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ein sehr breites antlepileptlsches Wirkungssp�ktrum 
zeigt. Es �at außer der tranquilierenden Wirku�g der 
Benzoql_lliep!ne k�ine Nebenwirkungen. Eine sehr einfache 
V�rbindl.ing 'ist das „ Valprolnsaure-Na" (ErgenY,le), das 
e,i:>enfalls als Antiepileptlcum verwendet wird. 

Die nachstehende Tabelle zeigt abschließen1 Verkaufs­
zahlen der in Österreich gebräuchlichsten Antiepileptica. 

Anlleplleptlca (1977) / 
(Österreich) 

Apotheken / Kranl<e.nhäuser 
Carbamazepln, Tegretol® 
Acid. vatprolcum, Convulex®, 
Ergenyl® 
Prlmldon, Mysollne® 
Maphenytoln, Epllan®, 
Mesantoki® 
Barbax■clon, Mallasin® 
■•clamld, PosedrJne®
Ethosuxlmld, Suxlnutln®,
Petinirnld®, Acrlsuxln®
Phenyloln, Epanut/n®,
Comital®
Sulllam, Ospolot•

f 
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/ 
Anschrift des Verfauers: 

rof. Dr. Matthias Pa 11 er

35¾ 300/o 

250/o 200/o 
10 °/ 5¾ 

f 5 1o 5°h
1 _0/o 3 0/o 
40/o 4 ¾ 

40/o ·1¾

2¾ 200/o 
I 1¾ 1 °/o 
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F. G e r s t e n b r a n d • :

Infektiöse Hirn- und 

Hirnhauterkrankun51en 

und deren Therapie 

1. Einleitung

Die entzündlichen Erkrankungen des Zentralnervensyste111 
(ZNS) befallen entweder die Hirnhäute (Meningitis), d• 
Parenchym (Encephalitis, Myelitis) oder beides zugleidl 
(Meningo-Encephalitis). Aber nicht nur das Nervengewebe 
selbst, sondern auch die Gefäße des Nervensystems kön­
nen selektiv (isoliert) vom entzündlichen Prozeß betrottea 
sein (zerebrale Vasculitis). Nebe11 dieser Gliederung il 
Meningitis. Encephalitis bzw. Meningo-Encephalilis und 
zerebrale Vasculitis, muß stets die Klärung der Ursadll 
doo Entzündun9sprozesses angestre�t werden, wodurUI 
die Therapie entscheidend mitbesti")mt wird. Entzündlidll 
Prozesse des ZNS werden nicht n1,1r durch Erreger WM 
Bakterien, Viren, Pilze, Protozoen und Parasiten h ervot, 
gerufen, sondern können auch im Rahmen eines allergi­
schen Geschehens und bei Autolminunerkrankungen u
treten. Im folgenden soll auf die il")t,ftiösen ErkrankunllllJ
des ZNS eingegangen werden. · ·;:
Nur bei einem geringen Teil der Infektiösen Erkrankungen 
des ZNS können allein auf Grund eines charakteristischeft 
klinischen Bildes Rückschlüsse �Üf den Erreger gezogen 
werden. Immer aber sind mikro,biologische und il)1muno­
logische Zusatzuntersuchungen'. . .Voraussetzung für eine 
exakte Diagnostik, eine gezielte Behandlung und die 
epidemiologisch fundierte Prop�yJ�xe. Für den Ablauf ein• 
Infektion des ZNS ist nicht nur dj� .Virulenz des Erregen. 
sondern auch die humorale uni:1' zelluläre Abwehr 8111-
scheidend. Manctie dieser Erreger können sogar nur 111A 

dem Boden einer geschwächten Immunität zustande k011-
men. 

2. Bakterielle Infektionen des ZNS

Bakterielle Infektionen des ZNS entstehen entweder durcll 
hämatogene Aussaat der Erreger oder durch direkte lo­
fektion im Rahmen einer Verletzung oder Mißbildung. Dil 
weitere Ausbreitung erfolgt im allgemeinen über die � 
quorräume (Meningitis) mit übergreifen der Entzündung 
auf die oberflächlich gelegenen Hirnanteile (Menlngo-Enct­
phalitis). Die hämatogene Aussaat kann aber auch dlrelil 
in das Gehirn gelangel') und zur- Ursache für einzelne oder 
multiple Hirnabszesse werden. Eine weitere Möglichkei 
bakterieller Infektionen des ZNS ergibt sich aus dem Ober· 
greifen von Entzündungen der Nasennebenhöhlen und da 
Mittelohrs. 
Patienten mit verminderter hu1Jloraler Abwehr sind gegen, 
über iillen bakteriellen Infektionen besonders gefährdll 
Dies gilJ vor allem für Patienten mit angeborenen oder 
erworbenen Antikörpermangelsyndromen, für maligne e,. 
krankungen (z. B. Leukämien) und für jene Patienten, die 
in der Kindheit splenektomiert werden mußten. In solchel 
Fällen sind rezidivierende M�ningitiden ke.ine Seltenheil 

• Die für den OAZ-Abdruck bestimmte Fassung des Vortrages•
Prof. Gerstenbrand, publiziert In OAZ 34 (1980) 149 ff., trug 11D
die Namen der Mitautoren F. Aichner, U. Mayr und W. POM
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ba~~' .... MeHrI' ~ -ollte aber
V,'rtiRQ'a' .Inet L Il.uorll't.1 "sah
otob.'.Jer: 8 :ä_tfraktui gedacht wer-

I

d.n Erreg/itrn einer eitrJ.gen Mentogiti~ (Tab. 1) gibt
IOwohlgramPositive wie 9~amnegativ.l' w~bei die durch

t:••• negative Errleger hervorgi3rufenen Infektionen schwle-
zu behand\3ln sind und eine schleqlt'3re Prognose
Die h4ufigjsten Erreger in der Neug~l~renenperiode

Coll- und 14i'lderegramn~,gatlve Bakt,-ien. In letzter
lIIt wird immer wieder auf die grampos)jiven Strepto-

bei Neugli~borenen hir.tJewies9ll. Im
ings-, Kleinkind- und Jugendalter ist die Infektion mit

Meningitiden bzw. Meningo-Ence-

!lIUIJIIIIU5 influencae (gramnegativ) am häufigsten, ge-
der epidemischen Meningitis durch Neisseria

IIIngitidis(gramnegativ), und der Pneumococcen-Menin-
positiv). Die beiden letztgenannten Erreger sind

am häufigsten, wobei eine Pneumo-
am ehesten durch Fortleitung aus dem

IIIInAbAnhöhlenraum oder dem Mittelohrbereich vor-

im Bereich der Konvexität bzw. der basalen
(Tentoriumschlitil,) oder ~'ll~e-reich .~ Liquor-
Inneren dea Gehirns. Die BlodtAd. cier I..lq,,~
im akuten Stadium aber auch noch später zu

Hydrocephalus (postmeningitischer Hydrocephalus).
Stadium einer bakteriellen Meningo-Ence-

Ist durch eine meningeale Fibrose gekennzeichnet.
••• wnlplikation können sich cerebrale Lokal- und Diffus-

die klinisch mit den Symptomen einer
onsstörung in Form einer organischen De-

als Herdausfälle verschiedener Ausprägung

" • , '\1-'"--'-'.' .._- ,..' '. ~ '.

einhergehen.' Außerdem kommt es nicht selten zu einer
.ehw.ren IcM'dlgung dei Innenohres.

