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Aus der Universititsklinik fiir Neurologie Innsbruck (Vorstand: Prof. Dr. F. Gerstenbrand)

Klinische Symptomatologie und Verlaufsformen der Wuterkrankung beim Menschen

Von F. Gerstenbrand und E. Rumpl

Zusammenfassung: Die Ubertragung einer Wutinfek-
tion auf den Menschen erfolgt meistens durch Bifi-
verletzungen durch tollwutkranke Tiere. Die humane
Rabies verliuft in 4 bzw. 5 Stadien. Ihre klinische
Symptomatik, der Verlauf und die Zeitdauer werden
dargelegt. Nach einer langen Inkubationszeit, die bis
zu 240 Tagen wihren kann, kommt es im Prodromal-
stadium zur Symptomatik eines exogenen Reaktionstyps.
Im Reiz- oder cnzephalitischen Stadium treten nach
einer Ubergangsphase mit den Zeichen der Enthemmung
des limbischen Systems zunehmend Mittelhirnenthem-
mungssymptome auf. Schlieflich ist im paralytischen
Stadium der Ubergang in eine Bulbirhirnsymptomatik
zu beobachten. Durch die moderne Intensivmedizin kann
die Bulbirhirnsymptomatik iiber mehrere Tage erhalten
bleiben, was von Atanasix und Gamet als prolongiertes
Uberleben im Komastadium bezeichnet wurde. Es wer-
den auch die beiden besonderen Verlaufsformen der
humanen Rabies, die stille Wut und die dementielle
Waut, beschrieben, auf die Schwierigkeit der Diagnostik
bei fehlendem klassischem Verlauf wird hingewiesen.

Morphologisch findet sich cin Hirnédem, verbunden
mit den Zeichen der Entziindung, vornechmlich im Tem-
porallappen, aber auch mesodienzephal, sowie das Bild
einer Mittelhirn- und Bulbirhirneinklemmung. Im histo-
logischen Befund sind mesodermal-glidse Infiltrate und
als besonderes Charakteristikum die Negrischen Korper-
chen in den Nervenzellen des Ammonshornes und den
Purkinjeschen Kleinhirnzellen, vereinzelt auch in den
Ganglienzellen der iibrigen Hirngebiete, nachweisbar.

Die Therapie der Wut besteht bei ausgebrochener
Erkrankung in einer intensiven Betreuung des Patienten;
die Mortalitit ist trotzdem mit 1009 anzunehmen. Die
einzige Behandlung bei Wutinfektionsverdacht besteht
in der Impfprophylaxe, dic mit dem heute zur Verfi-
gung stehenden Impfstoff ohne Bedenken in bezug auf
neurotoxische Komplikationen durchgefiihrt werden
kann. Der hohe Preis und die Schwierigkeit, den Impf-
stoff in entsprechender Menge zur Verfiigung zu haben,
verlangt aber eine sorgfiltige Indikationsstellung zur
Durchfithrung der Impfung, wobei die Richtlinien der
WHO herangezogen werden sollen.

Einleitung

Die humane Tollwutinfektion ist stets an einen
Infektionsweg iiber ecin tollwiitiges Tier gebunden und
tritt niemals spontan in Erscheinung. Das tollwiitige
Tier mufl zudem ein Virusausscheider sein. Das Tollwut-
virus wird meist iiber eine Bifwunde, wesentlich seltener
durch eine Kratzverletzung durch das tollwutinfizierte
Tier iibertragen. Noch scltener erfolgt die Virusiiber-
tragung durch infizierten Speichel, der mit Hautwunden

in Berithrung kommt. Dabei geniigt allerdings eine
Hautverletzung vom Schweregrad eciner Exkoreation.
Auch das Belecken unverletzter Schleimhiute kann zur
Wautvirusiibertragung fithren. In extrem seltenen Fillen
kann die Ubertragung einer Wutinfektion iiber den
Atemtrakt erfolgen, wie dies der ungewdhnliche Fall
einer acrogenen Infektion eines Forschers in einer von
Fledermiusen iibervolkerten Hohle zeigte (3).

