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Infektionen des Nervensystems 
durch Herpesviren
Humane Herpesviren sind neurotrope Erreger und erzeugen durch ihre besondere Affinität zum Ner-
vensystem häufig neurologische Erkrankungen. Wichtigste Krankheitsbilder sind die Herpes-simplex-
Enzephalitis und die neurologischen Komplikationen, die das Varizella-zoster-Virus auslösen kann. 
CHRISTIAN JACOBI, BRIGITTE WILDEMANN
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Die Durchseuchung der 
Bevölkerung ist bereits 
in der Adoleszenz für 
alle Herpesviren hoch.
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B ei den humanen Herpesviren (HHV) handelt es sich um 
die DNA-Viren Herpes-simplex-Virus1 (HSV1) [HHV-
1], Herpes-simplex-Virus2 (HSV2) [HHV-2], Varizella-

zoster-Virus (VZV) [HHV-3], Epstein-Barr-Virus (EBV) 
[HHV-4], Zytomegalievirus (CMV) [HHV-5] und das HHV-
6 (Drei-Tage-Fieber). HSV1, HSV2 und VZV erreichen anders 
als die Mehrzahl anderer viraler Pathogene das Nervensystem 
primär neural. Nach Primärinfektion der Haut und Schleim-
häute gewinnen die Viren Zugang zu Nervenendigungen und 
die Replikation in der Peripherie erzeugt das typische vesikuläre 
Exanthem. Nach transaxonalem Transport gelangen die Viren 
in neuronale Zellkörper. Dort replizieren sie oder persistieren 
lebenslang und erzeugen somit eine latente Infektion. Zu einem 
späteren Zeitpunkt kann eine Reaktivierung erfolgen. In der 
Phase der Latenz ist das virale Genom in das Wirtsgenom in-
tegriert, ohne dass Virusproteine und infektiöse Viruspartikel 
gebildet werden. Im Falle einer Reaktivierung kann es erneut 
zum axonalen Transport in die Peripherie mit mukokutanen 
Symptomen kommen.

HSV – Herpes-simplex-Virus Typ 1 und 2
Die klassische Krankheitsmanifestation von HSV1 ist der Her-
pes labialis; die durch HSV2 verursachte Prototyperkrankung 
ist der Herpes genitalis. Beide Infektionen sind infolge des ty-
pischen Infektionsmodus sehr häufig rekurrierend. Gewinnen 
die Herpesviren Zugang zum Nervensystem kann HSV1 als 
kardinale und höchst bedrohliche Erkrankung eine nekrotisie-
rende Enzephalitis erzeugen; HSV2 bei Neugeborenen eine 
prognostisch ungünstige Enzephalitis. Dagegen ist HSV2 bei 
Erwachsenen weniger aggressiv und als Auslöser aseptischer 
Meningitissyndrome bekannt. Die Bedeutung von HSV1 bei 
der idiopathischen Fazialisparese wird kontrovers diskutiert.

HSVE – Herpes simplex Virus-Enzephalitis
Die Herpes-simplex-Enzephalitis (HSVE) ist die häufigste Ur-
sache für eine sporadische Enzephalitis in Westeuropa (bei Kin-
dern im Alter über sechs Monate und Erwachsenen). Die Inzi-
denz der HSVE wird mit zirka fünf Fällen pro eine Million 
Einwohner angegeben. Vorwiegend tritt die HSVE bei immun-
kompetenten Personen auf, seltener auch bei Immuninkompe-
tenten. HSV1 ist in etwa 95 Prozent der Fälle das auslösende 
Pathogen und führt als ausgesprochen neurovirulentes Virus zu 
einer hämorraghischen nekrotisierenden Enzephalitis, die sich 
typischerweise in den basalen Anteilen des Temporal- und des 
Frontallappens manifestiert. Die Erkrankung hat eine enorm 
hohe Mortalität und Morbidität und verläuft unbehandelt 
durch Hirndruckentwicklung bei 80 Prozent der Erkrankten 
letal. Wird die Erkrankung frühzeitig diagnostiziert und eine 
antivirale Therapie rechtzeitig begonnen, kann die Letalität auf 
zirka 20 Prozent gesenkt werden. Selbst bei frühzeitiger Thera-
pie sind jedoch residuale Symptome häufig, in erster Linie psy-
chopathologische Auffälligkeiten und Gedächtnisstörungen.

