diagnose sind letztlich
das bei 70% der Tabiker nachweisbare Argyll-Robert-
sonsche Pupillenphinomen und der positive Liguorbe-
fund. Hiufig kommt es auch durch basale Verwachsun-
gen zur rabischen Optikusatrophie mit réhrenformiger
Einengung des Gesichtsfeldes.
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Im klinischen Verlauf sind im allgemeinen zuerst
das algetische Stadium, dann das ataktische Stadium
und schlieffllich das psendoparalytische Stadium zu beob-
achten.

Unter dem Begriff der Lues spinalis wurden von
Hoff und Weingarten degenerative Krankheitsbilder zu-
sammengefaflt, die hiufig auf unspezifisch-degenerativer
Basis auftreten, aber auch eine spezifisch-luetische Ge-
nese haben konnen. Es handelt sich dabei um das Syn-
drom der spastischen Spinalparalyse, der progressiven
spinalen Muskelatrophie und der myatrophen Lateral-
sklerose. Auch hier bringt die positive Serum-Wasser-
mann-Reaktion, die nach Peters in 73% der Fille nach-
weisbar ist, die dtiologische Entscheidung.

Die Behandlung der Lues des Zentralnervensystems
erfolgt heute durch wiederholte hochdosierte Penicillin-
kuren zu je 20 bis 40 Millionen Einheiten. Daneben
kommt auch heute noch die Behandlung mir Schwer-
metallen (Arsen, Wismut, Jod und Quecksilber) zur
Anwendung. Bei der progressiven Paralyse werden
neben der antibiotischen Behandlung kombinierte Fieber-
kuren durchgefiihre. Eine Sanierung des Liquors, sowohl
beziiglich der Eiweifl- und der Zellwerte als auch der
serologischen Proben, ist unbedingt anzustreben. Ist der
Liquor auch bei wiederholten Kontrollen saniert, ist im
allgemeinen nicht mehr mit neurologisch-psychiatrischen
Erscheinungen der Metalues im Quartirstadium zu
rechnen.

A. 2. b) Meningoenzephalitis bei Leptospireninfek-
tion

Von den zahlreichen bekannten Leptospiren kénnen
in unseren Gebieten die Weilsche Erkrankung, die
Schweinehiiterleptospirose, die Hundeleptospirose und
das Schlamm- oder Sumpffieber yorkommen. Die In-
fekton erfolgt meist durch verunreinigte Nahrungs-
mittel und verschmutzres Wasser. Jeder Erreger einer
Leprospiroseform ist an eine bestimmte Tierart gebun-
den. Die Prognose ist durchwegs gur, hidngt aber von
der Ausbreitung der Infektion im Organismus ab.

An  klinischen Bildern ist am hiufigsten eine
lymphozytire Meningitis zu beobachten, es konnen aber
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auch in seltenen Fillen meningoenzephalitische, myeli-
tische, bulbdrparalytische und polyradikulo-neuritische
Verlaufsformen beobachtet werden. Der Leprospiren-
nachweis bringt erst die sichere Diagnose.

Therapeutisch haben sich Antibiotika bewihrr, es
besteht jedoch bei den Leptospirosen cine Tendenz zur
Selbstheilung.

A. 3. Meningoenzephalitiden durch Parasiten

Neben dem in unseren Breitengraden sehr seltenen
Befall des Zentralnervensystems im Rahmen einer
Trichinose oder einer Bilharziose sind es vor allem die
Zystizerkose und der Echinokokkenbefall des Zentral-
nervensystems, die in unseren Gebieten zur Beobachtung
kommen kénnen.

Bei der Zystizerkose kann es entweder zu einer
chronischen basalen Meningitis mit Hirnnervenbefall
und oft ausgeprigten psychischen Stérungen kommen
oder aber zu Krampfanfillen und Halbseitenzeichen bei
multiplen Konvexititszystizerken, Prognostisch ungiin-
stig ist die Zystizerkose des 4. Ventrikels, die durch
Aquiduktstenose unter den Zeichen einer Hirndruck-
erhthung rasch zum Exitus fithrt. Diagnostische Hin-
weise sind durch die meist vorhandenen multiplen Haut-
und Muskeltumoren, den réntgenologisch nachweisbaren
Lungenbefall und schlieflich durch die Eosinophilie in
Blut und Liquor gegeben.

Echinokokkuszysten finden sich gelegentlich sowohl
im Gehirn als im Riickenmark als solitire Metastasen.
Fast immer bestehen schon vor dem Befall des Zentral-
nervensystems Lungen- und Leberzysten. Der Krank-
heitsverlauf entspricht einem langsam wachsenden Hirn-
tumor mit Herdausfillen, Anfillen und Drucksteigerung
oder einem medulliren Tumor mit extramedullirer
Symptomatik. Eine Sicherung der auf Grund des Ditfe-
rentialblutbildes vermuteten Diagnose kann wie bei
allen parasitiren Erkrankungen erst durch einen direk-
ten Parasitennachweis, oft erst intra operationem, erzielt
werden. Damit ist auch schon die einzige erfolgver-
sprechende Therapiemoglichkeit, ndmlich das neuro-
chirurgische Vorgehen, angezeigt.
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A. 4. Meningoenzephalitiden durch Pilzinfektionen

Diese haben in den letzten Jahren eine deutliche
Zunahme erfahren, was unter anderem auf die Ver-
schiebung des Pilz-Bakterien-Gleichgewichtes als Folge
der reichlichen Antibiotikaverwendung zuriickgefiihre
wird. Auch der Cortsonverabreichung wird ein Ein-
flufl zugeschrieben.

a) Blastomykosen: Wir unterscheiden die europi-
ische, die nordamerikanische und die siidamerikanische
Blastomykose. Die europiische Blastomykose, auch Toru-
lose genannt, wird durch die Torulopsis neoformans,
einen hefeartigen Pilz, hervorgerufen. Klinisch zeigt die
Torulose meningoenzephalitische, querschnittsmyelitische
und basale subakut-meningitische Verlaufsformen. Es
kommen aber auch Bilder, die einem Hirnabszef #hn-
lich sind, vor. Die Diagnose wird durch den Nachweis
des Erregers im Liquor verifiziert.

Erfolgt ein Befall des Zentralnervensystems im
Rahmen einer Blastomykose, so ist das generalisierte
Stadium bereits erreicht und die Prognose heute noch
als infaust zu stellen. da gleichzeitig bereits andere
Organe in fast allen Fillen betroffen sind. Therapeu-
tisch werden Streptomycin bzw. spezifische Antimyko-
tika versuchr,

b) Die Kokzidioidomykose, die Aspergillose und
anch die Aktinomykose sind fiir unsere Gebiete kaum
von Bedeutung.

A. 5. Meningoenzephalitiden durch Protozocn

a) Die Toxoplasmose fithrt in ca. 2% der Infek-
tionsfille zu einem Befall des Zentralnervensvstems.
Man unterscheider folgende Verlaufsformen: die kon-
natale, die friithkindliche und die Erwachsenen-Toxo-
plasmose. Auflerdem unterscheiden wir beziiglich der
Verlaufsform cine akute oder eine chronische Toxo-
plasmose und schlieflich die symptomlose Infektion mir
dem Toxoplasma.