Eine Wutiibertragung von Mensch zu Mensch ist
theoretisch moglich und scheint im Altertum sowie auch
noch im Mittelalter hiufiger vorgekommen zu sein.
Eine transplazentare Virusiibertragung ist nicht moglich,
wie dies aus den seltenen Fillen von Schwangeren her-
vorgeht, die mit Rabies in Kontakt waren (4, 12). Vor
kurzem wurden 2 Fille humaner Rabies bekannt, bei
denen das Wutvirus durch eine Korneatransplantation
von einem tollwutinfizierten Spender iibertragen wurde
(14).

Wenn auch in Mitteleuropa Wuterkrankungsfille
duflerst selten sind, so war nach einer jahrzehntelangen
wuterkrankungsfreien Periode beim Menschen doch auch
in Osterreich einmal mit dem Auftreten von Wut-
erkrankungsfillen zu rechnen. Dies hat der jiingst in
Kirnten beobachtete Fall cines 60 Jahre alten Verwahr-
losten gezeigt, der an ciner Rabieserkrankung gestorben
ist. Die anamnestische Analyse des Falles ergab, daf
der Patient, im Straflengraben liegend, von einem toll-
wiitigen Fuchs gebissen worden war. Vor allem auch
aus dieser Erfahrung erscheint eine kurze Darstellung
von Klinik und Verlauf der Rabieserkrankung beim
Menschen berechtigt, wobei auch eigene Erfahrungen mit
humanen Rabiesfillen in Siidostasien verwertet werden
sollen.

Klinischer Verlauf der Wutkrankbeit beim Menschen

Ahnlich wie bei der tierischen Rabies sind auch
bei der Wut des Menschen 4 Stadien zu unterscheiden,
und zwar das Inkubationsstadium, das Prodromalsta-
dium, das Reizstadium und das Lihmungsstadium.
Durch die moderne Intensivmedizin ist ein 5. Stadium
der humanen Rabies hinzugckommen, das Stadium des
prolongierten Uberlebens im Koma (1, 7). Auflerdem
sind atypische Verlaufsformen und Verlaufsvarianten
bei der menschlichen Wut zu beobachten (Tab. 1 und 2).

Das Inkubationsstadium erstrecke sich iiber 30 bis
60 Tage mit Extremwerten von 10 bis 240 Tagen. Als
Inkubationszeit wird die Periode zwischen der Exposi-
tion mit ecinem Rabiesvirus und dem Auftreten der
ersten klinischen Symptome der Tollwut aufgefaflt. In
der Literatur werden Mitteilungen tiber lingere und
kiirzere Inkubationszeiten angezweifelt (12). Die Inku-
bationszeit ist vom Schweregrad der Verletzung, vor
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Tab. 1. Stadien der humanen Rabies (Zusammemtellung nach Atanasin uwnd Gamet, Gode et al., Grini et al., Hobl et al.,

Mohr und eigenen Erfabrungen).

Sradium -D:JI:T_(TE.-?.E:] 1 i kﬁisd'l_c Bzun:c Diagnose
1. Inkubations- 30 bis 60 (10 bis 240) lokale Schmerzen im Bifibereich schwierig
stadium
2. Prodromal- 1 bis 4 (bis Wochen) sunchmende Wundschmerzen im Bifibereich, Kopfschmerzen, schwierig
stadium erhihte Reizbarkeit, Schlafstdrungen, ingstlich-depressive Ver-
stimmung, Fieber, Anorexie, Wundgefiihl in Mund und Kehle
3. Reiz- oder 2 bis 4 (1 bis 17)
enzephalitisches
Stadium
a) Ubergangs- stark erhohte Erregbarkeir, Ubergang zu psychotischen Zu- schwierig
stadium stinden, wechselnde Verwirrtheitszustinde und Verhaltenssto-
rungen, Tachykardie, Hypersalivation, Tonussteigerung der
Muskulatur
b) eigentliches stark wechselnde Bewulltseinslage bis Koma, Hydrophobie, klar