Pathogenese
Die typische Ausbreitung für HSV1 ist der transaxonale Trans-
port entlang des Bulbus und des Tractus olfactorius (oder ent-
lang des N. trigeminus) in das limbische System. Es ist unklar, 

ob die HSVE über eine primäre Infektion mit HSV1 ausgelöst 
wird oder durch eine Reaktivierung des Virus (z.B. innerhalb 
des Ganglion Gasseri). Für eine Primärinfektion spricht, dass 
sich bei Patienten, bei denen vor Ausbruch der HSVE auch ein 
Herpes labialis bekannt war, die Virusisolate aus dem ZNS von 
den Virusisolaten aus den orolabialen Vesikeln unterscheiden.

Klinik
Einer HSVE gehen meist grippeähnliche Prodromalerschei-
nungen voraus, gefolgt von den unspezifischen Symptomen 
einer Meningoenzephalitis (Kopfschmerzen, Fieber, Nacken-
steife, Anfälle, Vigilanzstörung). An eine HSVE muss unbe-
dingt gedacht werden, wenn zusätzlich zu diesen Beschwerden 
fokale Symptome vorhanden sind, die auf einen temporal lo-
kalisierten Entzündungsprozess hindeuten: Dieses sind insbe-
sondere Aphasie, Hemiparese, Gesichtsfeldstörungen und 
psychotische Symptome. 

Diagnostik
Die Sicherung der Diagnose erfolgt durch die typischen neuro-
radiologischen Veränderungen in Kombination mit dem Li-
quorbefund. Die typischen Signalabnormitäten der HSVE 
temporo- und frontobasal sind in der cranialen Kernspintomo-
grafie (MRT) früh, das heißt mit oder kurz nach Beginn der 
neurologischen Defizite nachweisbar. Das craniale Computer-
tomogramm (CCT) ist zu diesem Zeitpunkt meistens noch 
normal. Bleibt die Erkrankung unbehandelt oder bei sehr 
schweren Verläufen entwickeln sich schnell ausgedehnte Ne-
krosen und eine vital bedrohliche Hirnschwellung, die in der 
Bildgebung deutlich zu erkennen sind. Liquordiagnostisch 
zeigt sich eine lymphozytäre Pleozytose und eine Blut-Liquor-
schrankenfunktionsstörung (Erhöhung des Gesamtprotein 
und erhöhter Albuminquotient). Goldstandard der Erregerdi-
agnostik ist bei Verdacht auf eine HSVE der Nachweis von 
Genombestandteilen mittels Polymerase-Chain Reaction 
(PCR). Der qualitative Nachweis von HSV1-DNA gelingt mit 
einer Sensitivität von 95 Prozent und einer Spezifität von annä-
hernd 100 Prozent. Die PCR wird sehr früh (Tag 1 oder 2), 
nach Einsetzen der klinischen Symptome positiv und Virusge-
nome lassen sich noch bis zu vier Tage nach Beginn einer anti-
viralen Therapie nachweisen. Allerdings ist zu berücksichtigen, 
dass die PCR negativ ausfallen kann. Dies kann zum Beispiel 
bei nicht mehr ganz frischer Infektion und bereits vorhandener 
HSV-spezifischer Antikörperproduktion der Fall sein. Der An-
tikörperindex (AI), der eine HSV1-spezifische intrathekale An-
tikörpersynthese nachweist, hat eine der PCR vergleichbare 
Sensitivität und Spezifität, wird aber infolge des perakuten 
Krankheitsverlaufes nicht vor der zweiten Krankheitswoche 
nachweisbar und ist daher der PCR klar unterlegen. 