Den Ausgangspunkr der Infektion mit dem Nager-
pathogenen Toxoplasma Gondii stellen verseuchte Tiere
dar, die hiufig gar keine Krankheitserscheinung zeigen.
Insekten oder auch Tierprodukte dienen dabei als Vek-
Toren.
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Die konnatale Ubertragung erfolgt diaplazentar
und fithrt zu einer nekrotisierenden Enzephalitis, wo-
durch schwerste Miflbildungen mit Hydrozephalus,
oft verbunden mit Mikrozephalie bei weitgehendem
Schwund des Gehirns, Chorioretinitis, schwere psychische
Storungen, epileptische Anfille, zerebrale Herdausfille
und intrazerebrale Verkalkungen sowie hiufig eine Seh-
nervenatrophie entstehen. Der Liquor ist xanthochrom
und eiweiflvermehrt.

Die frithkindliche Toxoplasmose kann als Meningo-
enzephalitis mit Milz- und Lymphdriisenschwellung so-
wie Liquorverinderungen einhergehen und ebenfalls zu
schweren Folgeerscheinungen fiithren. Die Infektion bei
den Erwachsenen fiihrt meistens zu unspezifischen Pneu-
monien mit Exanthem oder kann vollig symptomlos
verlaufen. Sehr selten treten dabei Bilder einer Meningo-
enzephalitis mit Herdausfillen durch Nekroseherde im
Gehirn auf.

Der Nachweis der Toxoplasmose wird durch den
Sabin-Feldman-Test sowie andere serologische Methoden
erbracht. Therapeutisch werden Antibiotika und Sulfon-
amide verabreicht; auflerdem ist es notwendig, das
Erregerreservoir durch Entfernung der verseuchten Tiere
zu beseitigen.

b) Meningoenzephalitis durch Listeria-Infektion

Infektionsquellen sind ebenfalls infizierte Haus-
und Waldtiere, die auch das Erregerreservoir darstellen.
An zerebralen Verlaufsformen ist die Listeriaenzephali-
ts des Neugeborenen, des Kindes und schlieflich die
chronische Verlaufsform der Listeriameningoenzephalitis
zu unterscheiden.

Bei den Neugeborenen werden infolge Fehlens der
meningitischen Symptome sehr hiufig Fehldiagnosen ge-
stellt. Die Prognose ist daher bei diesen unbehandelten
Fillen absolut schlecht, Dies trifft auch fiir die kindliche
Listeriose zu.

Der klinische Verlauf entspricht meist einer basalen
Meningitis mit Hirnnervenbefall und zerebraler Beteili-
gung. Die chronischen Verlaufsformen sind im erwachse-
nen Alter hdufiger und bieten ein sehr uncharakteristi-
sches Bild mit Hirnstamm-, Stammganglien- und Zwi-
schenhirnsymptomen. Therapeutisch ist eine sofortige
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massive Antibiotikatherapie in Sulfonamidkombination
notwendig.

¢) Die Trypanosomenmeningoenzephalitis hat fiin
unsere Gebiete kaum Bedeutung. Ihre wichtigsten For-
men sind die afrikanische Schlafkrankheit und die siid-
amerikanische Chagaskrankheir.

d) Die Malariacnzephalitiden sind ebenfalls fir
Furopa kaum mehr von Bedeutung. Enzephalomyeli-
tische Bilder, ahnlich einer multiplen Sklerose, konnen
nach der Tropicaform aufrreten.

A. 6. Die Virusmeningenenzephalomyelitiden

Die Grundregel von der weitgehenden Unspezifirit
und Variabilitit der zentral-nervésen Gewebssyndrome
und ihrer Lokalisation hat vor allem fiir die Viruser-
krankungen ihre Giiltigkeit (Jakob). Das hiufige Ver-
sagen der klinischen Differentialdiagnostik ist hieraus
zu erkliren.

Die Klassifizierung der verschiedenen Erregerarten
dieser Gruppe ist zudem besonders schwierig und in-
folge Fehlens eindeutiger Leitlinien problematisch. Es
erscheint aber trotzdem gerechtfertigt, das Einteilungs-
schema mehr nach virologischen Gesichtspunkten auszu-
richten (Rhodes und van Rooyen). Versagen diese, mufl
allein der Morphologie die Klassifizierung {iberlassen

bleiben.

Die Viren sind gekennzeichnet durch ihre geringe
Grofle. Sie sind in den meisten Fillen durch das Licht-
mikroskop nicht erkennbar und passieren ein Bakterien-
filter. Zweitens durch ihren strengen Parasitismus, wo-
durch zur Entwicklung lebendes Gewebe norwendig ist.
Drittens durch das Fehlen einer ausgeprigten Zellstruk-
tur sowie eines eigenen Stoffwechsels. Sie existieren
durch Teilnahme am Stoffwechsel der Wirtszelle. Nur
die grofiten Virusarten besitzen einen primitiven und
unvollstindigen Stoffwechsel.

Shdanow teilt die Viren ein in:

1. Viren, die niedere Pflanzen befallen,
2. Viren, die hohere Pflanzen befallen, und
3. Viren, die Tiere und Menschen befallen.



Die letzteren sogenannten ,Zoo-Viren“ lassen sich
wiederum in drei Hauptgruppen einteilen, die sich auf
die Struktur der Viren und ihre Stoffwechselfihigkeit
beziehen:

a) Rickettsien mit primitivem Stoffwechsel,

b) Chlamydozoen mit primitivem Fermentsystem

und

¢) kleinere Viren ohne eigenen Stoffwechsel.

a) Rickettsien

Der Hauptvertreter der Rickettsien-Erkrankungen
ist das Fleckfieber, das aber fiir unsere Breiten heute
keine Bedeutung mehr besitzt. Es kommt dabei sehr
hdufig zu enzephalitischen Symptomen, wonach mit-
unter Restzustinde mit extrapyramidalen oder dienze-
phalen Symptomen verbleiben, Wegen der relativ hiu-
figen Infektion wihrend des letzten Krieges ist die
Erkennung und Beurteilung dieser Ausfille nicht ganz
ohne Bedeutung.

Eine weitere durch Liuse iibertragene Rickettsien-
Erkrankung ist das wolbynische oder 4-Tage-Fieber, das
ebenfalls im zweiten Weltkrieg hiufig aufgetreten war,
jedoch nur selten mit Meningoenzephalitiden verlief.

Von groflerem Interesse sind heute das in den
Mittelmeerlindern auftretende Qu-Fieber und das Mar-
seille~-Fieber. Beide werden vornehmlich durch Zecken,
aber auch durch ungekochte Milch iibertragen und laufen
nicht selten mit Meningoenzephalitiden ab.

Es gibt eine Unzahl von weiteren Rickertsienarren.
die iiber die ganze Welt verbreiter sind.

b) Chlamydozoen und Myagavanellengruppe

Zu ihnen zahlen die Psittakose, die Ornithose, die
Viruspneumonie und das Lymphogranuloma inguinale.
Die Erreger sind relativ grofl und besitzen einen primi-
tiven Stoffwechsel. Sie sind daher gegzen Breitbandanti-
biotika ebenso wie die Rickettsien empfindlich, Thre
Neuropathogenitat ist gering, sehr selten entstehen
Meningoenzephalitiden,

c) Kleinere Viren
Sie besitzen keinen eigenen Stoffwechsel und sind
daher durch Antibiorika in keiner Weise zu beeinflussen.
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L. Herpesuviren

Das Herpesvirus braucht zur Entfaltung seiner
Pathogenitit wie viele andere Virusstimme das Zusam-
mentreffen mehrerer begiinstigender Faktoren. Dies sind
vor allem Konditionen des Wirtes, wie Resistenzherab-
setzung, Disposition und Organschwiche, sowie Kondi-
tionen des Virus, wie entsprechende Saison, vorausge-
gangene Aktivierung usw. Erst wenn diese Konditionen
zutreffen, was nur bei einem Bruchteil der Infizierten
der Fall ist, kommt es zur klinischen Manifestation und
zum Organbefall.

