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Bakterielle (eitrige) Meningoenzephalitis

Definition, Klinik

Klinische Leitsymptome der bakteriellen (eitrigen) Meningoenzephalitis sind Kopfschmerzen,
Meningismus und hohes Fieber. Ferner kénnen initial Ubelkeit, Erbrechen, Lichtscheu, ein
Verwirrtheitssyndrom, eine Vigilanzstérung und epileptische Anfalle auftreten. Etwa 10% der
Patienten haben eine Hirnnervenbeteiligung, der Haufigkeit nach des I11., V1., VII. und VIII.
Hirnnerven. Horstérungen, die meist Folge einer eitrigen Labyrinthitis sind, lassen sich bei
etwa 10-20% der Patienten nachweisen, bei Patienten mit Pneumokokkenmeningitis sogar bei
bis zu 30%. Bei etwa 75% der Patienten mit einer Meningokokken-Meningitis ist bei
Krankenhausaufnahme ein Exanthem (das Spektrum reicht von einzelnen Petechien bis zu
ausgedehnter Purpura mit Hautnekrosen) nachweisbar (1).

Die héaufigsten Erreger einer bakteriellen Meningoenzephalitis im Erwachsenenalter sind
Streptococcus pneumoniae und Neisseria meningitidis, gefolgt von Listerien (< 5% der Félle),
Staphylokokken (je nach Literaturangabe 1-9% der Falle), gramnegativen Enterobakterien
inkl. Pseudomonas aeruginosa (<10% der Falle) und Haemophilus influenzae (1-3%). Die
haufigsten Keime der eitrigen Meningoenzephalitis im Kindesalter sind Pneumokokken und
Meningokokken und in der Neugeborenenperiode Gruppe B-Streptokokken (Streptococcus
agalactiae).

Diagnostik

Der Liquor ist bei der bakteriellen Meningitis eitrig-triib. Er zeigt typischerweise eine
granulozytére Pleozytose tiber 1000 Zellen/ul, eine schwere Blut-Liguor-Schrankenstérung
und eine Liquorglukoseerniedrigung (meist < 30 mg/dl; Liquor-/Serum-Glukose-Quotient <
0,3). Bei Patienten mit extrem niedrigen Liquor-Glukose-Konzentrationen (< 5 mg/dl) findet
sich in der Regel eine sehr groRRe Zahl von Bakterien im Liquor (Bakterienrasen im Gram-
Préaparat). An einzelnen Zentren wird die Bestimmung von Liquorlaktat (Werte meist > 3,5
mmol/l) der Glukosebestimmung vorgezogen. Liquorzellzahlen < 1000 Zellen/pl kénnen bei
der bakteriellen Meningitis sehr friih im Krankheitsverlauf, bei antibiotisch anbehandelten
Patienten, bei fulminanten Krankheitsverlaufen und bei abwehrgeschwaéchten (z.B.
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leukopenischen) Patienten beobachtet werden.
Die Diagnose der bakteriellen Meningitis wird durch den Erregernachweis im Liquor
gesichert:

o mikroskopisch mittels Gram-Farbung (oder Methylenblau-Farbung) und
o bakteriologisch mittels Kultur.

Der Nachweis von Bakterien im Liquor ist mit den genannten Methoden bei 70-90% der
Patienten mit eitriger Meningitis moglich. Bei etwa der Halfte der Patienten mit bakterieller
Meningitis sind die Blutkulturen positiv; Blutkulturen miissen deshalb vor Beginn der
Antibiose angelegt werden. Im Blut finden sich eine Leukozytose sowie eine Erhdhung des C-
reaktiven Proteins (mdgliche Ausnahme: immunsupprimierte Patienten).

Der Nachweis bakterieller Antigene im Liquor mittels kommerziell verfligbarer
Latexagglutinationsteste (z.B. Antigennachweis von N. meningitidis, S. pneumoniae, H.
influenzae und Streptococcus agalactiae) kann das Ergebnis eines aufgrund des
mikroskopischen Praparates geduerten Verdachts erganzen oder bestétigen (2). Als
Indikationen fur den Einsatz von Verfahren zum Antigen-Nachweis klassischer Meningitis-
Erreger gelten (2):

o Bestatigung unklarer mikroskopischer Liquorbefunde,
o Liquor bei deutlicher Pleozytose und negativem mikroskopischem Befund,
o Liquor eines Patienten mit antibiotischer VVorbehandlung.