In der Symptomatologie bakterieller Meningoencephalitiden
lassen sich sowohl im Kindes. als auch im Erwachsenen-
alter drei Verlaufsformen unterscheiden. Bei der akuten
Verlaufsform ist ein abrupter Beginn mit Fieber, Kopf-
schmerzen und Nackensteifigkeit charakteristisch. Schon
ein bis zwei Tage nach Erkrankungsbeginn folgen Verwirrt-
heit, BeWUßtseinsstörung, cerebrale Krampfanfälle und mit-
unter auch Hirnnervenausfälle. Bei unbehandelten Fällen
kommt es im weiteren Verlauf zum Überwiegen der Aus-
wirkungen des Hirnödems mit supratentorieller Volumsver-
mehrung, mit tentorieller und foramineller Einklemmung,
die zum Mittelhirnsyndrom und Bulbärhirnsyndrom häufig
rpjt tödlichem Ausgang führt.

Beun subakuten Verlauf einer bakteriellen Meningo-
Encepbalitis entwickelt sich das Vollbild innerhalb von
drei bis sieben Tagen, wobei es nicht immer zu einer
BeWUßtseinsstörung, aber zu meningealen und auch ence-
phalitischen Symptomen mit Herdausfällen kommt. Die
perakute -Verlautstorm zeigt wie die akute einen plötz-
lichen Beginn mit Fieber und Kopfschmerzen sowie akute
meningeale Symptome. Das wesentliche an der perakuten
Verlaufsform ist die von Anfang an bestehende und zu-
nehmende akute Schocksymptomatik mit Blässe, Hypoten-
sion und Tachycardie. Diese Verlaufsform ist besonders
häufig durch eine Verbrauchskoagulopathie kompliziert.
Durch die Verbrauchskoagulopathie kommt es zur: dls-
seminierten intravaskulären Gerinnung mit Bildung von
Mikrothromben, wobei Gerinnungsfaktoren und Thrombo-
cyten verbraucht werden. Daraus ergibt sich eine erhöhte
Blutungsneigung mit petechlalen Haut- und Schleimhaut.
blutungen und Blutungen in die inneren Organe, auch in
das Gehirn, die zu schwersten Hirnfunktionsstörungen mit
den Symptomen eines Mittelhirnsyndroms (MHS) und
Bulbärhirnsyndroms (BHS) führen. NeurologiSche Defekt-
symptome finden sich bei Überleben der Akutphase als
Folge verschiedenster Herdläsionen des Großhirns und
Hirnstammes. Bestimmte Bakterien führen zur Einschmel-
zung von Hirngewebe, was zu singulären oder multiplen
Hirnabszessen führt.

Bei jedem Verdacht auf eine Infektion des ZNS muß sofort
zur Sicherung der Diagnose eine Reihe von Zusatzunter-
suchungen, in erster Linie eine Lumbalpunktion, durch-
geführt werden. Bei der Liquoruntersuchung zeigt sich, daß
der Liquordruck im allgemeinen erhöht ist. Eines der
wichtigsten diagnostischen Kriterien einer bakteriellen
Meningo-Encephalitis stellt die Zellvermehrung, Pleozytose,
dar.,. Eine Pfe~se Y9\lJ._ SQPO. ,bis ~fi.~k'öUk~~tt:\ -.'~"

tiU \tt\, ~ • ~ •. ~~~~.. ,,'M\." .~l~'=.~ einer p,rakuten mOgo-enCePha~18 komm
• s~~r, da~,,~~ !'t~Mnht~d,,~.·." . ij~tIÖW~'ntltummJA~t8~n J1?Jtden" wer en (Stmus b~~SUS):'
Im subakuten und chronischen Stadium kommt es zu einer
Zunahme der Lymphocyten ~~d,lJ'0n~n~,kl~l,.r,~I~m~!.'.~•.
eie ehemisont AttlJrtt tttl "t~ij'&"'filii' tin'l; '\1l.lIt",I_,"
tI.lt met., unter 040mg}100 ml ~zw. wElnl." tri lQ''lO '0.
Blutzuckers. Das Liquoreiweiß ist über 100 mg/100 ml er-
höht in etwa 90% der Patienten etwa um 200 bis 500 mg
pro 100 ml. Stets muß ein Ausstrich des Liquors zur Gr~m-
Färbung bzw. Ziehl-Neelsen-Färbung angelegt und. eme
Liquorprobe zur mikrobiologischen Untersuchung elOge-
schickt werden.

An weiteren Befunden sind eine Röntgenuntersuchung vom
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Schädel, Nasennebenhöhlen und Thorax, sowie otorhino-
laryngologische Untersuchung erforderlich.
Stets hat ein EEG durchgeführt zu werden, das ein nor-
males Kurvenbild, eine diffuse Verlangsamung über beiden
Hemisphären, in manchen Fällen eine fokale Deltaaktivität
zeigen kann.
Mit der SChädelcomputertomographie (CT) ist eine
Meningo-Encephalitis am Beginn nicht nachweisbar. In
schweren F~lIen findet sich im CT eine diffuse Schwellung
der Gehirns~pstanz mit Kompression der Liquorräume und
Einklemmung des Hirnstammes. Herdencephalitische Ver-
änderungen stellen sich irr\..\cr durch eine hypodense
Zone dar, deren Dichte nach I,(ontrastmittelgabe fleckför-
mig angehoben wird. Ein Hirnabszeß läßt sich computer-
tomographisch durch die abgekapselte Entzündung inner-
halb einer Abszeßmembran mit perifokalem Ödem gut er-
kennen. Dazu kommen meist p:je indirekten Zeichen einer
Raumforderung. Nach Kontrast~teigElf:ungwird die Abszeß-
rnembran in Form eines Ringes'.inJl ßrhöhten Dichtewerten
sichtbar. Spezifische .Tu~erk.ulo~ti Granulome und auch
Gummen zeigen sich al~~Raurt'fQrderung bzw. als um-
schriebene Zonen ver~qderltrPichte.
Der Behandlungselif~g d~hbakteriellen Meningo-Ence-
phalitis ist vom möglichst raschen Therapiebeginn abhän-
gig. Die ersten Maßnahrpen haben sofort und unabhängig
von der Ätiologie eJngeleltet zu werden. Die mikrobiologi-
schen Untersuchun9sergebnisse können erst nach Stun-
den bis Tagen fertiQgestell~)Yerden.Als erstes haben Maß-
nahmen zur Stabilislerung ~r vitalen Funktion (Schock-
therapie, Ausgleich des Säurfi-'ßasen- und Elektrolyt-Haus-
hattes und überwachung deHAt#lun9t z~ erfolgen. Gleich-
zeitig muß mit einer Hirnödemthera~i~; ~egonnen werden.
Neben der medikamentöser) Therapie des Hirnödems ist
auf bilanzierte Infusionen, Oi-Sättigung, pH-Wert und Blut-
druckkontrolle zujacnten, Eine auereichende kalorische Er-
nährunq muß ge~4hrleistet sein. :CerEjbrale Krampfanfälle,
die nicht nur durch Meningo-Encephalitis selbst, sondern
auch durch Elek\rp!ytentgleisungen entstehen können,
müssen mit Diphel')ylhydantoin, Valium oder auch Barbitu-
raten behandelt w~rden. ~* ~..

" . , ~- .

In allen Fällen, in denen der Err,~gernicht oder noch nicht
nachgewiesen ist, ~~t eine breite Antibiotica-Therapie ein-
zusetzen, die sowqhl gegen gr~mpositive als auch gram-
negative Erreger gf'lrichtet sein spl', Bei der Auswahl des
Antibiotikums ist auf gute Liquorgä~gigkeit zu achten. So-
bald der Erregernachweis zur Verfügung steht, kann eine
gezielte. Weiterführu/')!;I: der antibiotischen Therapie er-
folgen.· . I ~ ,, ,.