Die Herpesviren unterteilen sich in:

Gruppe A: Herpes simplex (Herpes hominis). Es
verursacht folgende Komplikationen:

1. Lymphozytire Meningitis.

2. Enzephalitis mit akuter oder subakuter Ver-
laufsform und Einschlufkorperchen. Die akute nekro-
tisierende Einschluflkdrperchenenzephalitis Van Bogaert-
Rademaker wird in letzter Zeit in zunehmendem Mafle
beobachtet. Das rasch ablaufende schwere Krankheits-
geschehen fiihrt hidufig zum Tode. Obwohl sich Ein-
schluflkérperchen vom Typ Coudry-A feststellen lassen
und mehrmals eine Isolierung des Herpes-simplex-Virus
gelang, ist die Atiologie noch keineswegs geklirt.

3. Bei der disseminierten Form der Herpesinfek-
tion tritt ebenfalls eine Enzephalitis mit hohem Fieber
und Virusbefall anderer Organe auf.

4. Die sogenannten subakuten Leukenzephalitiden,
deren Vertreter die Enzephalitiden nach Pette-Déring,
Dawson und wan Bogaert sind, werden heute als ein-
heitliches Krankheitsgeschehen aufgefafit und aus mor-
phologischen, aber auch virologischen Momenten mit dem
Herpes-simplex-Virus als Erreger in Zusammenhang ge-
bracht. Aber auch hier mufl pathogenstisch eine wesent-
liche neuroallergische Komponente angenommen werden.
Die nihere Besprechung soll daher spiter erfolgen.

Gruppe B: Sogenanntes Affenvirus. Dieses kommt
bei 2,3% aller Laboratoriumsaffen vor und wird durch
Bisse und Kratzen auf den Menschen tibertragen. Diese
selten beobachteten Infektionen fithrten mit paralyti-
scher Verlaufsform zum Tode, Hier zeigt sich die weit-
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gehende Anpassungsfihigkeit eines Virus, das unter
bestimmten Voraussetzungen die Artspezifitit aufgibt
und menschenpathogen wird. Ein solcher Wirtswechsel
kann hdufig mit endemischer Ausbreitung beobachtet
werden.

Gruppe C: Varizellenvirus, Komplikationen von
seiten des Zentralnervensystems sind sehr selten und
treten in Form einer Enzephalitis zwischen dem 4. und
dem 10. Tag nach dem Exanthem auf. Der Verlauf ist
meist schwer und unspezifisch nach Art der postinfek-
tidsen Enzephalitiden, die spiter besprochen werden
sollen. Histologisch zeigt sich das typische Bild einer
perivendsen Enzephalitis.

Gruppe D: Herpes-Zoster-Virus. Dieses ist nach
dem neuesten Stand der Forschung mit dem Varizellen-
virus sowohl morphologisch als auch serologisch iden-
tisch. Warum es trotzdem zu einem véllig verschiedenen
klinischen Bild kommt, ist noch nicht vdllig geklirt.
Nach Stockes bedingt die Erstinfektion mit dem Vari-
zellen-Zoster-Virus im Kindesalter eine generalisierte
Infektion in Form der Varizellen. Nach Uberstehen der
Krankheit mit Ausbildung spezifischer Antikérper kann
das Virus latent im Korper bleiben. Beim Herpes Zoster
nun kommt es zu einer weiteren Invasion des Virus in
den teilweise immunisierten Korper. Dieses Virus kann
entweder einer frischen Infektion entstammen oder aber
einen neuen Einbruch des im Korper latenten, jetzt
frisch aktivierten Virus in die Organe darstellen. Die
Reaktivierung kann durch bestimmte Medikamente,
Traumen, Blutkrankheiten, Diabetes mellitus sowic
maligne Blastome erfolgen. Die Vermehrung des Virus
erfolgt dabei vorwiegend in den Spinalganglien.

Gruppe E: Pseudorabies (Herpes-Virus suis). Nur
duflerst selten erfolgt die Laboratoriumsinfektion vom
Tier auf den Menschen in Form der Aujetzkyschen
Krankheit mit schwerer Meningoenzephalitis und Bul-
biarparalyse,

2. Pockenvirus

Hier existieren viele Virusuntergruppen, die meisten
allerdings ohne Neuropathogenitir.

Bei Variola kann in seltenen Fillen am 2. bis 8. Tag
nach Erscheinen der Bldschen eine postinfekritse Enze-
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phalomyelitis vom typisch periventsen Typ auftreten.
Es stehen dabei die paralytischen Ausfille im Vorder-
grund.

Der Vakzinia-Stamm ist als reiner Laboratoriums-
stamm eine Mutation des Podken -oder Kuhpockenvirus
und serologisch vom Variolavirus nicht zu differenzieren.
Er wird daher zur Impfung verwendet. Die postvak-
zinale Pockenenzephalitis ist morphologisch mit der
postinfektiosen identisch, der Verlauf ist schwer. Diesen
Komplikationen soll ein eigenes Kapitel gewidmet sein.

3. Masernvirusgruppe

1. Masernvirus

Zwischen 2. und 6. Tag nach dem Exanthem kann
cine typisch postinfektitse perivendse Enzephalitis mit
ernstem Verlauf auftreten. Unter 1000 Krankheitsfillen
tritt durchschnittlich eine Enzephalitis auf.

2. Rubeolenvirus

Bisher sind iiber 100 Fille einer postinfektitsen
Enzephalitis nach Rubeolen beschrieben. Typische peri-
vendse Infiltrate, jedoch kaum Demyelinisation und
nicht so schwere Ausfille charakterisieren das morpho-
logische und klinische Bild.

Fin viel diskurtiertes Problem stellt die fotale zere-
brale Schddigung bei Rubeoleninfektion im 2. bis
3. Schwangerschaftsmonat dar. Die hochgradigen zere-
bralen Ausfille und Miflbildungen der Kinder sollen bis
zu 30% der Infektionen bei Graviden komplizieren,

4, Myxouviren

Zu ihnen zihlen die Influenzaviren. Virologisch ist
eine Klassifizierung zu treffen in:

A. 1. Influenzavirus A. Es verursacht eine typische
Grippe. Hier hinein fallen auch die Typen A 1, die von
1947 bis 1957 vorherrschten, sowie der Typ A2, der
1957 und 1958 als asiatische Grippe Epidemien ver-
ursachte,

2. Influenzavirus B. Seit 1940 weniger aktiv, kli-
nisch identisch mit Typ A.

3. Influenzavirus C. Es verursacht leichtere Krank-
heitsbilder.
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Eine Grippe ist klinisch charakterisiert durch Fieber,
Katarrh der Respirationswege und Konjunktivitis, Oft
bestehen Kopfschmerzen. Diese sind als Liquordruck-
steigerung infolge einer unspezifischen Reizung des
Plexus choreoideus aufzufassen und verschwinden meist
sofort nach einer Lumbalpunktion. Besteht eine Neuro-
tropie des Virus, kdnnen als echte Komplikationen von
seiten des Zentralnervensystems polioklastische Virus-
enzephalitiden, gelegentlich auch von himorrhagisch-
nekrotisierendem Typ, sowie postinfekriGse perivenise
Herdenzephalitiden mit typischer Prozeflokalisation
auftreten.