Bei klinischem Verdacht auf eine Meningokokken-Erkrankung und negativem
mikroskopischen sowie kulturellen Ergebnis kann eine Polymerase-Kettenreaktion (PCR) zum
Nachweis der Meningokokken-DNA im Liquor in die Wege geleitet werden (Untersuchung im
Nationalen Referenzzentrum fur Meningokokkenerkrankungen, Institut fir Hygiene und
Mikrobiologie der Universitat Wirzburg, Josef-Schneider-Strae 2, 97080 Wiirzburg).

Bei jedem Patienten mit bakterieller Meningoenzephalitis muf} am Aufnahmetag eine
bildgebende Untersuchung durchgeftihrt werden, in der Regel ein Schadel-CT mit
Knochenfenster. Mdgliche Befunde, die im Schadel-CT bei einem Patienten mit bakterieller
Meningoenzephalitis nachgewiesen werden kdnnen sind:

o Hirnschwellung (Hirnédem; Hirnvolumenzunahme bei Sinus-/ Venenthrombose);

o Hydrozephalus;

o Infarkte (evtl. hdmorrhagisch transformiert) bei zerebraler VVaskulitis oder septisch-
embolischer Herdenzephalitis oder Stauungsinfarkte bei Sinus-/ VVenenthrombose;

o Intrazerebrale Blutung (Blutung bei Verbrauchskoagulopathie; Stauungsblutung bei

Venenthrombose);

Zerebritis (Hirnphlegmone);

Ventrikulitis (Ventrikelempyem);

HirnabszeR oder subdurales Empyem (die sekundér zu einer Meningitis gefiihrt haben);

parameningealer Infektionsherd im Knochenfenster, z.B. Sinusitis, Mastoiditis;

intrakranielle freie Luft bei Durafistel;

meningeale und ventrikuldre ependymale Kontrastmittelaufnahme.

O O O 0O O O

Neben der Schadelcomputertomographie kommen in der Diagnostik zerebrovaskularer
Komplikationen insbesondere zum Einsatz: transkranielle Dopplersonographie (TCD) (3,4)
und -wenn vorhanden- Kernspintomographie (insbesondere T2-Wichtung, perfusions- und
diffusionsgewichtete MRT) sowie Kernspin-Angiographie. Zum Nachweis
vestibulocochledrer Funktionsstérungen im Verlauf der Meningitis werden insbesondere
eingesetzt: Audiometrie, akustisch evozierte Hirnstammpotentiale und
Elektronystagmographie mit Kalorik.
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Verlauf

Etwa die Halfte der erwachsenen Patienten mit einer bakteriellen Meningitis entwickelt in der
Akutphase der Erkrankung Komplikationen unterschiedlichen Schweregrades (5) (Tabelle 1).
Da die erste Woche der Erkrankung als kritische Zeit im Verlauf der bakteriellen Meningitis
angesehen wird, sollen Patienten mit einer bakteriellen Meningitis in der Initialphase der
Erkrankung auf einer Intensivstation behandelt werden.

Tabelle 1: Zerebrale Komplikationen der bakteriellen Meningitis bei Erwachsenen

Komplikation Haufigker
e Hirnddem mit der Gefahr der Einklemmung 10-15%
o Zerebrovaskulére Beteiligung 15-20%

o zerebrale arterielle GefaRkomplikationen: Arteriitis (Stenosen,
Kaliberschwankungen), Vasospasmus, fokale kortikale
Hyperperfusion, zerebrale Autoregulationsstérung

o septische Sinusthrombosen (liberwiegend des Sinus sagittalis superior)
und kortikale Venenthrombosen

o Hydrozephalus 10-15%
o Vestibulocochledre Beteiligung (Horstorungen, Vestibulopathie) 10-20%
o Hirnnervenparesen ca. 10%
e Zerebritis (Hirnphlegmone) <10%
o sterile subdurale Effusion ! ca. 2%

o selten als Folge der Meningitis: HirnabszeR, subdurales Empyem.