Reiz- oder
enzephalitisches
Stadium, oder
spastische Ver-
Jaufsform

Aerophobie,

wedchselnde

stimulussensitive Kridmpfe (besonders in der
Schlundmuskulatur), Beuge-Streck-Synergismen,
Strecksynergismen, Tachykardie, Hypersalivation, Hyperther-
mie, erhihte Lakrimation und Salivation, stridorse Atmung,
Atemfrequenz

generalisierte

und maschinenartige Atmung,

Diabetes insipidus

Bewufitseinstriibung bis Koma, Paresen der biffseitigen Moto-
neurone, Para- und Tetraparesen und plegien, Paresen der
Hirnnerven, Hyperthermie, Hyportonie, Atemschwierigkeiten,

bei Verlauf
iber Stadium
3 klar

Atemstillstand, Bulbirhirnsyndrom, Hirntod;
auch Landry-Typ mit aszendierenden Lahmungen

4. Paralytisches 4 bis 5
Stadium
5. Prolongiertes 2 bis 20

Uberleben im
Koma

allem aber von der Linge des Infektionsweges zwischen
Wunde und zentralem Nervensystem abhingig. Bei
Waunden im Gesicht und an den Hinden ist die Inku-
bationszeit kiirzer als bei Biftverletzungen an den Bei-
nen. SchlieRlich wird die Inkubationszeit auch durch
die Virulenz des Virusstammes bestimmt. Dies ergibt
sich aus der Beobachtung, dal Infektionen, die durch
Wolfe verursacht werden, eine kurze Inkubationszeit
haben. Wolfe attackieren meist kopfnahe und setzen
tiefe Wunden. Auferdem ist der Virusstamm bei Wolfen
virulenter als bei Haustieren. Bei Haustieren wiederum
ist der infizierte Bifi einer Katze gefihrlicher als der
eines Hundes (1). Die Linge der Inkubationszeit hingt
aber nicht allein vom iibertragenden Tier, sondern auch
vom Zustand des Infizierten ab. Alle Formen des
Schocks sowie Kilteexposition und korperliche Uber-
anstrengung konnen die Zeit der Inkubation verkiirzen.
Daraus ergibt sich die Forderung, daf in der Impf-
periode Unterkiihlung, Ubermiidung, Uberarbeitung, vor

Bulbirhirnsyndrom, medikamentds gestiitzte Kreislauffunk-
tionen, kiinstliche Beatmung, Intensivpflege, Hirntod

bei Verlauf
iiber Stadium
3 klar

allem aber auch Alkoholgenufs streng zu vermeiden
sind.

Das Prodromalstadium erstreckt sich iiber 1 bis 4
Tage, selten wird ein linger dauerndes Prodromalsta-
dium beobachtet. Es sind allerdings auch Fille bekannt,
bei denen sich Prodromalsymptome, wie Kopfschmerzen,
Ubelkeit, erhdhte Reizbarkeit, Schlafstorungen, angst-
lich-depressive Verstimmung, Uberempfindlichkeit gegen
optische und akustische Reize, Anorexie, Fieber, Wund-
gefiihle im Mund und in der Kehle sowie ein zuneh-
mender Wundschmerz im Bifbereich, {iber Wochen hin
erstreckten. Die typische klinische Symptomatik des
Prodromalstadiums entspricht dem Symptomenkomplex
des exogenen Reaktionstyps nach Bomhoeffer als Folge
ciner diffusen Grofhirnschidigung. Bei verinderten
Bewulltseinsinhalten erscheint der Gedankengang ver-
wirre, die Auffassung durch Tllusionen, spiter oft durch
Halluzinationen und wahnhafte Vorstellungen be-
herrscht. Dazu treten alle Symptome eines amnestischen

Tab. 2. Seltene Verlaufsformen der humanen Rabies (Zusammenstellung nach Atanasin und

Dauer (Tage)