Therapie
Schon bei klinischem Verdacht auf eine HSVE ist eine unver-
zügliche Therapie mit Aciclovir erforderlich, auch wenn der 
MRT-Befund noch nicht vorhanden ist und die Ergebnisse der 
Liquoranalytik noch ausstehen. Aciclovir wird in einer Dosis 
von 10 mg/kg KG dreimal täglich über 14 bis 21 Tage verab-
reicht. Noch unklar ist der Stellenwert einer adjuvanten Be-
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handlung mit Kortikosteroiden. Letztere erscheint, ähnlich wie 
bei bakterieller Meningitis, plausibel, da es tierexperimentell 
mehrere Hinweise gibt, dass die viral ausgelöste Entzündungs-
reaktion Sekundärschäden erzeugt und den Krankheitsverlauf 
nachteilig beeinflusst. Derzeit gibt es in Deutschland, Öster-
reich und der Schweiz eine Multizenterstudie (GACHE-Stu-
die), die den Effekt von 40 mg Dexamethason versus Placebo 
über vier Tage (erste Dosis nach Bestätigung der Diagnose 
durch PCR) als additive Therapie zu Aciclovir bei Patienten 
mit gesicherter HSVE überprüft.

Fazialisparese
Eine pathophysiologische Bedeutung von HSV1 wird seit Jah-
ren auch für die idiopathische Fazialisparese diskutiert. Als 
mutmaßlich auslösender Faktor wird eine virale Reaktivierung 
im Ganglion geniculi des VII. Hirnnerven angenommen, das 
innerhalb des Fazialiskanals (Meatus acusticus internus) loka-
lisiert ist. Zeichen einer latenten Infektion mit HSV1 inner-
halb dieses Ganglions finden sich in unselektierten Autopsien 
in 70 bis 90 Prozent der Fälle. In einer 1996 publizierten Ar-
beit ließen sich bei Patienten, bei denen infolge einer Fazia-
lisparese eine operative Kompression des Nerven vorgenom-
men wurde, als Hinweis auf eine virale Reaktivierung in 11 
von 14 Fällen HSV1-Genome in der endoneuralen Flüssigkeit 
(10/13) und/oder im Musculus auricularis posterior (8/14) 
nachweisen. In weiteren Studien wurde HSV1 im Speichel 
und/oder in Zungenabstrichen genomisch oder kulturell in 
etwa 40 Prozent bei peripherer Fazialisparese gefunden. Die 
Detektion viraler Genome gelang dagegen nicht bei gesunden 
Personen und auch nicht bei Patienten mit einer Fazialisparese 
infolge eines Zoster oticus, der durch eine Reaktivierung von 

VZV innerhalb des Ganglion geniculi hervorgerufen wird. An-
gesichts dieser Befunde wurde in mehreren Studien der Nut-
zen antiviraler Substanzen mit oder ohne begleitende Basisthe-
rapie mit Kortikosteroiden getestet. Bisher erbrachte die zu-
sätzliche antivirale Therapie jedoch in keiner Studie einen zu-
sätzlichen Benefit. In einer Placebo-kontrollierten und doppel-
blinden Studie (n = 496) konnte ein Nutzen für Aciclovir nicht 
gezeigt werden. Andererseits wurde für Valaciclovir, das gegen-
über Aciclovir eine bessere Bioverfügbarkeit aufweist, in Kom-
bination mit Prednison gegenüber einer alleinigen Therapie 
mit Prednison ein Vorteil beschrieben (komplette Fazialiserho-
lung in 96,5 Prozent der Fälle versus 89,7 Prozent unter Mo-
notherapie mit Prednison). Die Kontroverse bleibt jedoch 
weiterhin bestehen, da sich dieses Ergebnis in einer kürzlich 
publizierten kontrollierten Multizenterstudie (n = > 800) wie-
derum nicht bestätigen ließ. Aufgrund der aktuellen Studienla-
ge kann eine zusätzliche Therapie mit Virostatika bei idiopa-
thischer Fazialisparese nicht generell empfohlen werden.

HSV2 – Herpes-simplex-Virus Typ 2
Neurologische Manifestationen einer HSV2-Infektion führen 
zu Meningitiden, Enzephalitiden und Myelitiden. Hier ist ins-
besondere auf die neonatale HSV2-Enzephalitis, die aseptische 
Meninigitis, die Mollaret-Meningitis und die aufsteigende My-
elitis bei HIV-Infizierten einzugehen. 

Pathogenese 
Das HSV2 wird bei Erwachsenen sexuell übertragen und er-
zeugt in den sakralen sensorischen Ganglienzellen eine latente 
Infektion. Bei aktiver genitaler Infektion während der Schwan-
gerschaft besteht die Gefahr der neonatalen Übertragung.