L hei 15-45% der bakteriellen Meningitiden bei Kindern unter 18 Monate

Héufigste extrakranielle Komplikationen in der Akutphase der bakteriellen Meningitis sind:
septischer Schock, Verbrauchskoagulopathie, adult respiratory distress syndrome (ARDS),
Arthritis (septisch und reaktiv), Elektrolytstérungen wie Hyponatriamie, Syndrom der
inadadquaten ADH-Sekretion (SIADH), zerebrales Salzverlustsyndrom oder zentraler Diabetes
insipidus, Rhabdomyolyse, Pankreatitis, septische einseitige (selten beidseitige)
Endophthalmitis oder Panophthalmitis, Blindheit als Folge einer Vaskulitis und spinale
Komplikationen (z.B. Myelitis oder spinale Vaskulitis) (6,7).

Die hochste Letalitat findet sich bei Pneumokokken -und Listerienmeningitiden mit 20-40%;
3-10% der Patienten mit Meningokokkenmeningitiden versterben (6-8). Der Anteil von
neurologischen Residuen (insbesondere Horstorungen, neuropsychologische Auffalligkeiten,
Hemiparese, epileptische Anfalle, seltener Ataxie, Hirnnervenparesen und Sehstérungen wie z.
B. homonyme Hemianopsie) liegt bei 20-40% (6,9,10).

Therapie

Allgemeines Vorgehen im Krankenhaus bei Patienten mit Verdacht auf
bakterielle Meningitis

Bei erwachsenen Patienten mit V. a. bakterielle Meningitis (ohne BewulRtseinsstorung, ohne
fokalneurologisches Defizit) sollte unmittelbar nach der klinischen Untersuchung die lumbale

http://www.uni-duesseldorf.de/WWW/AWMPF/11/030-089.htm 28.09.2005



AWMEF online - Leitlinie Neurologie: Bakterielle (eitrige) Meningoenzephalitis Seite 4 von 12

Liquorpunktion angeschlossen werden (Abb.1); nach Abnahme von Blutkulturen wird sofort
mit der Antibiotika-Therapie begonnen (11-13) (Dexamethasontherapie siehe weiter unten).

Abb. 1: Vorgehen bei Verdacht auf bakterielle Meningiti
Verdacht auf bakt. Meningitis

v

Abn. von Blutkulturen

v

BewuRtseinsstorung und/oder fokalneurol. Defizit

v v

NE‘jﬁ Ja
v v
Lumbalpunktion Empirische Antibiotikatherap
V.
Kein Anhalt fur erhéhten ICP
V.
Empirische Antibiotikatherapie »  Schadel-CT

Bei schwer bewuRtseinsgestorten Patienten und Patienten mit fokalneurologischem Defizit
(z.B. Hemiparese) soll vor der Liquoruntersuchung ein Sch&del-CT mit der Frage eines
erhohten intrakraniellen Drucks (z.B. Hirnabszel3, Hydrozephalus) durchgefuhrt werden. Um
keine Zeit durch das Warten auf das CT zu verlieren, sollen bei diesen Patienten bereits
unmittelbar nach der Blutentnahme (fir das Anlegen einer Blutkultur) Antibiotika appliziert
werden. Danach wird mdglichst schnell ein Schadel-Computertomogramm durchgefiihrt,
anschlieBend (wenn der CT-Befund nicht dagegen spricht) eine Liquorpunktion.
Kontraindikationen fur die Liquorpunktion sind computertomographische Zeichen eines
erhdhten intrakraniellen Drucks (z.B. generalisiertes Hirnddem, Hydrozephalus, Hirnabszess)
und Kklinische Zeichen der Einklemmung (z. B. komattser Patient, einseitig erweiterte und
nicht lichtreagible Pupille). Es muR méglichst bald nach Aufnahme des Patienten eine HNO-
arztliche Konsiliaruntersuchung erfolgen. Wenn klinisch (z. B. Otitis) oder im CT ein
parameningealer Entziindungsherd (z. B. Sinusitis) als mogliche Ursache fir die bakterielle
Meningitis nachgewiesen wird, soll moglichst rasch (wenn moglich am Aufnahmetag) die
operative Fokussanierung erfolgen. In Abhangigkeit von der Anamnese und vom klinischen
Befund soll nach anderen infektiésen Foci gesucht werden (z.B. Rontgen-Thorax, Abdomen-
Sonographie/CT, Echokradiographie).