B. Mumpsvirus

Ab dem 5. bis 7. Tag nach der Infektion kann
eine Meningoenzephalitis mit schweren Herdausfillen
aufrreten, Gleichzeitig fehlt dabei jede glandulire Af-
fektion, was differentialdiagnostische Schwierigkeiten
mit sich bringt. Bei jeder Mumpsinfektion ist anderseits
eine gewisse Mitbeteiligung des Zentralnervensystems

vorhanden, der Liquor ist immer leicht pathologisch mit
erhhten Eiweifl- und Zellwerten.

5. Adenoviren

‘Siel si1l1d die typischen Erreger der Respirations-
rmkt_nj.fektmnen, Sie sollen in sehr seltenen Fillen polio-
myelitisihnliche Zustandsbilder mic giinstiger Prognose
verursachen.

6. Arboviren

Gruppe A

Hierher gehdren die Sstliche, die westliche und die
\'t-r".ezue}amsdle Pferdeenzephalitis. Sie verursachen zum
Teil se-_hr schwere nekrotisierende Enzephalitiden. Die
Mortalitdtsrate der EEE (Eastern Equine Encephalitis)
betrigt 80%, die der WEE (Western Equine Encephali-
tis) 15%.

Gruppe B

L. St.‘l.ouis—Untcrgruppc‘ Die wichtigsten Vertre-
ter sind hier die St. Louis-Enzephalitis mit einer Mor-
m_llrﬁtsrate von 29‘_"&;, die japanische B-Enzephalitis mit
leichterem Verlauf, die besonders 1950 in Korea auf-
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trat, und das West-Nil-Virus mit gutartigem Verlauf.

2. Von besonderer Wichtigkeit sind die Zecken-
enzephalitiden, da sie in unseren Gebieten in den letzten
Jahren eine deutliche Zunahme erfahren haben. Vier
klinische Verlaufsformen sind moglich, und zwar in
Form eines abortiven meningitischen Zustandsbildes, in
Form einer typischen Virusenzephalitis sowie in Form
einer Hirnstammenzephalitis mit Hirnnervenlihmungen
und sehr ernster Prognose. Differentialdiagnostisch er-
hebliche Schwierigkeiten macht die paralytische Ver-
laufsform, die sich von der Poliomyelitis aufler der
giinstigeren Prognose nur durch den vorwiegenden Be-
fall der oberen Extremitit und der Schultergiirtelmus-
kulatur unterscheidet.

Als Erreger dieser in der Bezeichnung ,russische
Frithsommer-Enzephalitis®  zusammengefafiten Krank-
heitsgruppe sind folgende Virusstimme bekannt:

Frithsommerenzephalitis-Virus

(europiisch, russisch, malaiisch),

hiamorrhagisches Fieber-Virus,

diphasisches Fieber-Virus,

Louping-ill-Virus,

Powassan-Virus,

Kyanasur-Waldfieber-Virus.

Die Stimme der Gruppe C und D, von denen die
bekanntesten Vertreter das Rift-Valley-Fieber und das
Colorado-tick-Fieber sind, sind fiir unsere Gebiete nichs
von Interesse.

7. Rabiesvirus

Nach einer Inkubationszeit von 1 bis 2 Monaten
nach dem Bifl eines tollwiitigen Tieres oder Kontakt mit
seinem Speichel entwidkeln sich iiber das uncharakte-
ristische Prodromalstadium mit Kopfschmerzen, Miidig-
keit, Empfindlichkeit gegen Sinnesreize usw. die Er-
regungszustinde mit Schlingkrimpfen, Hydrophobie
und ronisch-klonischen Krimpfen. Uberlebt der Patient
diese Phase, fiithrt das anschlieflende paralytische Sta-
dium mit rasch voranschreitenden Hirnnerven- und
Extremititenparesen fast immer zum Tod. Pathognomo-
nisch im histologischen Befund sind die Negrischen Kor-
perchen sowoh] im Gehirn des tollwiitigen Tieres wie
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des befallenen Menschen sowie das Bild einer Polio-
enzephalitis. Bei Verdacht auf eine Lyssainfektion mufl
sofort eine aktive Impfung, z. B. mit dem Hemptimpf-
stoff, durchgefilhrt werden. Da der Impfschutz 2 bis
3 Wochen spdrer eintritt, die Inkubationszeic jedoch
1 bis 2 Monate berriigt, kann der Ausbruch der FEr-
krankung in den meisten Fillen verhindert werden.
Eine passive Immunisierung mit Antirabiesvakzine vom
Kaninchen ist, wenn iiberhaupt, nur in den ersten 3 Ta-
gen nach dem Bif} aussichtsreich,

8. Lymphozytires Choriomeningitis-Virus

Dieses stellt ein spezifisches Virus fiir die aseptische
Meningitis dar, die durch einen biphasischen kompli-
kationslosen Verlauf und sterilen Liquor charakteri-
SIETL 15t.

9. Enteroviren

Darunter fallen folgende Untergruppen:

1. Poliomyelitisvirus Typ 1, 11 und I1I.

Dieses kleinste menschenpathogene Virus ist der
Erreger der Poliomyelitis acuta anterior, der Heine-
Medinschen Erkrankung. Mirttels diffiziler virologischer
Methoden lassen sich dabei die Typen I, II und I
unterscheiden, von denen Typ I die hiufigsten Infek-
tionen, Typ II jedoch die schwersten paralytischen und
bulbiren Verlaufsformen produzieren, soweit eine solche
Differenzierung moglich ist (Duncan, Lépine).

Das Virus ist in der Bevolkerung sehr weit ver-
breiter, macht jedoch nur in einem geringen Prozent-
satz mit jahreszeitlicher Hiufung in den Sommermona-
ten katarrhalische und intestinale Erscheinungen. Von
diesen klinisch manifesten Infektionen ist es wieder nur
ein geringer Prozentsatz — ca. 1 bis 4% —, der einen
Befall des Zentralnervensystems aufweist. Die paraly-
tische Verlaufsform stellt demnach nur eine seltene
Komplikation dieser Virusinfektion dar (Paffenbarger
u. Ma.).

Die Eintrittspforte stellen Mund und Rachen dar,
von wo das Virus nach einer Meinung (Pette, Faber
u. Ma.) entlang der Achsenzylinder von N. glosso-
pharyngicus und vagus ins Gehirn gelangen soll. Sicher
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kommt es jedenfalls durch Verschlucken zum Befall der
Darmschleimhaut, wo es zu einer Virusvermehrung
kommt. Der Ort der Vermehrung ist allerdings niche
bekannt, eventuell sind es die Peyerschen Plaques oder
die intramuralen Plexus. Bis zu dieser Phase der Virus-
invasion bleiben die meisten Fille stumm, obwohl grofle
Mengen von Virus im Stuhl ausgeschieden werden. Es
kann aber auch zu einem Einbruch des Virus in die
Blut- und Lymphbahn mit einer nur Stunden bis maxi-
mal Tage dauernden Virimie kommen (Horstmann
u. Ma.). In diesem Stadium stellt sich die erste fieber-
hafte Vorzacke des ,Dromedartyps® ein. Jetzt kommt
es zur wahrscheinlich himatogenen Aussaat des Virus
ins Zentralnervensystem, was sich klinisch nach einer
Latenzphase von mehreren Tagen Dauer als paralyti-
sches Stadium manifestiert.