Neurologische Manifestationen, Diagnostik und Therapie bei Erkrankungen durch Herpesviren

Erreger Neurologische Manifestationen Diagnostik Therapie

HSV1 [HHV-1] Nekrotisierende Enzephalitis, Meningitis, 
Myelitis (Fazialisparese)

MRT, EEG, PCR (Liquor), 
HSV-Antikörperindex

Aciclovir i.v.

HSV2 [HHV-2] Meningitis, Mollaret-Meningitis, Encephalitis, 
Myelitis

PCR (Liquor), Eosinophile in der 
Liquorzytologie

Aciclovir i.v.

VZV [HHV-3] Herpes zoster (Ganglionitis), Meningitis, Mye-
litis, Enzephalitis, Zerebellitis, Guillain-Barré- 
Syndrom, Granulomatöse Vaskulitis, Kleinge-
fäßvaskulitis

PCR (Liquor), VZV-Antikörper-
index, MRT (MRA), EEG

Herpes Zoster ohne Komplikati-
onen: Valaciclovir p.o. 
Alternative: Famciclovir, Brivudin 
Immunsupression/Neuromanifesta-
tionen: Aciclovir i.v , (Foscarnet)

Postzosterische Neuralgie Typische Klinik, Schmerzsyndrom 
nach VZV-Infektion

Gabapentin, Pregabalin, 
Amitriptylin, Nortriptylin

EBV [HHV-4] Meningitis, Enzephalitis, Zerebellitis, Poly-
neuroradikulitis, Primär zerebrale Lymphome

PCR (Liquor), Serologie Ganciclovir

CMV [HHV-5] Meningoenzephalitis, Myelopolyradikulitis, 
Polyneuroradikulitis, Retinitis

PCR (Liquor), CMV-Antikörper-
index

Ganciclovir 
Alternative: Foscarnet 
Retinitis: Cidofovir

HHV-6 Meningitis, Meningoenzephalitis MRT, Antikörpertiteranstieg im 
Serum (4-fach), Liquorkultur

Foscarnet
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Erkrankungsbilder
Bis zu 35 Prozent der Personen mit einem HSV2-induzierten 
Herpes genitalis entwickeln eine aseptische Meninigitis, die etwa 
zeitgleich mit dem Auftreten der genitalen Effloreszenzen ent-
steht und selbstlimitierend verläuft. Eine spezielle Manifestati-
on ist die Mollaret-Meningitis. Sie kann ohne oder in Verbin-
dung mit einem Herpes genitalis vorkommen und ist gekenn-
zeichnet durch kurze, rezidivierende Meningitisepisoden mit 
symptomfreien Intervallen von Wochen bis Monaten bis Jahre 
(12 bis 24 Stunden nach Einsetzen der Symptome überwie-
gend Granulozyten und Mollaret-Zellen = große mononukle-
äre Zellen mit irregulärem und unscharfen Rand der Kern- und 
Zellmembran).

In seltenen Fällen ist HSV2 bei Erwachsenen der Auslöser 
der HSVE. HSV2-induzierte Erkrankungen machen insgesamt 
nur 2 bis 7 Prozent aller Fälle aus. Betroffen sind im Gegensatz 
zu HSVE durch HSV1 in erster Linie immunsupprimierte Pa-
tienten. HSV2 befällt deutlich seltener als HSV1 die temporo- 
und frontobasalen Regionen des Gehirns, sondern bevorzugt 
den Hirnstamm und die Stammganglien. Das MRT kann 
auch normal sein oder unspezifische Läsionen zeigen. Die neo-
natale HSV2-Enzephalitis hat eine ausgesprochen ungünstige 
Prognose und wird in 80 Prozent der Fälle durch HSV2 er-
zeugt. Insbesondere bei Patienten mit AIDS kann eine aufstei-
gende Myelitis vorkommen, die bevorzugt das Thorakalmark 
und die lumbosakralen Wurzeln betrifft.

Diagnostik
Diagnostisch wegweisend ist neben der lymphozytären Pleozy-
tose mit bis zu 1.000 Zellen/µl der Nachweis von HSV2-Ge-
nomen im Liquor mittels PCR. Zusätzlich charakteristisch für 
die durch HSV2 verursachten Meningitisformen sind Eosino-
phile in der Liquorzytologie.