Antibiotikatherapie der bakteriellen Meningitis

Bei unbekanntem Erreger wird empirisch unter Beriicksichtigung des Alters des Patienten, der
pradisponierenden Faktoren und der damit wahrscheinlichsten Bakterien behandelt (Tab.2 und
4). Die Antibiotika-Empfindlichkeit der verursachenden Erreger wird in vitro getestet; nach
Antibiogramm soll die intraventse Antibiotika-Therapie entsprechend angepaf3t werden

(Tab.3). Die intraventrikuléare Gentamicinapplikation (Refobacin-L®; 5-10 mg/die bei
Erwachsenen) bleibt Einzelfallen einer gramnegativen Meningitis vorbehalten, wenn ein
Aminoglykosid-empfindlicher Erreger nachgewiesen ist, eine externe Liquordrainage
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aufgrund einer LiquorabfluBstdrung bereits gelegt wurde, eine Ventrikulitis nachgewiesen ist,
ein schweres klinisches Bild vorliegt (z.B. komatdser Patient) und keine klinische und
mikrobiologische Besserung unter intravendser Antibiotika-Therapie zu erkennen ist.

Tab. 2: Initiale Antibiotikatherapie der bakteriellen Meningitis (ohne Erregernachweis)

|Altersgruppe ||Empfoh|enes Antibiotikaregime |
INeugeborene |[Cefotaxim plus Ampicillin |
Kleinkinder und Kinder Cephalosporin der 3. Generation 2
[Erwachsene [ |
e gesund, keine Abwehrschwéche, ambulant Cephalosporin der 3. Generation
erworben (“community-acquired") plus Ampicillin®
e nosokomial (z. B. nach neurochirurgischer OP Vancomycin plus Meropenem
oder Schédel- Hirn-Trauma) (oder Vancomycin plus
Ceftazidim) ©
o abwehrgeschwéchte, &ltere Patienten Cephalosporin der 3. Generation
plus Ampicillin
¢ Shunt-Infektion Vancomycin plus Meropenem
(oder Vancomycin plus
Ceftazidim) ©

87 B. Cefotaxim oder Ceftriaxon

b Regionen mit einem hohen Anteil Penicillin-resistenter Pneumokokken (z.B. Frankreich,
Spanien, Ungarn, Australien, Neuguinea, Stdafrika und in einzelnen Gebieten in Amerika)
sollte in der Initialtherapie eine 2-er Kombination wie z.B. Ceftriaxon + Rifampicin oder
Ceftriaxon + Vancomycin verabreicht werden.

¢ einheitliche Empfehlungen liegen in der Literatur nicht vor

Tabelle 3: Antibiotikatherapie der bakteriellen Meningitis (bei bekanntem Erreger)

Bakterieller Erreger Ublicherweise wirksame Antibiotika .

N. meningitidis Penicillin G, Ceftriaxon (oder Cefotaxim), Ampicillin,
Rifampicin

S. pneumoniae, Penicillin- Penicillin G, Ceftriaxon (oder Cefotaxim)

empfindlich Ceftriaxon (oder Cefotaxim), Meropenem, Cefepim

S. pneumoniae, Penicillin

intermediér Cefotaxim (oder Ceftriaxon) + Vancomycin oder

empfindlich (MIC 0.1-1 pg/mL) Cefotaxim (oder Ceftriaxon) + Rifampicin
S. pneumoniae, Penicillin- resistent
(MIC > 1 pg/mL)

H. influenzae Ceftriaxon (oder Cefotaxim),
Ampicillin + Chloramphenicol

Gruppe B Streptokokken Penicillin G (+ Gentamicin), Ceftriaxon,

(S.agalactiae) Ampicillin (+ Gentamicin), Vancomycin

Gram-negative Enterobacteriaceae ||Ceftriaxon (oder Cefotaxim); Meropenem, Cefepim
(z.B. Klebsiella, E. coli, Proteus)

Pseudomonas aeruginosa Ceftazidim + Aminoglykosid, Meropenem+
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Aminoglykosid, Cefepim+ Aminoglykosid,
Ciprofloxacin

Staphylokokken (Methicillin- Cefazolin, Fosfomycin, Rifampicin, Vancomycin,

empfindlich) Linezolid2 (oder Flucloxacillin)

Staphylokokken (Methicillin- Vancomycin, Fosfomycin oder Rifampicin (in

resistent) Kombination mit Vancomycin), Linezolid?,
Trimethoprim-Sulfamethoxazol,

Listeria monocytogenes Ampicillin +Gentamicin, Trimethoprim-
Sulfamethoxazol, Meropenem

[Bacteroides fragilis |[Metronidazol, Meropenem, Clindamycin

1 Die Wahl der Antibiotika richtet sich nach dem Ergebnis der Resistenzprifung
(Antibiogramm)

2 Linezolid (Zyvoxid®) hat ein dem Vancomycin ahnliches Wirkungsspektrum und ist gut
liquorgangig; bisher gibt es allerdings nur wenige Berichte tber den Einsatz von Linezolid bei
Staphylokokkeninfektionen des Zentralnervensystems.