Bei bakteriellen M~p~rigitiden unklarer Ätiologie ist Peni-
cillin I auf Grund ~er';ausgezeiP1neten Liquorgängigkeit
immer noch das Mittel der W~hl. .Die Applikation des
Penicillins soll. sechsstündlich in·9i'ne'r Dosierung von min-
destens 200.000 ;Einheiten/kg KG, pro 24 Stunden, intra-
venös erfolgen. Bei höheren Pe'1ici.llindosen muß die
epileptogene Nebenwirkunq ~~s Pen/4iilins in Kauf ge-
nommen werden. Qies gilt auch für palbsynthetische Peni-
cillin~erivate. Bei gramnegativen Stäb9~~n, aber auch bei
Fällen ohne Erregernachweis, empfiehltl ~ich Ampicillin in
Kombination mit Gentamycin, oder die schon lang bewährte
Dreier.kombination mit Sulfonamid, Chloramphenicol un~
Penicillin. Die Dauer der antibiotischen Behandlung der
bakteriellen Meningo-Encephalitis richtet sich nach dem
Verlauf und soll erst nach Normalisierung des Liquor-
befu~des beendet werden. Die frühe Diagnose sowie die
prompte und früh einsetzende gezielte Therapie sind un-
zweifelhaft die entscheidenden Faktoren für die Prognose

5&

einer akuten bakteriellen Meningo-Encephalitis. Die Pro
gnos9 ist aber auch von dem Schweregrad der Sympto
matik zu Beginn der Erkrankung, insbesondere dem Aul
treten einer Mittelhirn-Symptomatik, vom Alter des Patien
ten, vom Auftreten cerebraler Krampfanfälle sowie. VOI
begleitenden Komplikationen wie Pneumonie usw. ab
hängig. .
Neben den häufiqsten Erregern ist wegen der zunehmen-
den Bedeutung in der Pädiatrie das Krankheitsbild dei
Listeriose besonders zu erwähnen. Auf der ganzen Weil
zeigt die Listeria-monocytogenes-Meningoencephalitis bei
Tieren vermehrte Verbreitung. Beim Menschen ist sie vor.
wiegend im Neugeborenenalter und im Senium zu finden.
In den übrigen Lebensabschnitten tritt die Llsterlose mH
malignen Erkrankungen, Aut9immunerkrankungen und bei
Diabetes mellitus auf. Bei .dern Listeria-monocytogenes-
Bakterium handelt es sich um gramnegative kleine Stäb-
chen, die auf Blutagar eine ß-Hämolyse zeigen. Es kommt
zu einer eitrigen Meningitis mit meningealem Exsudat,das
zu einer Obstruktion der Liquorwege und damit zu einem
obstruktiven ~ydrocephalus führt. Außerdem findet man

multiple Infl'lr~te in beiden Großhirnhemisphären, Im Hirn-
stamm, aber' auch im Cerebellum. Das Mittel der Wahl
für die Therapie ist Ampicillin. Die Mortalitätsrate dieser
Infektion ist sehr groß.

3. Die spezifischen Infektionen des ZNS

Als sogenannte spezifische Entzündungen des ZNS sollen
die tuberkulöse Meningo-Encephalitis und die Neurolu8$
besprochen werden.

3.1. Die tuberkulöse Meningitis

85 % aller tuberkulösen Erkrankungen betreffen die
Lunge. Die große Bedeutung des Be.rallesanderer Organ-
systeme ergibt sich aus der Tatsache, daß diese Man~
festationen im Rahmen der postprimären Stadien oft ein
vital bedrohliches Ausmaß annehmen. Hier sind die Affek.
tionen des zentralen Nervensystems umso mehr hervor.
zuheben, als ihre Symptome am Beginn oft unch~r,a,k!erj.
stisch sind und .deshatb zu anfänglichen diagnostisChen
Irrtümern führen -können, Primäre tuberkulöse Affektionen
des Nervensystems können grundsätzlich in jedem Stadium
einer Tuberkulos"'i~uftreten. Die Tuberkulose-Infektion ge-
langt auf hämatogenemWeg ins Gehirn.
Pathologisch-anatomisch finden sich kleine Granulome811

der Hirnoberfläche, die unter Umständen jahrelang klinisdl
stumm bleiben können. Erst nach Reaktivierung dieser
Herde kommt es zur Aussaat von Tub~r~~lbazille" in den
Liquorraum uQc;I~zur Entwicklung ~in~( Menir~iti~ bzw.
Meningo-Encep~alitis tuberculosa. Pathomorp~9'pgisdl
findet man ein gelatineartiges komprimierendes ~j;~sud.
in den basalen Cysternen, Gefäßveränderungen mit Ge-
täßverschlüssen und Infarkte'), Ummauerung des._Vart!
braüs-Basifarfs-Getäßsystems und--m:lr Hirnnerven.--üe$
weiteren ;werden Liquqrresorptlonsstörunq und Hydro-
cephalus beobachtet. . .
Die klinische Symptqrnatik der tuberkulösen Meningitis
bzw. Meningo~En.cephalitis ist in der Regel durch einen
subakuten Beginn. mit Tage bis Wochen andauernden
uncharakterlstischen Beschwerden, wie Kopfschmerzen.
allgemeine: Mattigkeit, gelegentlich auch nächtliches
Schwitzen und subfebrilen Temperaturen gekennzeichnet.
Bei Kindern kommt es zur Lustlosigkeit und vermehrter
Reizbarkeit. Die menlngltlschen Symptome setzen schlei-
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,,_ ..... einer Nackensteifigkeit, Übelkeit
Gelegentlich werden fokate oder gene-

Krampfanfälle beobachtet. Die charakteristtschen
ischen Symptome zeigen sich neben der Bewußt-
bung in Ausfällen der Hirnnerven, insbesondere

Augenmuskelnerven,aber auch der caudalen Hirn-
Arachnitische Veränderungen der Chiasmagegend
zu Erblindung führen, der gesteigerte Hirndruck

iU Stauungspapillen. Hemiparesen und cerebelläre
&tmptomeentstehen 'auf Grund ischämischer Nekrosen im

der spezifischenVaseulitis.
~ Abhängigkeitvon der Intensität der exsudativen Vor-
linge im Bereich der basalen Cysternen und der damit
,.wrbundenenEntwicklung eines Hirnödems wurde von

et al. (1979) eine schwerste Verlaufsform
tuberkulösenMeningitis abgegrenzt. Bei dieser Form

lommtes zu relativ rascher Entwicklung eines akuten
lIittelbirn- und Bulbärhirnsyndroms. Ein apallisches
ttndrom als Folge einer tuberkulösen Meningo-Ence-
phaJitiskann auch bei ausgedehnten parenchymalen
IIHlruktionen beider Großhirnhemisphären und durch

Hydrocephalus mit entsprechender Desintegration
höchstenund höheren Hirnleistungen zur Ausbildung

iIommen.
Geradefür die schwerste Verlaufsform der tuberkulösen
IlAninnili!:ist die zu spät erstellte Diagnose und ein damit

Beginn der tuberkulostatischen Therapie von
icher Bedeutung. Allgemein wird im Zeitalter der

tuberkulostatischen Therapie die Mortalität an
löserMeningitis bzw. Meningo-Encephalitis von ver-

lrhiAnAnenAutoren mit 20 bis 40% angegeben. Hervor-
ist im Hinblick auf die immer noch unbefriedi-

Prognose der tuberkulösen Meningitis, daß jede
Meningitis mit erniedrigtem Liquorzucker und

r Pleocytose so lange als tuberkulöse Menin-
angesehenund behandelt werden soll, bis eine an-
Ätiologienachgewiesen ist.

typischenFällen von tuberkulöser Meningitis findet man
Uquoreinen Proteingehalt zwischen 80 und 400mg%,

eine mäßige Zellvermehrung von etwa 50 bis 400
bmohocyten/mm3,bei einem auffallend niederen Liquor-

meist mit Werten unter 30mg%. Bei Verdachts-
solI immer eine Zlehl-Neelsen-Färbung, ein Tier-
sowie eine Kultur zur Ermittlung der Resistenz

l~geführt werden.
luberkulostatischeTherapie hat bei klinischem Ver-
undsuspektem Liquorbefund einzusetzen. Klinischer
undmehrmalige Liquorkontrollen sind für die Fort-
einer Tuberkulostatica- Therapie entscheidend.