Die pathologisch-anatomischen Verdnderungen wer-
den einerseits durch die direkte Zerstdrung der Gan-
glienzellen durch das Virus, andererseits durch die
reaktiven entziindlichen Mesenchymverinderungen mit
Erndhrungsstorungen verursacht, Diese letzte Kompo-
nente zeigt auch nach Abklingen der akuten Phase eine
gute Riickbildungstendenz. Die Lokalisation des Pro-
zesses ist vorwiegend in den Vorderhornzellen des
Riickenmarks, jedoch auch im Seiten- und im Hinter-
horn, in der Medulla oblongata, im Mittelhirn, im
Kleinhirn, in den grofen Kernen des Zwischenhirns
und auch im Cortex, vornehmlich in der vorderen
Zentralregion (Baker, Bodian, Kalm). Der Name ,Polio-
myelitis* charakterisiert demnach keineswegs mehr die
Heine-Medinsche Erkrankung im vollen Umfang.

Der klinische Verlauf ist gekennzeichnet durch das
Linsetzen der ersten Phase oder Vorkrankheit nach einer
Inkubationszeit von 4 bis 20 Tagen. In dieser Vor-
krankheit stellen sich Allgemeinerscheinungen, wie
Grippegefiihl, Fieber, Kopf-, Hals- und Riickenschmer-
zen, Appetitlosigkeit bis Erbrechen und Durchfall ein.
Nach einigen Tagen klingen diese Symptome ab und
es folgt nun ein beschwerdefreies Intervall von ca. 2 bis
10 Tagen. Dann folgt die zweite Phase des Befalls
des Zentralnervensystems. Der Verlauf kann aparaly-
tisch bleiben mir Fieberanstieg, Kopfschmerzen, Nacken-
steifigkeir, Myalgien, oft sehr lebhaften Reflexen und
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Benommenheit und insgesamt schwerem Krankheitsge-
fiihl. Der Liquor zeigt auch beim aparalytischen Ver-
lauf eine Pleozytose mit langsamem Ansteigen der Li-
weiflwerte. Zum Vollbild der Erkrankung gehort jedoch
der paralytische Verlauf mit meist unsymmetrisch be-
ginnenden Lihmungen der Extremititen, Reflexverlust
bei meist intakter Sensibilitit und im Vordergrund
stehender meningealer Symptomatik. Es besteht heftiger
Kopfschmerz, Nackensteifigkeit und positiver Kernig.
Oft stellt sich ein schweres Schmerz- und Krampfgefiihl
in den Muskeln knapp vor der Lihmung ein. Progno-
stisch ungiinstig sind friihzeitige Blasen- und Mastdarm-
storungen. Kommt es zur Parese der Atemmuskulatur,
mufl die spinale Atemlihmung durch die Einschleusung
in die eiserne Lunge behoben werden. Wird das Atem-
zentrum in der Medulla oblongata bei einer aufsteigen-
den Verlaufsform direkt angegriffen, liegt also eine
bulbire Atemlihmung vor, ist die Prognose trotz eiser-
ner Lunge erfahrungsgemifl sehr schlecht. Nicht sehr
hiufig kommt es auch zum Befall von Hirnnerven,
vornehmlich des Nervus facialis. Das akute Stadium
mit zunehmenden Paresen dauert 4 bis 7 Tage. Nur
selten kommt es spiter noch zu schubférmiger Ver-
schlechterung. Es sind aber auch letale Verldufe inner-
halb von Stunden bekannt.

Der Liquor zeigt in fast allen Tillen am Beginn
der paralytischen Phase eine Pleozytose mit anfinglich
reichlich Leukozyten, spiter nur mehr Lymphozyten.
Gleichzeitig setzt auch eine langsam ansteigende Eiweifi-
vermehrung ein, die am Ende der dritten Woche ihr
Maximum erreicht. Der Antikdrperspiegel steigt knapp
vor dem Auftreten der Paresen innerhalb weniger Tage
steil an als Zeichen der Reaktion des Organismus auf
die Generalisierung der Infektion.

Beziiglich der Therapie haben Versuche mit ver-
schiedenen Medikamenten mit riesigem Aufwand nur die
Tatsache bestitigt, dafl derzeit kein gegen den Erreger
selbst gerichtetes Mittel bekannt ist (Bebrend). Aus
diesem Grund tritt die medikamentdse Therapie gegen-
tiber den pflegerischen Maflinahmen sehr in den Hinter-
grund. Absolute Bettruhe in einer Stellung, in der der
Patient die oft auflerordentlich heftigen Myalgien zu
ertragen vermag und die andererseits Kontrakturen
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vorbeugt, feuchte Dunstwickel oder Wattepackungen,
psvchologische Betreuung der meist verdngstigten Pa-
tienten sowie¢ eine stindige Kontrolle von Kreislauf und
Atmung sind das Wichtigste. Die medikamentose Thera-
pie beschrinkt sich auf unspezifisch entziindungshem-
mende, gefiflabdichtende und entwissernde Mittel. Die
passive Immunisierung mit Gammaglobulin hat nicht
die in sie geserzten Erwartungen erfiillt und sollte nur
in Sonderfillen, etwa bei Personen, die mir manifest
Poliomyelitiskranken in Kontakt stehen, bei Einreise
in Epidemiegebiete oder bei unaufschiebbaren Tonsillek-
tomien in Epidemiezeiten, durchgefiihrt werden. Nach
Auftreten von poliomyelitisverdidchtigen Symptomen ist
jedoch die Verabreichung von Gammaglobulin absolut
kontraindiziert.

Durch die aktive Immunisierung zunichst mit dem
abgetdtete Viren enthaltenden Salkimpfstoff zeichnete
sich eine Wandlung in der Epidemiologie der Polio-
myelitis ab. Aber erst der in letzter Zeit durchgefiihrten
oralen Poliomyelitisschutzimpfung mit lebenden, aber
avirulenten Viren aller drei Stimme war es vorbehalten,
einen entscheidenden Schlag gegen diese Volksseuche zu
filhren. Seit 1962 kamen in Osterreich insgesamt nur
mehr 13 Poliomyelitisfille zur Meldung, darunter nur
zwei Todesfille (Gerstenbrand und Prosenz). Durch
diesen fast unglaublichen Erfolg, der allerdings noch der
Bestitigung durch einige weitere Beobachrungsjahre be-
darf, wire die Poliomyelitis mit einem Schlag praktisch
zur Bedeutungslosigkeit verurteilt.

2. Coxsackie-Virus, Gruppe A mit 24 Typen. Sie
verursachen Herpangina, Fieber, Meningitis sowie
spinalparalytische Formen mit giinstiger Prognose.

3. Coxsuckice-Virus, Gruppe B mit 6 Typen. Diese
verursachen Myalgien, Myo- und Perikarditis sowie
Fieber.

4. ECHO-Viren, die Meningitis, Exantheme, Fieber
sowie spinalparalytische Verliufe produzieren, deren
Unterscheidung von der echten Poliomyelitis oft schwie-
rig ist.

10. MM- und Columbia-SK-Viren, Enzephalomyo-
karditis-Viren



Diese Erreger sind vornehmlich tierpathogen. Am
Menschen verursachen sie in seltenen Fillen poliomyeli-
tisihnliche Bilder. Sie unterscheiden sich serologisch je-
doch deutlich von den Enteroviren. Sie produzieren eher
gutartige Verldufe von Enzephalitis zusammen mit
Myokarditis,

11. Das Salisbury-,Common-Cold*“-Virus

ist als Verursacher der ,minor respiratory illness sehr
bekannt, verursacht jedoch keine Komplikationen im
Zentralnervensystem.