Verlaufsform

1. Stille Wut 10 bis 16 (?)

Landry-Typ

Gamet).
klinisc.he Befunde Diagnose
Beginn mit paralytischem Stadium, feh-  schwierig
lendes Reizstadium
Lihmungen aszendierend schwierig
Agitiertheit, Aggressivitit, ungezielte schwierig

2. Dementielle Form  wenige Tage

Reaktionen, asoziale Handlungen, fehlen-

des Schmerzempfinden, Koma, Hirntod
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Psychosyndroms mit Gedankenarmut, egozentrischem
detailgebundenem Denken, Neigung zu Konfabulationen
und Perseverationen, ebenso Gedichtnisstdrungen mit
besonderer Beteiligung des Frischgedichtnisses. Neben
den neuropsychiatrischen Symptomen bestehen die Sym-
ptome einer peripheren Nervenschidigung.

Das Reiz- oder enzephalitische Stadium erstreckt
sich iiber 2 bis 4 Tage, in Extremen iiber 1 bis 17 Tage.
Es besteht ein vielfiltiges neurologisches Symptomenbild
mit den ersten fiir die Diagnose charakteristischen Zei-
chen. In diesem Stadium nehmen die psychischen Std-
rungen an Intensitdt zu und machen sich in einer
erhhten Reizbarkeit bei zunehmender Entwicklung
psychotischer Symptomenbilder mit paranoid-halluzina-
torischen Symptomen bemerkbar. Aufierdem bestehen
vegetative Stérungen, wie Tachykardie und Hypersali-
vation. Neurologische Symptome treten in Form einer
Tonussteigerung der Muskulatur vom plastischen Typ,
Hyperreflexie und gering ausgeprigten Pyramidenbahn-
zeichen auf. Mitunter kénnen leichte Parkinson-Sym-
ptome nachgewiesen werden. Wenn diese neurologische
Symptomatik iiber mehrere Tage bestehen bleibr, wird
ein Ubergangsstadium zum eigentlichen Reizstadium
abgegrenzt. Pathophysiologisch weist der Symptomen-
komplex des Ubergangsstadium zum Reizstadium auf
eine Schiddigung der Mirttelhirn- und Zwischenhirnzen-
tren sowie der limbischen Strukturen des Temporal-
lappens hin.

Das cigentliche Reiz- oder enzephalitische Stadium
wird auch als Erregungsphase oder spastische Verlaufs-
form (1) bezeichnet. Die Hauptsymptome bestehen in
Krimpfen, die stimulussensitiv auslosbar sind, zunichst
dystonen Charakter aufweisen, zunchmend aber in
Beuge-Streck- oder in generalisierte Strecksynergismen
iibergehen. In der Schlundmuskulatur sind eigentiimliche
Spasmen zu beobachten, die beim Menschen das patho-
gnomonische Zeichen der Rabies darstellen. Die Schlund-
krimpfe werden nicht nur durch den Trinkvorgang,
sondern auch schon durch den Anblidk von Wasser aus-
gelost und als Hydrophobie bezeichnet. Es gibt aber
auch eine Aerophobie mit dhnlichem Mechanismus, aus-
gelost durch einen Luftzug oder auch nur durch den
Atem eines in der Nihe Stehenden (1). Die vegetativen
Enthemmungssymptome haben zugenommen. Neben
Tachykardie und Hypersalivation bestehen Hyperther-
mie, erhShte Lakrimation- und Hyperhidrosis. Die
Atmung ist stridords und zeigt bei zunehmender Atem-
frequenz den Typ der maschinenartigen Atmung. Es
stellt sich ein Diabetes insipidus ein (8). Das psychische
Bild ist durch die zunehmende Bewufitseinstriibung bis
zur komatdsen Bewufitseinslage gekennzeichnet. Patho-
physiologisch ist hiefiir eine massive Schidigung im
Hypothalamus und im Mittelhirn verantwortlich zu
machen, die vor allem die akute Mittelhirnsymptomatik
verursacht.