tuberkulostatischeChemotherapie muß in Kombina-
vonzwei oder von mehreren Substanien zur Anwen-
kommen.Die Kombinationsbehandlung dient im we-

der Verhinderung resistenter Mutanten und
der additiven oder potenzierenden Wirkungs-

I.."Afllng der Medikamente. Bewährte Dreierkombinatio-
als erste Gruppe das Ethambutol (oder Strepto-
INH, Rifampicin. Eine zweite Kombination sind

IlrAnlnmv~inINH, Ethambutol, eine dritte Streptomycin,

erste angeführte Kombination gilt gegenwärtig als
wirksamste Tuberkulosetherapie. Streptomycin, ein

ucosid, wirkt als Proteinsynthesehemmer im Tu-
Mrkelbacillus.Die Dosis beträgt 1 g pro Tag beim Er-

bei einer Gesamtmaximaldosis von 30 bis
Als bekannteste Nebenwirkung sind die Schädigung
Nervusstatoacusticus, eine cerebelläre Ataxie sowie

allergische Reaktionen anzuführen. Das Isoniazid (INH,
Rimifon®) greift in die DNS-:Syntheseund in den inter-
mediären Metabolismus des Tuberkelbactüus ein. Die Do-
sis ist etwa 5mg/kg KG täglich. Wichtig ist, darauf hinzu-
weisen. daß Isoniazid immer in Kombination mit Vitamin B6
gegeben werden muß, da eine· fnterferenz zwischen INH
und Pyridoxin (Vitamin B6) im Metabolismus des periphe-
ren Nervensystems besteht. Es kann sonst drei Wochen
nach Beginn der INH-Therapie zu schweren Polyneuro-
pathien kommen. Das Ethambutol (Myambutol®) hemmt
die RNS-Synthese im Tuberkelbacillus. Die Dosis beträgt
täglich 25mg/kg KG. Eine Visusverminderung sowie eine
Optikusneuritis sind die wichtigsten Nebenwirkungen des
Ethambutols. Rifampicin (Rifoldin®, Rimactan®) führt zu
einer RNS-Polymerasehemmung. Es wird in einer Dosis
von 10 mg/kg KG/Tag, also im Normalfall etwa 600mg tgl.,
appliziert.
Bei allen mikrobiologisch gesicherten Fällen'soll die Che-
motherapie bis zu einem Jahr fortgesetzt werden. Die An-
fangsbehandlung muß auf jeden Fall durch mehrere Mo-
nate unter stationären Bedingungen erfolgen und danach
ist die ambulante Behandlung möglich.
Bei 75 bis 90 % der Patienten mit einer tuberkulösen ----..,
Meningitis ist eine Heilung möglich, bei 10 bis 20% der
Patienten muß aber mit einer Defektheilung, vor allem mit
neurologischen Ausfallserscheinungen, gerechnet werden.
Das "Medical Research Council of Treatment" In Groß-
britannien klassifiziert die tuberkulöse Meningitis im Hin-
blick auf die Prognose in drei Gruppen. Die Gruppe eins
zeigt eine komplette Remission: diese Patienten sind nicht
bewußtseinsgestört, haben einen Meningismus, zeigen
jedoch keine neurologischen Ausfälle und keinen Hydro-
cephalus. Die Gruppe zwei ist gekennzeichnet durch fo-
kale Ausfälle und Bewußtseinsstörungen, bei 80% der
Patienten ist eine Remission zu erwarten. Die Gruppe drei
hat eine Remissionsrate unter 50%. Es sind dies Patienten
mit Stupor, Delirium, Paraplegie usw.

3.2. NeurosyphIlIS
Im Stadium 1 der Syphilis kommt es zu einer raschen
Dissemination des Treponema pallidum im ganzen Körper
einschließlich der ZNS, ohne daß damit Beschwerden ver-
bunden sein müssen. Im Stadium 2 der Syphilis kann eine
akute syphilitische Meningitis auftreten. Etwa 6,5% der ---......
unbehandelten Syphilis-Fälle im Stadium 1 und 2 gehen
in eine Neurosyphilis über. Die Verteilung zwischen männ-
lichem und weiblichem Geschlecht ist 2 : 1. Etwa 4000Men-
schen erkranken jährlich in den USA an einer NeurosyphI-
lis. Das Erscheinungsbild der sekundären Syphilis äußert
sich einerseits in einer chronischen basalen Meningitis,
andererseits in einer meningo-vasculären Syphilis.
Pathologisch-anatomisch besteht bei der meningo-vascu-
lären Syphilis die Kombination einer chronisch-basalen
Meningitis mit einer syphilitischen Arteriitis. Man findet
endotheliale Proliferationen mit Fibrosierung der Gefäß-
intima sowie granulomatöse Verdickungen der Meningen.
In kleinen Gefäßenfinden sich Thrombosen.
Die klinische Symptomatik der meningo-vasculären Lues
äußert sich in Hirninfarkten entweder im Bereich der
Hemisphären oder in Symptomen, die im Hirnstamm loka-
lisiert sind. Die Diagnose wird in den meisten Fällen mit
Hilfe der Luesserologie und der cerebralen Panangiogra-
phie gestellt.
Die zwei Erscheinungsformender tertiären Lues, die Tabes
dorsalis und progressive Paralyse, können sich aus den
primären und sekundären Stadien entwickeln (Abb. 1).
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Abb.1

Der Patient kann aber-auch im Sekundärstadium asympto-
matiscb bleiben.
Bei der Tabes dorsalis besteht eine Degeneration der Hin-
terstränge, und dementsprechend .können eine Hinter-
strangataxie mit Störungen oder :Tiafensensibilität beob-
achtet werden. Die Pathogenese der Hinterstrangdegene-
ration ist nicht geklärt, pi~ anerkannteste Theorie ist die
von Obersteiner und Rfild(ich, wonach die Degeneration
durch die Kompression derhinteren Wurzeln als Folge von
Verdickungen der Menin~~~yerurs~fht wird.
Die progressive Paralyse''!>tellteir\ß subakute Encephalitis
mit Verdickung der Meningen und- Großhirnatrophie dar.
Häufig finden sich grant.il~re Veränderungen des Epen-
dyms. Das klir\i$C;IWBild is( gekennzeichnet durch eine all-
mähliche ode'r-llbru/?t aU,ftrr!ende Hirnabbau-Symptomatik
mit den Zeichen einer Demenz, wobei manche Patienten
euphorisch werden une:!'Wahnbildungen im Sinne von
Größenwahn aufweisen, SOV'f.ohlfokale als auch generali-
sierte cerebrale Ki'ampfanfiijl~ treten in mehr als der Hälfte
der Fälle auf. Manche Pali!3pten zeigen apoplektiforme
Attacken mit völliger RÜCkbildungder Symptomatik in ein
bis zwei Wochen. Mit Fortschreiten der Erkrankung treten
Paresen auf, die mit Myo~IQriiEmkombiniert sind. Bei Will-
kür-Bewegungen kommt esizy einer Art Hyperkinesien,
besonders in der UmgEH~ungdes Mundes ("Wetterleuch-
ten"). Ein weiteres chara~.eristisches Zeichen ist das
Argyll-Robertson-Syndrom. Die Pupillen sind unterschied-
lich weit und reagieren nicht auf Licht, wohl aber auf Kon-
vergenz (reflektorische Pupillenstarre). Während bei der
Tabes dorsalis die ,$ehnenreflexe fehlen und keine Pyra-
midenbahnzeichen,~'{orhandep sind, besteht bei der pro-
gressiven ~aralyse ell1eHyperreflexie 'Tlit positiven Pyrami-
denbahnzeichen. Es gibt Fälle, wo die progressive Paralyse
mit einer Tabes dorsalis !<9m.biniertist (Taboparalyseu , :
Die Lues 1 und 2 wird mit ß,Em'zathin-Peniciliin2,4 MiQ. I. ~.
behandelt, als Alternativpt~pan:it kommt Eryt~~Qmycin in
Frage. Die latente Lue~ mltneqatlver t.lquorseroloqie wird
wie die tues 1 und 2 behandelt. Handelt es sich aber um
eine latente reaktive Lues, so soll die Therapie wie bei der