Tabelle 4: Dosierung einiger in der Therapie der bakteriellen Meningitis gebrauchlichen
Antibiotika bei Erwachsenen

|Antibiotikum (Handelsname) ||Tagesdosis (Dosisintervall) |
Penicillin G (Penicillin®) 20-30x108 U/d (alle 4-6 Std.)
Ampicillin (Binotal®) 12-15 g/d (alle 4-6 Std.)
Cefotaxim (Claforan®) 6-12 g/d (alle 8 Std.)
Ceftazidim (Fortum®) 6 g/d (alle 8 Std.)

Ceftriaxon (Rocephin®) 4 g/d (alle 12 oder 24 Std )
Meropenem (Meronem®) 6 g/d (alle 8 Std.)
Fosfomycin (Infectofos®) 15 g/d (alle 8 Std.)
Rifampicin (Rifa®) 600 mg/d (alle 24 Std.)
Vancomycin 1) (Vancomycin®)|2 9/d (alle 6-12 Std.)
Ciprofloxacin (Ciprobay®) 1,29/d (alle 8h)

1) Serumspiegelbestimmungen erforderlich.

Die empfohlene Dauer der Antibiotikatherapie der bakteriellen Meningitis richtet sich nach
dem Ansprechen auf die Therapie und nach der Erregerart. Die empfohlene Behandlungsdauer
bei unkompliziertem Verlauf liegt fiir die H. influenzae- Meningitis und fir die
Meningokokkenmeningitis bei 7-10 Tagen, fir die Pneumokokkenmeningitis bei (10-) 14
Tagen. In der Behandlung der Listerien-Meningitis und der durch gramnegative
Enterobakterien verursachten Meningitis wird meist tiber 3 Wochen (oder langer) therapiert.

Bei fehlender Kklinischer Besserung innerhalb von 2 Tagen nach Beginn der Antibiotika-
Therapie miussen vor allem folgende Ursachen erwogen werden:

o Auftreten von intrakraniellen Komplikationen,
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o Persistierender infektioser Fokus (insbesondere ein nicht-sanierter oder unzureichend
operierter parameningealer Fokus wie z. B. eine Mastoiditis, Sinusitis oder Otitis
media),

o inadaquates Antibiotika-Regime (z. B. unwirksames Antibiotikum oder zu niedrige
Dosis).

Entsprechende diagnostische MalRinahmen (z.B. Bildgebung, HNO-Konsiliaruntersuchung)
missen in die Wege geleitet werden. Wenn der Erreger der eitrigen Meningitis nicht isoliert
werden konnte, sollte bei fehlendem Ansprechen auf die Antibiotika-Therapie eine
Erweiterung bzw. ein Umsetzen der Antibiotika in Erwdgung gezogen werden.

Therapie wichtiger intrakranieller Komplikationen

Bei Vorliegen eines erhohten intrakraniellen Drucks mussen hirndrucksenkende Malinahmen

(z.B. Oberkérperhochlagerung (30°%), Osmotherapie mit Mannit, Sorbit oder Glyzerin, bei
beatmeten Patienten Normoventilation, bei sonst nicht beherrschbarem intrakraniellen Druck
maglichst kurzzeitige Hyperventilation mit einem Zielwert des pCO, um 32 mmHg, evtl.

Gabe von TRIS-Puffer, Thiopental-Narkose, bei Hydrozephalus externe Liquordrainage)
durchgefuhrt werden. Fur die arteriellen zerebralen GefaBkomplikationen (Arteriitis,
Vasospasmus) gibt es bislang keine gesicherten Therapieformen. Bei MR-angiographischem
oder dopplersonographischem Nachweis eines Vasospasmus grof3er Hirnbasisarterien kann in

Analogie zum Vorgehen bei einer Subarachnoidalblutung eine Nimodipin-Gabe (Nimotop®)
und hypervolamische-hypertensive Therapie (untere Blutdruckgrenze beispielsweise 140
mmHg) erwogen werden ().