Im folgenden paralytischen Stadium stellen sich
Paresen im Versorgungsgebiet der basalen Hirnnerven
sowie der Extremititen ein, wobei ein Seitenakzent
beobachtet werden kann. Schlieflich kommt es nach
Abklingen der Strecksynergismen zu einer schlaffen
Parese aller Extremititen mit Areflexie und Wegfall
der Pyramidenbahnzeichen. Die Paresen kénnen sich
von den Beinen aufsteigend entwickeln, erwa vergleich-
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bar mit einer Landryschen Paralyse. Das gleiche trifft
auch fiir die bulbiren Hirnnerven zu. Aus den Schlund-
krimpfen entwidkelt sich eine schlaffe Parese der bul-
biren Hirnnerven. In dieser Phase befindet sich der
Patient im Koma. Parallel mit der Areflexie kdnnen
sich Ileussymptome entwickeln. Wihrend die Hyper-
thermie bestehenbleiben kann, stellen sich eine nur mehr
medikamentds beherrschbare Hypotonie, zunehmende
Atemschwierigkeiten im Sinne einer Schnappatmung bei
gleichzeitiger  tracheo-bronchialer ~ Obstruktion und
schliefllich Atemstillstand ein. Das Symptomenbild ent-
spricht dem akuten Bulbirhirnsyndrom, das ohne inten-
sivmedizinische Behandlung rasch zum Tode fithrt. Der
Verlauf des paralytischen Stadiums erstreckt sich iiber
4 bis 5 Tage. Pathophysiologisch weist diese Phase auf
den Ausfall der Bulbirhirnstrukturen hin.

Durch eine Intensivtherapie kann das paralytische
Stadium, das Stadium des akuten Bulbirhirnsyndroms,
weiter erhalten werden, wodurch — wie bereits er-
wihnt — bei der humanen Tollwut eine weitere Phase
hinzukommt, die von Atanasix und Gamet (1) als pro-
longiertes Uberleben im Komastadium bezeichnet wird.
Meist setzt allerdings die Intensivtherapie im Reiz-
stadium ein, so dall eine exakte Abgrenzung des Reiz-
stadiums vom paralytischen Stadium sowie das Eintreten
des prolongierten Stadiums der Lyssa nicht moglich ist.

Bei Patienten, die einer Intensivtherapie unter-
zogen wurden, liefl sich feststellen, dafl wihrend des
Ablaufens von Strecksynergismen ein Anstieg sowohl
des Blutdruckes als auch anderer sympathischer Para-
meter wie der Pulsfrequenz eintrat (5). In diesem Sta-
dium konnen EKG-Verinderungen wie bei Elektrolyt-
stérungen infolge einer Hypo- oder Hyperkaliimie (7),
aber auch die elektrokardiographischen Zeichen einer
Myokarditis (2, 7, 13) beobachtet werden. Im prolon-
gierten Stadium der humanen Lyssa kommt es zum
Ausfall verschiedener Organe, wie der Lunge, der Niere,
aber auch des himopoetischen Systems. Schlieflich tritt
der Hirntod ein, der sowohl klinisch wie auch durch
die EEG-Kontrollen gesichert werden kann. In Einzel-
fillen konnte ein malazischer Zerfall des gesamten
Gehirns festgestellt werden (8).

Von den seltenen Verlaufsformen der humanen
Rabies ist die sogenannte ,Stille Wut“ und die noch
seltener auftretende ,Dementielle Verlaufsform“ zu
nennen.

Bei der ,Stillen Wut“ fehlt das klassische Erre-
gungs- und Reizstadium mit Hydrophobie und Streck-
synergismen. Nach dem Inkubations- und dem Prodro-
malstadium entwickelt sich ohne Ubergang das paraly-
tische Stadium. Dabei sind die schlaffen Paresen anfangs
regional verteilt und zeigen dann eine zunehmende
Generalisation. Die Diagnose der Tollwut ist in diesen
Fillen wesentlich schwieriger, insbesondere dann, wenn
der Kontakt mit einer Infektionsquelle anamnestisch
nicht feststeht. Bei diesen Patienten hilt das paralytische
Stadium linger an als bei der normalen Verlaufsform
und fithrt meist erst nach 10 Tagen zum Tode. Nach
Atanasin und Gamet sind auch noch lingere Zeitspannen
zu beobachten (1).