I ,J.':'" -:,
Neurosyphilis erfolgen~ pämlich mit 1,2 Mio. Procain-Peni-
cillin G täglich etwa zwe] bis drei Wochen lang. Als Alter-
natlvpräparat steht E~thromycin in einer Dosierung von. "

2 g über 30 Tage zur Verfügul')g. Das Ansprechen der The-
rapie im Sitadium 1 und? ist gut, während im Tertiär-Sta-
dium geri1gere Erfolg~.,~4 erwarten sind. Die Beurteilung
des Behandlungseffektes'-erfolgt nach klinischen Gesichts-
punkten und nach dem Liquorbefund. Hat ein Patient eine
Neurolues, so muß er mindestens zwei Jahre hindurch in
halbjährigen Abständen liquormäßig und klinisch kontrol-
liert werden. Dabei sind moderne serologische Unter-
suchungsmethoden von großer Wichtigkeit.
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Die viralen Infektionen des ZNS werden durch zwei klini-
sehe Krankheitsbilder charakterisiert, und zwar die soge-
nannte aseptische bzw. seröse Meningitis und die Me-
ningo-Encephalitis. Erstmals war es 1933 gelungen, ein
Virus, das Virus der Saint-Louis-Encephalitis, aus einem
menschlichen Gehirn zu isolieren und zu identifizieren.
Seither sind mehr als 40 Virusarten bekannt geworden, die
eine Infektion des ZNS bewirken können. Man bezeichnet
diese Viren auch als neurotrope Viren, wobei im strengen
Sinne nur das Tollwut-Virus (Lyssa, Rabies) spezifisch
neurotrop ist, die anderen Virusinfektionen im Rahmen
ihres allgemeinen Befalls des menschlichen Organismus
auch zum Mitbefall des ZNS führen.
Virusinfektionen des ZNS kommen entweder über eine
Virämie zustande oder das Virus benützt Verletzunqen an
der Körperoberfläche, um in die peripheren Nerven ein-
zudringe~ \-IM von dort ins ZNS zu gelangen. Die Virämie
entwickelt sieh: im allgemeinen nach einer primären Infek·
tion im Bereich der Schleimhäute, und zwar des Gastro-
intestinal-, Respirations- und auch des Urogenitaltraktes.
Vire-j{ :können ~i'ch nur innerhalb lebender Zellen verrneh-
ren. Sie verändern die genetische Information der ZeUe
derart, daß dle Zellen statt eigener Proteine und Nuklein·
säuren Viruspartikel produzieren. Dies ist innerhalb des
Körpers und' bei intakter Immunabwehr nur kurze Zeit
möglich, da zUJlleichmit der Virämie bereits zelluläre und
humorale Abwehrmechanismen einsetzen. Der Verlauf
einer YJrusinfe~tion ist daher im allgemeinen auf zwei bis
drei W~i::hen'beschränkt. Manche Virusarten, besonders
die H~rpes-Viren, haben die Eigenschaft, latent innerhalb
infizierter Zellen zu verbleiben, bis sie nach Jahren oder
Jahrzehnten aktiviert werden. Die von einem Virus befai-
lene '~elle wird nicht nur durch diese selbst geschädigt,
sondern kann auf Grund geänderter antigener Eigenschaf-
ten der eiqenen zellulären Abwehr anheimfallen. Dieser
AutoimmunmElchani$(r}LiI,{dürfte bei den sogenannten post·
infektiösen Encephafiti~en (z. B. Impfencephalitis) im Vor·
dergrund stehen. .
Pathologisch-anatomisch findet man bei den viralen Me-
ningehEncephaJitideneine Destruktion von Neuronen, inter·
nukleäre EinschlußKörperchen, ein Hirnödem, perivasculäre
Infiltrationen durch' pp!ymorphkernigen Leuko- und Lym·
phozyten, eine Angiitis der kleinen Gefäße mit Thrombosen
s~r-'ie Proliferation von Astrocyten und Mikroglia.
Im' Liquor: ~eigt sich bei der viralen Meningo-Encephalitis
eine PleCyt~~ zwischen 50 und 100, in seltenen Fällen bis
100gpolymorphkernige Zellen pro 1 rnm-, und eine Erhö-
hung des Protelnqehaltes auf 80 bis 100mg/mI. Der Li·
quorzucker' ist in der Regel erhöht, selten erniedrigt. Bel
jedem Verdacht auf das Vorliegen einer Virus-Meningitis
oder Encephalitjs sollte bei Krankheltsbeqlnn Ser,um,
Liquor, Rachenspülflüssigkeit und Stuhlprobe an (las Virus-
laboratorium eingesandt werden. Nach einer Woche und
nach weiteren zwei Wpchen haben serologische Kontroi·
ten zu erfolgen. Nur SO kann, neben dem Versuch der

. Virusisolierung, durch die Titerbewegung der Komplement·
bindungsreaktion und den neutralisierenden Antikörper
die Diagnose 'gefestigt werden. In einem relativ hohen
Prozentsatz bleibt eine ätiologische Sicherung der Dia·
gnose aber otten,
Neuerdings sind die ,ersten antiviralen Substanzen be-
kannt geworden, bei '<;ien meisten handelt es sich um
atypische Nucleoside, die in der Natur nicht vorkommen,
von den Virus produzierenden Zellen jedoch lrrtümlleher-
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Von den vier Gruppen interessiert die Gruppe B, bei der
die Zecken. insbesondere der gemeine HOlzbock (Ixodes
rhizinus) als Überträger bekannt sind. Je nach dem geo-
graphischen AUftreten. der Übertragungsart und der jah-
reszeitlichen Häufung dieser Erkrankungen existieren für
die Infektion mit dem Virus eine Reihe von Synonyma
wie 2entraleuropäische Enc~phalitis (CEE). Früh-Sommer_
Meningo-Encephalitis (FSME). Europäische Zecken-Ence_
phar'(tis (EZE). In der UdSSR tritt die Russische oder Sibi-
rische Früh-Sommer-MeningO-Encephalitis auf.
Die europäische FSME hat eine umschriebene geographi-
sche Verteilung. die nach Westen von einer Linie, öegin-
nend im südlichen Schweden, bis Zur Adrla, re)chend, be-
grenzt wird. im Osten sich über das gesamte :europäische
Rußland aUSdehnt. In Ostösterreich ist die FSME,mit ende-
mischen Gebieten um Wien und Wr. Neustadt und in der
Steiermark verbreitet. Die Krankheit kommt zwisGt1~nApril
und Oktober vor. am häUfigsten von Mai bis Aug\JSt mit
einem besonderen Schwerpunkt im Juli. Die Übertragung
ist auch durch Ziegenmilch und Schafkäse möglich.
Klinisch handelt es sich um eine MeningO-Encephalitis +--,

bzw. Meningo-Encephalo_Myelitis mit einem typisch biphljl:'
sischen Verlauf. Auf eine InkUbationszeit von ein bis zwei
WOchennach dem Zeckenbiß bis zum AUftreten der •.Vor-
krankheit" mit leiChtem Fieber, Kopf- und Gliederschmer_
zen, folgt ein beSChwerdefreies Intervall von einer WOche.
Erst dann setzen hohe Temperaturen mit Kopf- und RÜk-
kenschmerzen. Meningismus und Erbrechen ein. Die neu-
rOlogischen Symptome der zweiten Phase lassen sich in
mehrere Verlaufsformen unterteilen, wobei der Häufigkeit
nach die meningitisehe Form an erster Stelle steht (70 %),
gefolgt von der meningo-encephalitischen Form und der
spinal paralytischen Form mit poliomyelitis-ähnlicher Sym-
Ptomatik. Die bulbär paralytische Verlaufsf.ol'm·wlrd selten
beObachtet. Sie hat eine hohe MOitalität. In der Behand-
lung steht die Impfprophylaxe mit einem inaktivierten
Virus im Vordergrund. Die Impfung führt in 90 bis 95 %
zu einem ausreichenden Schutz.

weisein die Virus-DNS oder -RNS eingebaut werden. Die
Virusproduktionselbst wird dabei nicht gehemmt. es ent-
stehenaber defekte Viruspartikel, die nicht mehr infek-tionsfähigsind.