Nach Abschluff der Besprechung der einzelnen
Virusgruppen erscheint es zweckmifig und vor allem
fiir den praktischen Arzt bedeutsam, alle poliomyelitis-
dbnlichen Zustandsbilder zusammenzufassen. Die Pseu-
dopoliomyelitis kann auftreten nach Infektionen mit

. Coxsackie-Viren,

. ECHO-Viren,

. MM-Columbia-SK-Viren und

. Arborviren, hier insbesondere bei den Zedken-
enzephalomyelitiden.

L
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Eine klinische Differentialdiagnose zwischen diesen
Krankheitsbildern ist im Einzelfall oft unméglich. Einen
gewissen Hinweis zur klinischen Unterscheidung zwischen
Infektionen mit dem Poliomyelitisvirus und dem Zek-
kenvirus bietet die Erfahrungstatsache, dafl bei der
Poliomyelitis mehr die unteren Extremititen, bei der
Friijahrsommerenzephalitis mehr die oberen Extremi-
titen, vor allem Schulter- und Halsmuskulatur, be-
troffen sind. Die anderen angefiihrten Virusstimme
weisen im klinischen Verlauf und dem Ausmaf der
Atrophien eine deutlich bessere Prognose auf. In sehr
seltenen Fillen konnen jedoch gleichzeitig enzephali-
tische Symprome mit Mittelhirn- und Hirnstammherden
auftreten, die letal enden kénnen. Eine genaue Differen-
zierung der Erreger ist heute durch serologische und
virologische Methoden wohl maéglich und epidemiolo-
gisch wichtig, vom therapeutischen Standpunkt aus je-
doch kaum von Bedeutung.

Das Bild der aseptischen Meningitis soll ebenfalls
wegen seiner praktischen Bedeutung besonders erwihnt
werden, Es ist charakterisiert durch Kopfschmerzen,
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Fieber, Benommenheit, Liquordrucksteigerung und eine
miflige Zellerhthung besonders durch Lymphozyten im
Liquor, der jedoch steril ist. Insgesamt verursacht sie
nur fliichtige Symptome ohne ernste Komplikationen.
Sie kann hervorgerufen werden durch Coxsackie B
Typ 2 und 5, Coxsackie A Typ 9 sowie ECHO Typ 2,
4, 6,9 und 16, weiters durch das Mumpsvirus und durch
Leptospiren. Ein spezifisches Virus fiir diese Meningitis
schliefllich ist das lymphatische Choriomeningitisvirus.

Die Therapie der Virusenzephalitiden ist nach dem
heutigen Stand zu unterteilen in:

. Prophylaxe,

2. Behandlung des akuten Stadiums und

3. Nachbehandlung.

Ad 1. Hier sind zu unterscheiden:

a) Allgemeine prophylaktische Mafinahmen, die
sich vor allem auf epidemiologische Uberlegungen und
Erfahrungen stiitzen,

b) Die Immunisierung des Einzelindividuums: Die
passive Immunisierung wird durch Verabreichen von
Gammaglobulinen sowie von spezifischen von Tieren
gewonnenen Antikdrpern an gefihrdete Personen an-
gestrebt. Dies ist naturgemifl nur in Einzelfillen recht-
zeitig moglich, der Erfolg ist problematisch. Bei der
aktiven Immunisierung kann ein abgetdtetes Virus oder
ein abgeschwichtes aber lebendes Impfvirus verwendet
werden. Nach den guten Erfahrungen mit dem lebenden
Poliomyelitisimpfvirus wird in Zukunfr wohl mehr die
Impfung mit einem attenuierten Virus vorgezogen
werden.

Ad 2. Die Behandlung des akuten Stadiums kann
derzeit nur in Form einer symptomatischen Therapie
erfolgen. Die Verabrzichung von Antibiotika erscheint
nur zur Vermeidung einer bakteriellen Superinfektion
gerechtfertigt. Ansonsten wird eine abwehrférdernde
Therapie mit Vitamin C, Kalzium, Antihistaminen, ge-
fiflabdichtenden Maflnahmen, Pyramidon usw. durch-
gefithre.

Durch die Entdeckung des Interferonprinzips mag
sich in naher Zukunft eine grundsdtzliche Anderung
in der Behandlung der Virusinfektionen ergeben.
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Das Phinomen der Interferenz basiert auf der Ent-
deckung, dafl einige Zeit nach der Infektion mit einem
bestimmten Virusstamm eine Infektion mit einem an-
deren Virusstamm nicht angeht bzw. keine klinischen
Symptome macht. In besonderen Fillen kénnen kurz
hintereinander letale Dosen von zwei verschiedenen
Virusstimmen inokuliert werden, ohne daff Krankheits-
symptome auftreten,

Bei der Suche nach einer Erklirung dieses Phino-
mens wurde zunidchst eine Antigen-Antikrperreaktion
angenommen. Die Interferenz ist jedoch schon einige
Stunden nach Inokulation des zweiten Stammes nach-
weisbar, also lange, bevor Antikérper im Serum er-
scheinen. Auch bei Agammaglobulinimie ist Interferenz
in gleichem Ausmaf nachweisbar, Weiter zeigte sich,
dafl Interferenz auch in reinen Gewebskulturen ohne
Fihigkeit zur Antikérperproduktion zustandekommt.

Weitere Untersuchungen ergaben, dafl Inte-ferenz
nur zwischen bestimmten Virusstimmen auferite, dafl
also dieses antivirale Prinzip cine gewisse Spezifitit
besitzt. Isaaks und Burke konnten schliefllich nachweisen,
dafl die Interferenz auf einer intrazelluliren Produk-
tion einer Proteinsubstanz mir einem Molekulargewicht
von 60.000 beruht, die sic Interferon nannten. Nach
Meinung anderer Autoren ist das Interferon eine phy-
siologische Substanz mit Fermentwirkung im Zellkern.

Das Interferon konnte isoliert und gereinigt wer-
den. In vitro zeigt die Substanz eine Blockierung von
oxydativen Phosphorylierungen. Auch in vivo konnte
dieser Fermentblock nachgewiesen werden. Damit wird
das intrazellulire Sauerstoffangebot reduziert.

Ein Hinweis dafiir, daf diese Eigenschaft des Inter-
feron seine antivirale Wirkung bedingt, besteht darin,
dafl vornehmlich auf Sauerstoffmangel empfindliche
Viren angegriffen werden, geringer aber fiir Sauerstoff-
mangel unempfindlichere Stimme.

Es existieren bereits Tabellen, in denen inter-
ferierende Viren zusammengestellt sind und die prak-
tisch alle pathogenen Stimme umfassen. Von diesen
zeigen Herpes- und Adenoviren noch die geringste Inter-
feronempfindlichkeit.

Das Interferon scheint jedoch nur eine Moglichkeit
von Interferenz darzustellen. Es wurden bereits durch
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andere Proteine bedingte Stoffwechselverinderungen in
der Wirtszelle mit dhnlichem Effekt und anderen Virus-
kombinationen gefunden.

Fiir die Therapie der Viruserkrankungen sehr be-
deutsam waren die Erkenntnisse, dafl es Kombinationen
gibt, bei denen ein vollig apathogenes oder abge-
schwichtes Virus ein letalpathogenes Virus véllig unter-
driickt. Weiter zeigte sich, dafl das Interferon nicht
artspezifisch ist und z.B. ein von Affen gewonnenes
Interferon am Menschen durchaus wirksam ist,

In der Folge konnte noch festgestellt werden, dafl
Cortison die Interferenzwirkung dimpft und Erhéhung
der Kérpertemperatur diese steigert.

Nach der Meinung mafigeblicher Sachkenner beruht
die Uberwindung von Virusinfekten grundsitzlich auf
diesem Prinzip. Eine Antikérperwirkung hingegen ver-
mag erst bei einer Zweitinfektion in Erscheinung zu
treten.