Die besonders seltene dementielle Form der huma-
nen Rabies (1) zeichnet sich durch eine Agitiertheit der
Erkrankten aus. Die Patienten zeigen ungezielte motori-
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sche, aber auch psychische Reaktionen und mitunter
eine ausgeprigte Aggressivitit. Die Aggressionshandlun-
gen wenden sich gegen jedermann in der Umgebung.
Am Beginn koénnen asoziale Handlungen, emotionell-
affektive Uberschufireaktionen und Triebentgleisungen
auftreten. Bei korperlicher Beschrinkung kommt es zu
Selbstverletzungen, die vom Patienten ohne sichtbare
Schmerzen ertragen werden. Patienten mit dieser Ver-
laufsform stellen eine schwere Gefahr fiir ihre Umge-
bung dar. Nach dem Turbulenzstadium entwickelt sich
rasch ein Koma mit den Symptomen eines Bulbirhirn-
syndroms und nachfolgendem Hirntod.

Labor- und sonstige Zusatzuntersuchungen

Auf Grund der variablen klinischen Symptomatik,
dem teilweisen Fehlen des klassischen Reizstadiums, der
oft schwierigen anamnestischen Erfassung von moglichen
Infektionsquellen wie auch fehlenden typischen Befun-
den in der routinemifigen Labordiagnostik kommt den
spezifischen Laboruntersuchungen besondere Bedeutung
zu (8, 11). In der routinemifigen Labordiagnostik a3t
sich eine erhthte Blutsenkung, eine Leukozytose mit
Linksverschiebung und eine leichte Zellvermehrung im
Liquor feststellen, Befunde, die als unspezifisch ange-
schen werden miissen (11, 12). Die spezifische Labor-
diagnostik besteht in der Bestimmung des Serum- und
Liquortiters neutralisierender Tollwut-Antikérper. Ein
massiver Titeranstieg im Serum sowie ein wihrend des
Krankheitsverlaufes im Liquor ansteigender Titer sind
als klinisch beweisend fiir eine Tollwutinfektion des
zentralen Nervensystems aufzufassen (8, 16).

Das Elektroenzephalogramm zeigt uncharakreristi-
sche Verinderungen und lift kein fiir die Tollwut
typisches Kurvenbild erkennen (1). Allerdings sind die
laufenden EEG-Untersuchungen fiir die Feststellung des
Hirntodes bei Patienten in der Intensivstation notwen-
dig. Computertomographie-Befunde stehen derzeit noch
nicht zur Verfiigung.

Die Diagnose einer humanen Rabies wird vor allem
autoptisch gesichert. Durch den histologischen Nachweis
der Negri-Kérperchen im Gehirn wie auch durch den
elektronenoptischen Nachweis von Rabiesviren wird die
Diagnose bewiesen (8). Die Negri-Korperchen konnen
in den Nervenzellen mit der Immunfluoreszenztechnik
mittels eines Anti-Tollwut-Ribonukleoprotein-Konjuga-
tes nachgewiesen werden.

Morphologischer Befund

Pathologisch-anatomisch und histologisch zeigt das
rabiesinfizierte Gehirn vor allem mesodermal-gliose In-
filtrate, verbunden mit Nervenzellinderungen oder Zer-
fallserscheinungen. Das pathologische Charakteristikum
sind die Negrischen Kirperchen, runde oder ovale, oft
geschichtete Einschluflkdrperchen in den Nervenzellen
des Ammonshornes und der Purkinjeschen Kleinhirn-
zellen, vereinzelt auch in den Ganglienzellen der iibrigen
Hirngebiete. Die Negrischen Kdrperchen sind im all-
gemeinen ab dem 16, Tag der Erkrankung nachweisbar;
in 10 bis 20% der Fille fehlen sie. Sie sind nur bei
Infektion mit dem StraRenwutvirus sicher nachweisbar.
Perivaskulire Blutungen und herdformige entziindliche
Infilirate finden sich an den Leptomeningen, lokale
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Nekrosen in der grauen und weiflen Substanz, im
Dienzephalon und Mesenzephalon, mesodermale Infil-
trate und degenerative Verinderungen im Kortex, in
der Substantia nigra, der Haube des Pons und der
Medulla oblongata. Makroskopisch lifit sich eine Hirn-
volumsvermehrung mit Zeichen der tentoriellen und
foraminellen Herniation feststellen.