OieTab.2 gibt einen Überblick über di" Klassifikation der
Viren. Im folgenden werden die für Milte'europa wichtigen
Virusmeningoencephalitidenim einzeln,n besprochen.

1. Adenoviren

. 2. Arboviren
/. .
. 3.Arenaviren: Lymphozytiir.c;:horiomeningitis

4. Enteroviren: CoxsaglleA + B
.:, Echoviren

Poliomyelitis
Encepha/omyoCarditis

S. Herpes-Viren:HerpessimplexA + B
Varizella-Zoster
Epstein-Barr-Virus
Zytomegalie

8. Orthomyxoviren: Infuenza

7. Paramyxoviren:Para-/nfuenza
Mumps.Masern.Röteln

8. Poc/(enviren

.8. Rheoviren

10. Rhsbdovlren:Rabies(LYssa)

.Tab. 2: Klassifikationder Viren.mOdifiziertnach ..The Internat/o_
...1aICommltteeon Nomenclatureof Vlrul.1 (I. C. N.V.)".

f.j. Die ArthropOd-bor~e_Vlren(Arbovirenj

.1; , ' rten Arboviren h~~delt es sich um etwa 200 Virus-
I,e, die hauptsächlich durch ArthroPOden (Insekten)

. !II.~r1ragf·n werden und, daher den Namen Arthropod-
~rnf.l-Vll u;:, haben (Tab. 3).

ÖstlichePferde-Encephalitis
W •.·~;lIichePferde-Encepha/itis
.'ulluzuelischePferde-Enzephalitis

4.2. Die Entero-VlruS-Meningoencephallt,s

Bis heute wurden mehr als 63 menschlich pathogene
Enterovirustypen isoliert. Zu ihnen gehören die Coxsackie-
Viren, die Echoviren, das Poliomyelitis-Virus sowie das
Virus der Encephalomyocarditis. Sie sind im Intestinal_
trakt heimisch und werden durch die Fäces ausgeschie-den.

Die Coxsackie-Virus-Erkrankungen treten in erster Linie
bei Kindern auf. Nach dem patho'ouisdt anatomiSchen Sild
~ '.1_ ClNMtft""~**' ••Mt"tu .'nem a.t. I Cf.. ZNS fOhren können; 01. GO)Claefde-
In'ektlon f(lnrt vor I"em b., Kind.,., I" ~1f1'"",pU'on,"MeningItis mIt völliger AUSheilung.

Ähnlich wie die Coxsackleviren führen die EchovIren zu
einer aseptischen Meningitis. SI. kommen In d.r CI.ml.'g-
ten Zone, hauptSächlich Im Sommer unQ Herbst, vor, Epl.•
demiSche Ausbrüche fieberhafter Erkrankungen mit Exan-
themen, Durchfällen und einer aseptischen Meningitis lind
immer auf eine Echovirusinfektlon verdächtig.
Das Echovirus scheint bevorzugt den Hirnstamm und das
Kleinhirn zu befallen, was zu einem typiSchen neuroloQi-
sehen Krankheitsbild mit Ataxie führt. Die Erkrankung hellt
meist in etwa 14Tagen ohne Defekt ab.
Beim Poliomyelitisvirus können serologisch und immuno-
logisch drei Virustypen unterSchieden werden, wobei eine
Immunität zu einem Typ nicht für die anderen Typen gilt.

:, 8 St.LouisEncephalitis
Encepha/itisJaponicaB
WestNil Encepf'lalltis
t"\t~

. Al.llirallin X
Gelbfieber
Dengue-Fever
SemlikiForestFever
CaliforniaEncephalitis

•..
tI)
Cl
'IV•..
1:
tI)
.0
o

I

'f.ickBorneEncephalitis
Luoplnill
Co/orado TickFever
FSME- Zeckenencephalitis

Zentraleuropäische FSME
SibirischeFSME

tI)

15
tI)
N•...
tI)
Cl
'IV•..
1:
tI)
.0
.::>

.3:KlassifikationderArboviren.
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Zweiterkrankungen kommen gelegentlich vor. Der Polio-
myelitis-Virus befällt bevorzugt die graue Substanz des
Hirnstammes und andere tiefe nukleäre Strukturen, ge-
nauso wie die ventralen Anteile des Rückenmarkes. Mi-
kroskopisch findet man zelluläre Infiltrationen im Bereich
der Vorderhörner und petechiale Blutungen in der grauen
Substanz. Es kommt zu Zellveränderungen, Chromato-
Iyse bis zur Zellzerstörung mit Neuronophagie und Ne-
krose. Das oral auf dem Luftweg aufgenommene Polio-
virus dringt in die Schleimhaut des Oropharynx und des
Darmes ein, wo es sich vermehrt. Von dort breitet sich das
Virus in die regionalen Lymphdrüsen und über die Blut-
bahnen aus. Inwieweit der periphere Nerv als infektiöser
Weg benutzt wird, ist nicht geklärt. Die Symptomatologie
der POliomyelitis ist vielgestaltig, der Großteil der Infek-
tionen verläuft abortiv oder subklinisch.
Der Krankheitsablauf ist bei Kindern· meist biphasisch.
Nach unspezlüscnen Symptomen wie Fieber, Kopf- und
Halsschmerzen kommt ein beschwerdefreies Intervall von
wenigen Tagen. Danach kommt es neuerlich zu Fieber,
Kopf- und Halsschmerzen, gefolgt von meningealen Sym-
ptomen. Muskelparesen mit lokaler oder diffuser Vertei-
lung. Die Erkrankung hat nach 48 Stunden das Maximum
erreicht. Die Vorderhornzellen des zervicalen und lumba-
len Rückenmarkes sind besondere Prädilektionsstellen, ob-
wohl das gesamte Rückenmark befallen sein kann (50%
der Fälle). Die bulbäre Poliomyelitis, die den 9., 10. und
11. Hirnnerven betrifft, kann mit oder ohne spinale Betei-
ligung vorkommen (10 bis 15% der Fälle). Eine Polio-
encephalitis ist selten (1 bis 5%). Eine nicht paralytische
Form der Poliomyelitis ist in 25 bis 28% der Fälle zu
beobachten.
Durch die Einführung der Schutzimpfung mit inaktivierten
Viren nach Salk und abgeschwächten Viren nach Sabin
ist die Poliomyelitis in den Ländern, in denen die Impfung
auf breitester Basis und regelmäßig durchgeführt wird,
stark zurückgedrängt worden.