Die Wirksamkeit einer Antikoagulation septischer Sinus-/ Venenthrombosen bei der
bakteriellen Meningitis ist unklar; prospektive kontrollierte Studien liegen bisher nicht vor. In
einer retrospektiven Studie zeigte sich allerdings ein glnstiger Effekt der Heparintherapie beli
Patienten mit septischer Sinus cavernosus-Thrombose (Southwick, 1995). Die Antikoagulation
mit intravendsem Heparin (PTT-wirksam) kann bei kernspintomographisch (MR-
angiographisch oder in der DSA) nachgewiesenen septischen Sinus-/ Venenthrombosen in
Folge einer bakteriellen Meningitis erwogen werden («). Bei Patienten mit Meningitis-
assoziierter Thrombose des Sinus transversus wurde eine erhéhte Blutungsgefahr berichtet
(Southwick, 1995).

Dexamethason

In einer Meta-Analyse von insgesamt 11 seit 1988 durchgeftuihrten kontrollierten klinischen

Studien (ﬂﬂ) (15) konnte ein gunstiger Effekt einer Dexamethasontherapie bei Patienten mit
eitriger Meningitis gezeigt werden: Dexamethason senkte die Inzidenz von Horstérungen bei
Kindern mit Haemophilus influenzae-Meningitis und die Inzidenz von Hoérstérungen bei der
Pneumokokken-Meningitis (wenn es friih im Krankheitsverlauf gegeben wurde). Im
Gegensatz dazu zeigte eine prospektive, randomisierte, Placebo-kontrollierte
Doppelblindstudie bei 598 Kindern mit eitriger Meningitis (Studienzentrum: Malawi) keinen
Vorteil von Dexamethason gegeniiber Placebo (16).

In einer europdischen, prospektiven, randomisierten, multizentrischen Studie wurde die
Wirksamkeit von Dexamethason (im Vergleich zu Placebo) bei 301 Erwachsenen mit
bakterieller Meningitis untersucht (17). Dexamethason (10 mg) oder Placebo wurden in dieser
Studie 15-20 Minuten vor der ersten Antibiotikum-Gabe appliziert und dann alle 6 Stunden fr
insgesamt 4 Tage. In der Studie konnte ein glnstiger Effekt der Dexamethason-Behandlung
gezeigt werden: Dexamethason fiihrte zu einer signifikanten Reduktion der Letalitat und der
Hé&ufigkeit unginstiger klinischer Verlaufe. Die Subgruppenanalyse zeigte, daR Dexamethason
nur bei den Patienten mit Pneumokokkenmeningitis wirksam war, nicht bei Meningitiden
anderer Atiologie, wie z.B. der Meningokokkenmeningitis. Ferner sollte bedacht werden, dai
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Dexamethason in tierexperimentellen Studien den Meningitis-assoziierten hippokampalen,
neuronalen apoptotischen Zelluntergang verstarkte und das Lernverhalten der Tiere ungunstig
beeinflute (siehe Ubersichten 18, 19). Die klinische Relevanz dieser méglichen ungiinstigen
Wirkung kann erst nach Bekanntwerden der neuropsychologischen Untersuchungsergebnisse
bei den Patienten der Dexamethason-Studie (17), die die Meningitis Uberlebt haben, beurteilt
werden.

Dennoch kann aufgrund der Ergebnisse dieser Studie und den Daten der Metaanalyse die Gabe
von Dexamethason bei erwachsenen Patienten mit V. a. bakterielle Meningitis (d.h. klinischer
Verdacht plus triiber Liquor, Nachweis von Bakterien im Liquor in der Gramfarbung oder

einer Liquor-Leukozyten-Zahl von > 1000/ul) empfohlen werden (ﬂ); Dexamethason
(Fortecortin®) sollte in einer Dosis von 10 mg i. v. unmittelbar vor Gabe des Antibiotikums
verabreicht werden. Daraufhin wird mit 10 mg Dexamethason alle 6 Stunden fir insgesamt 4
Tage behandelt. Die Nebenwirkungsrate (z. B. gastrointestinale Blutung) scheint unter
Dexamethason im Vergleich zu Placebo nicht erhéht zu sein. Bei Patienten mit einer
Meningitis als Folge einer bakteriellen Endokarditis und bei der bakteriellen Meningitis im
Neugeborenenalter wird der Einsatz von Kortikosteroiden nicht empfohlen. Inwieweit
Dexamethason die kernspintomographisch (oder angiographisch) nachgewiesenen arteriellen
zerebralen Gefallkomplikationen (Arteriitis, Vasospasmus) beeinflusst, ist bislang unklar (<).
Dexamethason scheint die Liquorgangigkeit von VVancomycin in der Therapie der
Pneumokokkenmeningitis zu beeintrachtigen (20). Daher sollte in Regionen mit hoher
Penicillinresistenzrate von Pneumokokken der Kombination Ceftriaxon/Rifampicin gegenuber
Ceftriaxon/VVancomycin der VVorzug gegeben werden, wenn gleichzeitig Dexamethason
verabreicht wird.