Zusammenfassend 148t sich iiber dieses Kapitel
sagen, dafl das Phinomen der Interferenz zweier Virus-
stimme ganz neue Wege in der Therapie der Viruser-
krankungen ertffnet. Im Interferon ist einer davon
beschritten worden, viele stehen noch offen,

Zu Punkt 3, der Nachbehandlung bei konsolidier-
tem Defekt, st kurz zu sagen, dafl durch die modernen
Erfahrungen in  der Rehabilitationstherapie auch
schwerste Restzustinde zerebraler bzw. spinaler Form
positive Behandlungsresultate erwarten lassen,

Nun folgt die Besprechung der Gruppe B, Meningo-
enzephalitiden, durch Agens ausgelést aber nicht deter-
miniert.

Ad 1: Zu den Leukenzephalitiden fraglich viraler
Genese gehiren zunichst subakut verlanfende Einschluf-
korperchenenzephalitiden, zu denen die einheimische
Pan-Enzephalitis Pette-Diring, die Leukenzephalitis
Dawson und die subakute sklerosierende Leukenzepha-
litis van Bogaert zu rechnen sind. Sie stellen nach
neuerer Auffassung Synonyma bzw. Varianten ein- und
derselben Grundkrankheit dar. Die Vakiante Pette-
Déring scheint eher im hoheren Lebensalter aufzutreten
Das Krankheitsbild fithrt in allen Fillen nach dem
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Aufrreten typischer komplexer Myoklonien und schwerer
Demenz iiber bizarre Haltungsstérungen zu Marasmus
und Exitus. Eine friihzeitige Diagnose wird durch das
Elektroenzephalogramm erméglicht, das in regelmifigen
Intervallen auftretende komplexe Gruppen langsamer
Potentiale von sehr uniformem Charakter zeigt. Typisch
ist auch eine Erhshung der Gammaglobulinfraktion im
Liquor.

Ein Bindeglied zu den akut verlaufenden Formen
dieser Gruppe stellt die akute nekrotisierende Enze-
phalitis van Bogaert-Rademaker dar. Weiter sind hier
die diffuse lymphozytire infiltrierende Meningoenze-
phalitis und die akute himorrhagische Leukenzephalitis
nach Hurst hinzuzurechnen.

Die Differentialdiagnose stiitzt sich aufler geringen
klinischen Unterschieden — alle Formen fithren nach
wenigen Wochen ad exitum — vor allem auf den patho-
logisch-anatomischen Befund, der Zeichen einer unspezi-
fisch-allergischen Gefifireaktion mit perivasalen Exsu-
daten und Infiltraten zeigt. Diese sind in einem Fall
vorwiegend lymphozytdr und im anderen vorwiegend
hdmorrhagisch. Bei der akuten nekrotisierenden Enze-
phalitis van Bogaert-Rademaker sind wie bei der sub-
akut-sklerosierenden Form EinschluBkorperchen nach-
weisbar. In Einzelfillen wurden tarsichlich Herpes-
simplex-Viren aus dem Gehirn isoliert und daher die
virale Genese dieser Krankheitsbilder diskutierr,

Nach dem letzten Stand der Untersuchungen ist
eine sichere Grenze zwischen den viralen und den post-
infektidsen Enzephalitiden weder pathogenetisch noch
morphologisch mit Sicherheit zu ziehen. Zwischen den
typischen polioklastischen Virusenzephalitiden und den
neuroallergischen Entmarkungsenzephalitiden, tiber die
noch zu sprechen sein wird, stehen die nekrotisierenden
bzw. subakut-sklerosierenden Krankheitsbilder, Der
periventse Typ steht dabei dem allergischen Typ noch
niher.

Es scheint, daf} dieser Prozefl sowohl postinfektits
nach lokalen oder allgemeinen Infekten, Influenzaepide-
mien, exanthematischen Erkrankungen usw., als auch
durch direkten Virusbefall vorwiegend durch das Her-
pes-simplex-Virus in Gang kommen kann. Allerdings
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konnen solche ,Vorkrankheiten® auch vollig still, d. h.
subklinisch, verlaufen sein. Die morphologische Ent-
widilung hingt dabei von der immunologischen Reak-
tionsweise des Individuums ab. Es besteht also keine
Determination des Krankheitsverlaufes durch das aus-
losende Agens.

Ad 2: Eindeutig ist das Bild bei der perivends-
glitsen Entmarkungsenzephalitis, die vornehmlich post-
infekrids und postvakzinal auftritt, und zwar sowohl
nach aktiven als auch nach passiven Impfungen.

Postinfektios ist sie nach viralen Infektionen ver-
schiedener Art, nach bakteriellen Infektionen wie Schar-
lach, Pertussis, nach aktiver Immunisierung gegen Pok-
ken, Gelbfieber und Lyssa, sowie nach Serumverab-
reichung gegen Typhus, Tetanus und Pertussis zur Beob-
achtung gekommen. Klinisch trite sie 8 bis ca. 30 Tage
nach dem auslésenden Ereignis mit schweren, echer
subakut verlaufenden enzephalitischen Bildern in Er-
scheinung und endet hiufig letal oder mit schweren
Restzustinden (Ubersicht bei Gerstenbrand und Prosenz).

Schon aus den verschiedenen auslésenden Faktoren
bei gleichen klinischen Bildern geht hervor, dafl es sich
dabei um eine eigenstindige hyperergische Reaktion des
Zentralnervensystems handeln mufl. Die Theorien der
Virusaktivierung und der Virusinvasion stehen heute
nicht mehr zur Diskussion.

Morphologisch besteht in allen Fillen das gleiche
Bild der perakuten Schrankenstdrung auf Grund der
entziindlichen Reaktion des Gefiflmesenchyms sowie der
Gliaproliferation und nachfolgendem periventsem Mark-
scheiden- und Axonzerfall. Die perivendse Enzephalitis
stellt dabei nicht die einzige allergische Reaktionsform
des Zentralnervensystems dar (Alvord, Roizin und
Kolb), ebenso gut kann es zur Ausbildung einer Enze-
phalitis vom akut nekrotisierenden oder himorrhagi-
schen Typ, aber auch vom echten demyelinisierenden
Typ kommen, ja sogar zu polioklastischen Verinde-
rungen, wie sie bei direktem Virusbefall der Ganglien-
zellen zu sehen sind. Auch die Prozefilokalisierung kann
einerseits eine vallig uncharakeeristische Streuungsbreite
zeigen (Jakob, Seitelberger und Jellinger).

Bei den postvakzinalen bzw. den postinfektiosen
Meningoenzephalitiden scheint die Schidigung am
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Neuroparenchym in Form der perivendsen Nekrose eine
sekunddre Erscheinung infolge Einschrinkung des Stoff-
austausches, also einer Ernihrungsstérung, zu sein. Die
allergische Reaktion an sich spielt sich dabei am Gefafi-
Bindegewebs-Mikroglia-Apparat, dem retikuloendothe-
lialen System des Zentralnervensystems, ab (Seitelberger
und Jellinger). Eine allergische Reaktion am Neuro-
parenchym selbst, wie sie bei den demyelinisierenden
Erkrankungen angenommen wird (T'schabitscher), scheint
hier nicht vorzuliegen. Es mufl daher weiter an der
Trennung zwischen perivendsen Entmarkungsenzephali-
tiden und den diffusen Demyelinisierungsvorgingen
festgehalten werden. Diese letzteren sollen im folgenden
kurz besprochen werden.