"1' ",. '" "~~,~,~,,H,~rP!'!i~!ijroplex-t;,.cephalitjs
Das Herpes-simplex-Virus ist beim Menschen in etwa 2 bis
19% der viralen Encephalitiden bzw. in 20 bis 75% einer
sporadisch nekrotisierenden Encephalitis als Erreger nach-
gewiesen worden. Erstmals gelang es 1941, das Herpes-
Virus (Herpes Virus hominis) zu isolieren und zu identifi-
zieren. Die Herpes-Encephalitis tritt nicht epidemisch auf
und befällt alle Altersstufen.
Pathologisch-anatomisch handelt es sich bei der Herpes-
simplex-Encephalitis um eine hämorrhagisch nekrotisie-
rende Encephalitis, wobei vor allem die Hirnhemisphären
und der pontine Abschnitt des Hirnstammes betroffen sind.
Die Hirnschwellung führt zu einer uncalen Herniation.
Im klinischen Erscheinungsbild und im Verlauf wird eine
leichte Form, die wie eine beginnende aseptische Menin-
gitis verläuft, von einer schweren Verlaufsform unterschie-
den. Herpetische Meningitiden sind selten. Man schätzt
ihre Häufigkeit auf 1% aller aseptischen Meningitiden. Bei
der schweren Verlaufsform tritt nach uncharakteristischen
Symptomen eines fieberhaften Infektes am zweiten und
dritten Krankheitstag eine Bewußtseinsstörung, Stupor
und schließlich ein Coma auf. Häufig zeigen sich Myoklo-
nien," fokale und generalisierte cerebrale Anfälle. Es ent-
wickeln sich Herni- und Quadroparesen, schließlich ein
akutes Mittelhirn-Syndrom. 80% der Patienten mit Herpes-
elmplex-Eacephalitis sterben innerhalb drei Wochen, die
meisten der überlebenden Patienten behalten schwere
Defekte.

60

4.4. Die Lyssa-Menlngo-Encephalitis

Für die Diagnostik einer Herpes-simplex-Encephalitis ist
der Titeranstieg auf mehr als das Vierfache in der Kompie-
ment-Bindungsreaktion entscheidend. Im Liquor findet sich
eine Pleozytose bis zu etwa 1000 mononukleären Zellen
pro rnm-, in manchen Fällen wird eine Xanthochromie mil
einigen 1000 roten Blutkörperchen gefunden. Im Liquor
können immunfluoreszierende Antikörper nachgewiesen
werden. Während EEG und Schädelcomputertomographie
wichtige Hilfsuntersuchungen für die Diagnostik einer
Herpes-simplex-Encephalitis sind, ist die Hirnbiopsie mit
Immunfluoreszenz-Untersuchungen, Elektronenmikrosk0-
pie und Virusisolation für die exakte Diagnose von beson·
derer Wichtigkeit. Mit einer gezielten antiviralen Therapie
kann nur nach Sicherung der Diagnose begonnen werden.
In den letzten Jahren sind zahlreiche Versuche einer anti·
viralen Behandlung durchgeführt worden. Versuche, die
Interferon-Synthese zu induzieren, waren erfolglos. Mit
der Applikation von antiviralen Substanzen, wie 5-Jodo
2-Deoxyuridin und Amantadin, wurden erste therapeutische
Effekte erzielt. Neuerdings sind Therapieer'folge bei der
Herpes-simplex-Encephalitis mit Zytosin-Arabinosid und
zuletzt mit Adenin-Arabinosid mitgeteilt worden. Die Mor·

talität konnte damit von 80% auf 30% gesenkt werden.
Allerdings wird in den Berichten nicht zwischen leichter
und schwerer Verlaufsform der Herpes-simplex-Encepha·
litis unterschieden. Nebenwirkungen vor allem auf das
Blutbild und die Blutbildung wurden beobachtet. Die Be-
deutung der Steroide in der Behandlung der Herpes-
simplex-Encephalitis ist bislang nicht geklärt, eine lmmu-
nosuppressive Wirkung könnte eine Rolle spielen. DieWirk·
samkeit der Chemotherapie oder chirurgischen Therapie
bzw. eine kombinierte Therapie ist bei der Herpes-simplex·
Encephalitis infolge fehlender kontrollierter Studien der·I
zeit noch nicht sicher zu beurteilen.

Die Lyssa-Infektion kommt bis jetzt in Mitteleuropa fast
nur beim Wild und bei Haustieren vor, ..gewinRtl.abe'H~in8
immer größere Bedeutung. In tropischen und subtropi·
schen Ländern erkranken jährlich Tausende Menschen.
Die Erkrankung ist stets tödlich, bisher hat sie nur ein
einziger Mensch überlebt. Die Inkubationszeit der Lyssa
beträgt 70 Tage. Wie beim Tier lassen sich auch beim
Menschen verschiedene Stadien unterscheiden. Auf das
Inkubations- und Prodromalstadium folgt das Reiz- oder
Erregungsstadium, welches mit tonisch-klonischen Krämp-
fen, Tachycardie und Hypersalivation verbunden ist. Nadl
dem Reizstadium folgt ein Lähmungsstadium mit Hirn·
nervenausfällen sowie Para- oder Hemiparesen im Rahmen
fokaler Läsionen.
Die einzige Möglichkeit, die Erkrankung abzuwenden,
ist die rechtzeitige TOllwut-Schutzimpfung. Mit dem neuen
inaktivierten Tollwut-Vaccine, welches auf humanen Di·
ploidzellen gezüchtet und konzentriert wird, steht ein Impf·
stott zur Verfügung, bei dem bisher noch keine neurologi·
schen Komplikationen beobachtet wurden.
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4.5. Die Slow-Virus-Erkrankunsten

Der Gedanke, daß eine virale Infektion zu einer chroni-
schen Erkrankung des ZNS - einer sogenannten Slow·
Virus-Erkrankung - führt, wurde schon vor 50 Jahren dls-
kutiert und vermutet. Folgende Beobachtungen lassen sidl
dazu heranziehen, auf deren Details aber nicht eingegan·
gen werden kann:



"



1.die langsam progressive, nicht entzündliche Degenera-
tion der Neurone in der Substantia nigra, lange Zeit
nacheiner Encephalitis lethargica beim postencephali-
tischenParkinson-Syndrom,

Die Kombinationstherapie von
5-Fluorcytosin (Ancotil) soll in
rezidivfreien Heilung führen.

Amphotericin Bund
nahezu 80 % zu einer

2.die chronische Erkrankung der weißen Substanz bei 6. Durch Protozoen verursachte Erkrankungen des ZNS
Schafenin Island und England,

1 derNachweisvon Einschlußkörperchen in chronischen
Fällen einer subakuten sklerosierenden Encephalitis
(SSPE)sowie die elektronenmikroskopische Darstellung
viraler Partikel bei der multifokalen Leukoencephalo-
pathie,

~ die übertragung von Kuru und Jacob-Creutzfeldtscher
Erkrankungauf Schimpansen, dazu auch menschliche
Infektionsfälle,

5. die späte Exazerbation der Erkrankung des zentral-
motorischenNeurons nach abgelaufener Poliomyelitis
(chronischePoliomyelitis mit dem Verlauf einer amyo-
trophenLateralsklerose).

DIeSlow-Viru,s-Erkrankungenwie Kuru, Jacob-Creutzfeldt,
lIIbacutesklerosierende Panencephalitis und die progres-
':"".multiple Leukoencephalopathie zeichnen sich durch

äußerst lange Latenzzeit der Infektion (Monate bis
ihre)aus.Erst dann kommt es zur Erstmanifestation der
Erkrankungmit Ausbruch der Symptome und zu deren Pro-
piienz. Eine Therapie gibt es für diese Erkrankung bis-
',..nicht.