Isolierung des Patienten, hygienische MaRnahmen bei Verdacht auf eine
Meningokokken-Erkrankung, Chemoprophylaxe

Patienten mit Verdacht auf eine Meningokokkenmeningitis (z. B. petechiales Exanthem,
gramnegative Kokken im Liquorgrampraparat) missen bis 24 Stunden nach Beginn einer
adaquaten Antibiotikatherapie isoliert werden (siehe auch Empfehlungen des Robert Koch-
Instituts, Internetadresse: www.rki.de). Unterdessen sollen Pflege- und &rztliches Personal
grundlegende Hygienemalinahmen (Tragen von Schutzkitteln, Nasen-Mund-Schutz,
Handschuhe, Handedesinfektion) beachten. Bereits bei begriindetem Verdacht auf eine
Meningokokkenmeningitis soll eine Meldung an die zustandigen Gesundheitsbehdrden
erfolgen, damit eine lokale Haufung von Erkrankungsfallen rechtzeitig erkannt werden kann.
Enge Kontaktpersonen sollen ausfindig gemacht, tiber das erhéhte Risiko und mogliche
Symptome einer Meningokokken-Erkrankung (z. B. Fieber, Schiittelfrost, Kopfschmerzen)
aufgeklart und ihnen eine Chemoprophylaxe empfohlen werden (Tab.5).

Tabelle 5: Chemoprophylaxe der Meningokokkenmeningitis 1

Antibiotikum und Altersgruppe Dosierung

Rifampicin (Rifa®) 2

Erwachsene 600 mg alle 12 Std. flr 2 Tage po
Kinder > 1 Monat 10 mg/kg alle 12 Std. fur 2 Tage po
Kinder < 1 Monat 5 mg/kg alle 12 Std. fiir 2 Tage po

Ciprofloxacin (Ciprobay®) 3 2
Erwachsene 500 mg als Einzeldosis po
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Ceftriaxon (Rocephin®)
Erwachsene und Kinder > 15 J. 250 mg als Einzeldosis im (oder iv)
Kinder <15 J. 125 mg als Einzeldosis im (oder iv)

L siehe auch Empfehlungen des Robert Koch-Instituts, Internetadresse: www.rki.de
2 hicht bei Schwangeren

3 Ciprofloxacin soll Personen < 18 Jahre sowie Schwangeren und stillenden Frauen nicht
gegeben werden.

Meningokokken-Impfung

Die derzeit verflighare quadrivalente Schutzimpfung gegen Meningokokken der Serogruppe A
und C (Meningokokken-Impfstoff A+C Mérieuxd) bzw A, C, Y und W135 (Mencevax

ACWY®) enthalt als Antigen die jeweiligen Kapselpolysaccharide. Kirzlich wurden

neueMeningokokken-C-Konjugat-Impfstoff zugelassen (NeisVac-C®, Meningitec®), mit
denen bereits Kinder ab dem 3.Lebensmonat geimpft werden kénnen. Weil das
Kapselpolysaccharid der Serogruppe B nicht ausreichend immunogen ist, steht derzeit noch
kein Impfstoff gegen Erreger der Serogruppe B zur Verfiigung, die in Deutschland die
Mehrzahl der Meningokokken-Erkrankungen verursachen. Die Meningokokken-Impfung gilt
hauptséchlich als Reiseimpfung. Die standige Impfkommission (21) empfiehlt die
quadrivalente Impfung insbesondere

o fur Personen, die sich in Regionen aufhalten, in denen Meningokokken-Epidemien
vorkommen (z.B. fiir Entwicklungshelfer, Mitarbeiter von Hilfsorganisation,
Expeditionsteilnehmer vor Aufenthalten im Meningitis-Gurtel Afrikas, wo grolie
Epidemien durch Meningokokken der Serogruppe A auftreten),

o fur Reisende in epidemische/hyperendemische Lénder,

o in Deutschland im Rahmen von lokalen Krankheitsausbriichen durch Meningokokken
der Serogruppe C auf Empfehlung der Gesundheitsbehorden,

o bei gesundheitlich Gefahrdeten: Personen mit Immundefekt, insbesondere Komplement-
/ Properdindefekte, Hypogammaglobulinaemie, Asplenie.