Ad 3: Eine deraillierte Besprechung der demyelini-
sierenden Erkrankung ist in diesem Rahmen nicht mog-
lich. Es sei eine tabellarische Zusammenstellung der in
diesen Rahmen fallenden Krankheitsbilder gegeben:

1. Chronische Encephalomyelitis disseminata
(multiple Sklerose),

. akute Enzephalomyelitis disseminata,

. Encephalitis cerebelli et pontis Redlich,

. Encephalitis periaxialis diffusa Schilder,

. Encephalitis periaxialis concentrica Balo,

. Myelitis optica Devic und Marinesco,

. Morbus Pelizius-Merzbacher, Krabbe, Scholz
und Ferraro und
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8. Experimentelle akute Entmarkungsenzephalitis.

Der pathologisch-anatomisch gemeinsame Befund
dieser Erkrankungen besteht in einer entziindlichen Ge-
fifireaktion mit lymphoplasmozytirer Infiltration, die
jedoch gegeniiber der Gliareaktion und den fleckformig
disseminierten oder diffusen Entmarkungsherden im
Hintergrund steht.

Die Erforschung der Grundlagen dieses neuroaller-
gischen Geschehens hat fiir die gesamte Neuropathologie
einen gewaltigen Fortschritt und wesentliche neue Er-
kenntnisse gebracht. Insbesondere die Multiple-Sklerose-
Forschung leistete hier Pionierarbeit (Uberblick bet
Tschabitscher).
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Ohne auf die chronologische Reihenfolge der Fort-
schritte eingehen zu wollen, sei in Kiirze ausgefiihrt:
Aus verschiedenen Griinden kann eine immunpatholo-
gisch geinderte Reaktionslage des Organismus bei Pa-
rienten mit demyelinisierenden Erkrankungen angenom-
men werden.

Dafiir sprechen die vorwiegend plasmozytiren In-
filtrationen sowie die deutliche Vermehrung der Gamma-
globuline im Liquor (Schinko und T'schabitscher). Weiter
wurden im Sternalpunktar Veriinderungen wie bei
immunhimatologischen Erkrankungen festgestellt (Rei-
mer). Im Serum sind schlieflich Antikérper gegen Hirn-
gewebe nachweisbar, die Autosensibilisierungsvorgingen
entstammen (Steffen u. Ma.). Weiters konnte bei Pa-
tienten mit multipler Sklerose eine auffillige Hiufigkeit
von allergisch induzierten Uveitiden gegeniiber der
Durchschnittsbevilkerung festgestellt werden (T'schabit-
scher), wobei zwischen Uvealgewebe und Hirngewebe
sowoh!l entwicklungsgeschichtlich als auch immunologisch
eine Parallele besteht (Fog). Auch der giinstige Effekt
von Cortison weist in diese Richtung,

Den wichtigsten Beweis stellt jedoch die experimen-
telle akute Entmarkungsenzephalitis dar, die durch
homogenisierten Hirnbrei ausgelést werden kann und
sich morphologisch durch nichts von den demyelinisie-
renden Erkrankungen unterscheidet. Unikal ist ein Fall
am Menschen von Seitelberger, Jellinger und Tschabit-
scher, bei dem eine Verabreichung von Gewebsextrakten
eine histologisch gesicherte Entmarkungsenzephalitis aus-
geldst hatte.

Beim Versuch, diese gewonnen Gesichtspunkte fiir
eine Theorie der Entstehung der Encephalomyelitis
disseminata zusammenzustellen, mufl ein Kontakt mit
einem weit verbreiteten, wenig pathogenen bis apatho-
genen Keim, der jedoch sehr starke immunogene Eigen-
schaften besitzt, angenommen werden. Verschiedentlich
wird dabei an den Tuberkelbazillus gedacht (Tschabit-
scher, Wanko, Schinko, Fust, Birkmayer und Neumayer).
Nach dieser Sensibilisierung fithrt ein neuerlicher Kon-
takt mit dem Antigen zu einer hyperergisch-entziindli-
chen Gewebsreaktion im Zentralnervensystem mit peri-
vaskuldrer Exsudation und Infiltration. Dadurch kénnen
die priformierten Antikorper in das Gewebe difun-

39



dieren und an den Myelinscheiden und eventuell auch
an den Ganglienzellen sessil werden. Bei weiteren Ex-
positionen konnte sich nun eine Antigen-Antikdrper-
reaktion an den Myelinscheiden abspielen, woraus eine
Demyelinisierung resultiert. Eine weitere Mdoglichkeit
fiir nachfolgende Schiibe kénnte in dem Anstieg von
abgebautem Gehirngewebe allein, das im Sinne der
anamnestischen Reaktion als Antigen wirksam werden
kann, gegeben sein. Es muf} jedoch beront werden, daff
diese Arbeitshypothese noch keineswegs in allen Punkten
experimentell untermauert und als gesichert gelten
kann.

V. Ausblick

Abschlieflend kann festgestellt werden, daff durch
die Erforschung der driologischen Faktoren fiir viele
entziindlichen FErkrankungen im Zentralnervensystem
wesentliche therapeutische Fortschritte erzielt werden
konnten. Dies triffc vor allem fiir die bakteriellen In-
fekte zu. Hier konnte durch eine gezielte spezifische
Therapie die Mortalitit und das AusmaR der zuriick-
bleibenden Schidigung weitgehend reduziert werden.

Nicht so giinstig konnten die therapeutischen Re-
sultate bei den viral bedingten Erkrankungen gestalter
werden, da bis heute keine wirklich spezifische, gegen
das Virus gerichtete Therapie zur Verfiigung steht, Viel-
leicht wird die Interferontherapie in naher Zukunft
auch hier eine Anderung ergeben. Sicher kénnte das
Virus im Stadium der Virimie durch verabreichtes
Interferon wirksam bekimpfr werden, fraglich jedoch
zu einem Zeitpunke, in dem das Virus bereits die Zelle
besetzt hat. Die diagnostische Erfassung des Virimie-
stadiums erscheint jedoch derzeit sehr problematisch.

Ein echter Fortschritt in der Bekdmpfung der
Viraserkrankungen ist jedoch durch grofi angelegte
Impfaktionen erzielt worden. Ein typisches Beispiel da-
fiir ist das praktische Verschwinden der Poliomyelitis
nach der Schluckimpfung mit atrenuiertem Virus, Auch
die symptomatische Behandlung har bei ausgebrochener
Erkrankung zu einer Besserung der Therapieresultate
beitgetragen.

Bei den entziindlichen Erkrankungen des Zentral-
nervensystems mit unbekannten Erregern bzw. mit Er-
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regern, betl denen der Krankheitsverlauf undeterminiert
von statten geht, waren die therapeutischen Bemithungen
bisher nicht sehr ermutigend, da auch hier eine spezifi-
sche Therapie derzeit noch nicht bekannt ist. Sie hat
sich hier auf einen teilpathogenetischen Fakror zu be-
schrinken, ndmlich auf den Versuch, die hyperergische
Reaktionsweise des Nervengewebes zu vermindern, Ob
dies durch die Kortikesteroidtherapie tatsichlich, im
Groflen gesehen, moglich ist, miissen noch weitere Unter-
suchungen zeigen.

Der gegenwirtige Stand der Erforschung entziind-
licher Vorginge im Zenrralnervensystem ermutigt ohne
Zweifel dazu, in naher Zukunfr eine wesentliche Ver-
besserung unseres therapeutischen Riistzeuges gegen diese
Erkrankungen zu erhoffen.
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