'Durch Pilze verursachte, entZündliche Erkrankungen
ein ZNS

Iit der Anwendung von Breitbandantibiotica, Steroiden,
lt\Ostaticaund Immunosuppressiva ist eine Zunahme der
OIganmykosen,speziell auch der Pilzerkrankungen des
"ZNS, zu verzeichnen. Dies trifft vor allem dann zu, wenn
•• Medikamentebei Grundleiden, wie Iymphoreticulären
"temerkrankungen,eingesetzt werden. Trotzdem werden
,'MltteleuropaPilzinfektionen des ZNS relativ selten be-
~rieben,möglicherweise zu selten diagnostiziert.
fI! cerebraleAsperigillose ist sehr seiten. Sie kommt vor
•• diffuse-purulenteMeningo-Encephalitis, als chronisch
;,nulomatöseMeningitis mit Infarkten durch Arteriitis
"Thrombose und als Hirnabszeß. Die Mortalität ist
, alsTherapie wird Amphotericin B empfohlen. Ähn-
'verläuftdie Aktinomykose, die Therapie der Wahl ist
.icillinG bzw. eine chirurgische Drainage bei aufge-

I.nen Hirnabszessen. Die Candida ,albicans-Meningitis
sehr selten, zur Therapie empfiehlt sich Ampho-

,~in B. Die Histoplasmose hat in Europa kaum Bedeu-
, in der Literatur sind nur wenige Fälle bekannt. Die
ion des ZNS durch eine Mucormykose verläuft als
'nanteMeningo-Encephalitis und führt rasch zum Tod.
Cryplococcusneoformans-Meningo-Encephalitis (Toru-
,Torulopsis, "europäische" Blastomykose) ist in Mit-
ropa selten. Ihr Auftreten wird begünstigt durch
ne Iymphoreticuläre Systemerkrankungen sowie
langzeitige Behandlung mit Antibiotica, Immuno-

ressiva,Zytostatica und Steroiden.
Eintrittspforte vermutet man den Respirationstrakt.
Meningitisverläuft klinisch langsam progredient ähn-
einertuberkulösen Meningitis, wobei im Liquor ein
icherniedrigter Zuckergehalt und eine extreme Ver-
n9 der IgQ-Fraktion auffallen. Ohne, Behandlung
die Meningo-Encephalitis durch Cryptococcus neo-
s in jedemFall zumTod.

Die wichtigsten Vertreter dieser Gruppe sind die Erreger
der Malaria, Amöbiasis und der Toxoplasmose.
Die cerebrale Form der Malaria stellt eine bekannte
Komplikation einer parasitären Infektion mit dem Plas-
modium falciparum dar. Die Häufigkeit beträgt etwa ein bis
zwei Prozent aller Falciparum-Malaria-Fälle. Die Prognose
ist fatal, wenn Diagnose und Therapie zu spät erfolgen.
Andererseits sind keine neurologischen Defektzustände zu
erwarten, wenn eine rasche und adäquate Therapie durch-
geführt wird. Der Parasit gelangt durch den Moskitobiß
in die Blutbahn und befällt und zerstört die Erythrocyten.
Es kommt zu einer schweren Anämie und durch die damit
verbundene Hypoxie zur Hirnschädigung, außerdem neigen
die zerstörten Erythrozyten zu "Sludge"-Bildung, wodurch
diffuse perivaskuläre Blutungen entstehen.
Klinisch ist der Beginn der Malaria-Meningo-Encephalitis
dramatisch mit Fieber, epileptischen Anfällen, choreiformen
Hyperkinesien, irregulären Myoclonien, Halluzinationen so-
wie mit Stupor und Koma. Die Diagnose ergibt sich aus
der Anamnese, dem klinischen Befund sowie dem Blut-
ausstrich. "
Als Therapie der cerebralen Malaria hat sich eine Kombi-
nation von Pyrimethamin sowie einem Langzeitsulfonamid
und Quininsulfat bewährt. Daneben soll eine Hirnödem-
therapie mit Dexamethasondurchgeführt werden.
Der cerebrale Befall durch die Amöbla histolytica kann
einerseits durch hämatogene Aussaat von Lungen- oder
Leberaffektionen entstehen, andererseits gibt es eine pri-
märe, amöboide Meningo-Encephalitis. Der Erreger ge-
langt meist bei Kontakt mit kontaminiertem Wasser durch
die Nase in den Subarachnoidalraum (Anamnese). Die
primäre Form zeigt eine sehr hohe Mortalitätsrate. Eine
befriedigende Therapie ist bisher nicht bekannt.
Die Toxoplasmose kann sich in vier verschiedenen Krank-
heitsbildern manifestieren, und zwar in der congenitalen
Toxoplasmose, der miliaren Toxoplasmose, der Chorio-
retinitis (lokale Toxoplasmose) und der Toxoplasmosa-
Meningo-Encephalitis. Als Therapie wird eine Kombina-
tion eines Langzeitsulfonamids mit Pyrimethamin emp-
fohlen. . --.- ---
Zusammenfassung

Es wird ein Überblick über die häufigsten in Zentraleuropa
vorkommenden, infektiösen Erkrankungen des ZNS ge-
geben, der nicht Anspruch auf Vollständigkeit erheben
kann. So werden Tetanus, Botulismus, Brucellosen, Orni-
thosen, Rickettsien und andere seltene Erkrankungen nicht
besprochen.
Entscheidend bei der Meningo-Encephalitis-Myelitis ist
immer die rechtzeitige Diagnose und die spezifische
Therapie, dies umso mehr, als der Großteil der Infektionen
gut behandelbar ist. Bei vielen Infektionserkrankungen
des ZNS ist eine spezifische Therapie möglich. Mit den
zur Verfügung stehenden Impfmethoden kann eine suffi-
ziente Prophylaxe betrieben werden. Das Modellbeispiel
stellt die Poliomyelitis dar, die in Europa ausgestorben ist.
In den letzten Jahren werden Krankheitsbilder beobachtet,
bei denen durch eine Virusinfektion neue Krankheitsfor-
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men in Erscheinung treten, die einerseits im Sinne von
zellstäridigen Virusinfektionen (Slow Virus). andererseits
durch immunologische Prozesse ausgelöst und durch Ent-
zündung und Autoimmunschädigung zur Zerstörung des
ZNS führen. Für diese teilwelse tödlich verlaufenden oder
zu schwerem Siechtum führenden Krankheiten stehen der-
zeit noch keine spezifischen Behandlungsmethoden zur
Verfügung. Eine ganz neue Form des Befalls des ZNS
durch Erreger kommt dadurch aber in den Blickpunkt der
wissenschaftlichen Forschung.
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Klinik und Therapie
peripherer
Nervenkrankheiten f

Entsprechend dem komplexen Bau des
Bahnen und Schaltstellen lassen sich
elektivem Betroffensein umschriebener
teristische neurologische Ausfal
Krankheitsbilder ableiten.
Periphere Nervenkrankheiten
zwischen Peripherie und erster
Rückenmark betroffen werden. A
System als "letzte gemeinsame
zusammengefaßt werden.

c..

1. Anatomie

Diese "letzte gemeinsame En
hornzelle des Rückenmarks,
Endverzweigungen bis in di
(Abb. 1). Sensible Fasern
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Endstrecke" (Schema nach Eccles),
lzelle-.,Neurit-Endplatte.
""nmJ:ntal angeordneten Markscheiden umgeben.

geordnetem Lamellensystem.

Eir
dal
phI
ner
Dei
trit1

Unt
Ver
den
Seh
him

Nerven~an, ie jeweils einer Spinalganglienzelle zugehören,
Periphere erven bestehen aus dem einer Nervenzelle
jeweils zu ehörigen Neuritiden, dem A x 0 n , und über.
wiegend .uch aus einer Hülle, den M a r k s c h eid en,
die das . on umgeben (Abb. 1). Markscheiden oder Myelin

den die Nerven begleitenden Gliazellen, den
len gebildet, bestehen aus einem geordneten

konzentrisch geschichteter Lamellen von Lipe-
(Abb. 1), sind jeweils segmental angeordnet und

in Zusammenhang mit der raschen Leitfähigkei~
der Impuls übertragung.

Wel,
ehe:
peu:
gun!
lung
Ents
man
nate
gen
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4. ~

peripherer Nerv ist aus zahlreichen solchen Nerven-
rn aufgebaut. Sie unterscheiden sich nach Axonkaliber,
Durchmessergröße und Dicke der Bemarkung. Dieses

ktrum reicht von marklosen Axonen über klein-.i
s mittelkalibrigen Markfasern bis zu den großen Kalibern
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