Meldepflicht

Meldepflichtig ist in Deutschland nach dem Infektionsschutzgesetz (IfSG, 86 Meldepflichtige
Krankheiten) der Krankheitsverdacht, die Erkrankung sowie der Tod an Meningokokken-
Meningitis oder -Sepsis Die namentliche Meldung muR} durch den feststellenden Arzt
unverzuglich, d.h. ohne zeitliche Verzdgerung, jedoch innerhalb von 24 Stunden an das
Gesundheitsamt erfolgen, das fiir den Aufenthalt des Betroffenen zusténdig ist. Der
Meldepflichtige hat dem Gesundheitsamt unverziiglich mitzuteilen, wenn sich eine
Verdachtsmeldung nicht bestétigt hat.

Daruberhinaus regelt der 87 des IfSG) die meldepflichtigen Nachweise von
Krankheitserregern. Dementsprechend mul} der Leiter des untersuchenden Labors namentlich
den direkten oder indirekten Nachweis von Krankheitserregern melden, soweit die Nachweise
auf eine akute Infektion hinweisen. Hierzu zahlen z.B. Haemophilus influenzae (Meldepflicht
nur fur den direkten Nachweis aus Liquor oder Blut), Listeria monocytogenes (Meldepflicht
nur fur den direkten Nachweis aus Blut, Liquor oder anderen normalerweise sterilen
Substraten sowie aus Abstrichen von Neugeborenen) und Neisseria meningitids (Meldepflicht
nur fir den direkten Nachweis aus Liquor, Blut, hdmorrhagischen Hautinfiltraten oder anderen
normalerweise sterieln Substraten).oder anderen normalerweise sterilen Substraten sowie aus
Abstrichen von Neugeborenen)
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Symbole zur wissenschaftlichen ""Evidenz" der Empfehlung zur Diagnostik oder
Therapie

fift Aussage zur Wirksamkeit wird gestitzt durch mehrere addquate, valide klinische Studien
(z.B. randomisierte klinische Studien) bzw. durch eine oder mehrere valide Metaanalysen
oder systematische Reviews. Positive Aussage gut belegt.

ﬂAussage zur Wirksamkeit wird gestutzt durch zumindest eine adaqute, valide klinische
Studie (z.B. randomisierte klinische Studie). Positive Aussage belegt.

UUNegative Aussage zur Wirksamkeit wird gestitzt durch eine oder mehrere adéqute, valide
klinische Studien (z.B. randomisierte klinische Studie), durch eine oder mehrere
Metaanalysen bzw. systematische Reviews. Negative Aussage gut belegt.

< Es liegen keine sicheren Studienergebnisse vor, die eine glinstige oder unglnstige
Wirkung belegen. Dies kann bedingt sein durch das Fehlen ad&quater Studien, aber auch
durch das VVorliegen mehrerer, aber widerspruchlicher Studienergebnisse.
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Zuriick zum Index Leitlinien der Dt. Ges. fiir Neurologie
Zurlck zur Liste der Leitlinien
Zuriick zur AWMF-Leitseite

Die “Lettlinien™ der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften sind systematisch emtwickelte
Hilfen fiir Arzte zur Entscheidungsfindung in spezifischen Situationen. Sie beruhen auf aktuellen wissen-
schaftlichen Erkenmtnissen und in der Praxis bewahrten VYerfahren und sorgen fir mehr Sicherheit in der
Medizin, sollen aber auch ékonomische Aspekte beriicksichtigen. Die "Leitlinien’ sind fiir Arzte rechtlich

nicht hindend und haben daher weder haftungshegriindende noch haftungshefreiende Wirkunag.

Die AYWMWF erfasst und publizierd die Leitlinien der Fachgesellzchatten mit groRtmoglicher Sorgfatt - dennoch kann die 20%MWF
fir die Ricktigkeit - ingbesondere von Dosierung=angaben - keine Yeramtwortung Obernehimen.
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