Im Riickenmark kann es zu einem Ausfall von
Vorderhornzellen und Nekrosen in der grauen und
weiflen Substanz kommen. Auch die Spinalganglien und
sympathischen Ganglien konnen einen Untergang der
Ganglienzellen mit mesodermaler Infiltration aufweisen.
Die der Bifistelle zugeordneten peripheren Nerven wei-
sen eine interstitielle Neuritis auf.

Die Mortalititsquote bei der humanen Rabies-
infektion betrigt weiterhin 100%. Nur ein einziger
Patient mit Tollwut konnte defektfrei iiberleben (8).
Es handelte sich um einen 6jihrigen Knaben nach einer
Fledermausbifl-Infektion, der allerdings eine Tollwut-
impfung erhalten hatte. In diesem Fall wurden Ein-
winde dahingehend erhoben, dafl die Mdglichkeit einer
,neuropathischen® Komplikation durch die stattgehabte
Tollwutimpfung das klinische Bild ausgelost haben
kénnte.

Therapie

Die therapeutischen Mafinahmen bei einer Tollwut-
erkrankung des Menschen miissen sich auf die intensiv-
medizinische Betreuung des Patienten beschrinken. IThr
Ziel ist die Aufrechterhaltung der Vitalfunktionen, die
Korrektur von Elektrolytentgleisungen sowie der Ver-
such einer Entwisserungstherapie. Durch die Verabrei-
chung von Antiepileptika und Muskelrelaxantien (7)
kann es gelingen, die massiven Strecksynergismen und
auch die Schlundkrimpfe zu mindern. Eine kausale
Therapie der bereits ausgebrochenen Tollwut steht heute
noch nicht zur Verfiigung.

Da eine Wutinfektion des Menschen immer todlich
verlduft, muf auch schon bei entferntem Verdacht auf
cine Wutinfektion so rasch wie moglich eine passive/
aktive Immunisierung durchgefiihrt werden. Fir die
postexpositionelle Immunprophylaxe steht heute ein
neuer Tollwutimpfstoff, die inaktdve Tollwutvakzine
_Merieux®, zur Verfiigung. Dieser Impfstoff ist
wirkungsmifig allen bisherigen Vakzinen gleichwertig,
weist jedoch eine wesentlidi geringere Neurotoxizitit
auf. Die frither in Zweifelsfillen oft schwierige drztliche
Entscheidung, ob eine Impfung durchgefiihrt werden
soll, ist dadurch wesentlich erleichtert. Allerdings ver-
langen die hohen Kosten und die Schwierigkeiten bei
der Produktion des Impfstoffes weiterhin eine strenge
Indikation. Bei der Indikationsstellung sollen die von
der WHO fiir die Impfung erstellten Empfehlungen
beriicksichtigt werden. An der Universitdtsklinik fiir
Neurologie Innsbruck ist bei Impfungen mit dem neuen
Impfstoff bisher keine Impfkomplikation zur Beobach-
tung gekommen, wobei allerdings darauf hinzuweisen
ist, daR neurotoxische Schiden durch den Hempt-Impf-
stoff bei etwa 400 Impfungen ebenfalls nicht beobachtet
wurden (6).

AbschlieRend sei nochmals darauf hingewiesen, dafl
besonders bei Bissen durch unbekannte Tiere, vor allem
in tropischen und auch subtropischen Lindern, stets an
die Moglichkeit einer Tollwutinfektion gedacht werden
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