Therapie
Eine Therapieindikation bei HSV2-Neuromanifestationen be-
steht, wenn eine HSV2-Meningitis in Kombination mit einer 
genitalen Infektion auftritt. Empfohlen wird Aciclovir in einer 
Dosierung von dreimal 5 mg/kg KG i.v. über fünf Tage. Auch 
bei Mollaret-Meningitis ist eine antivirale Therapie ratsam, 
aber nur bei hoher Attackenfrequenz und schweren Attacken. 
Mögliche Alternativen sind Aciclovir zwei- bis dreimal 200–
400 mg oder Valtrex einmal 500–1.000 mg oder Famvir zwei-
mal 125–250 mg jeweils oral für ein Jahr. Enzephalitis und 
Myelitis müssen hochdosiert mit Aciclovir analog zur HSVE 
behandelt werden.

VZV – Varizella-zoster-Virus
Das VZV verursacht Windpocken und Gürtelrose (Herpes 
zoster). Nach der Erstinfektion kommt es zu einer Persistenz 
des Virus in den Ganglien der Hirn- und Spinalnerven. Eine 
Impfung gegen VZV wird seit 2004 im Kleinkindalter emp-
fohlen. Auch im Erwachsenenalter ist die Impfung bei serone-
gativen Frauen mit Kinderwunsch und bei seronegativen Per-
sonen vor einer geplanten Organtransplantation oder immun-
suppressiven Therapie indiziert. Das Risiko einen Herpes 
zoster im Laufe des Lebens auszubilden liegt bei 10 bis 20 

Prozent jenseits des 60. Lebensjahres. Immunsupprimierte Pa-
tienten haben ein sechs- bis achtfach höheres Risiko an einer 
Gürtelrose zu erkranken. Seit 2006 ist mit Zostavax eine Vak-
zine für die Impfung von Personen ab 60 Jahren verfügbar. 
Zostavax verbessert die mit dem Alter nachlassende VZV-spe-
zifische Immunität und verminderte in einer großen, dop-
pelblinden, Placebo-kontrollierten Studie in einem Beobach-
tungszeitraum von drei Jahren im Vergleich zu Placebo die 
Häufigkeit eines Herpes zoster um 51 Prozent und die Inzi-
denz einer postherpetischen Neuralgie um 67 Prozent. 

Klinik
Neurologische Komplikationen können bei Erstinfektion und 
Reaktivierung auftreten. So können eine Varizellenenzephalitis 
und eine Zosterenzephalitis unterschieden werden. Meist tre-
ten die neurologischen Komplikationen in Verbindung mit 
einer Zosterganglionitis auf, selten aber auch ohne ein erkenn-
bares typisches Exanthem. Typische neurologische Manifesta-
tion bei VZV-Infektion ist eine milde aseptische Meningitis. 
Die Häufigkeit einer VZV-Enzephalitis, die meist ein bis zwei 
Wochen nach dem Exanthem auftritt, wird mit ein bis zwei 
Fällen auf 10.000 VZV-Infizierte angegeben. Im Zusammen-
hang mit einem Zoster ophthalmicus kann es vorwiegend bei 
älteren, aber immunkompetenten Personen durch Übergreifen 
der Entzündung auf die A. carotis interna zu einer granulo-
matösen Vaskulitis großer Gefäße kommen, die innerhalb von 
Wochen bis Monaten nach der akuten Infektion einen ipsila-
teralen Hirninfarkt auslösen kann. Gravierende Komplikati-
onen, von denen in erster Linie immungeschwächte Patienten 
betroffen werden, sind Meningoenzephalitis, Zerebellitis und 
Myelitis. Hier sind insbesondere Patienten nach Organtrans-
plantation, Malignompatienten und AIDS-Patienten im Sta-
dium IV zu nennen. Außerdem kann es bei Immunschwäche 
zu einer schwer zu diagnostizierenden Kleingefäßvaskulitis 
kommen. Hinweis auf diese Erkrankung ist ein Herpes zoster 
in der Vorgeschichte, Wochen bis Monate vor dem Einsetzen 
der Symptome. Infolge eines Herpes zoster kann es als Prototyp 
eines chronischen neuropathischen Schmerzsyndroms auch zu 
einer postzosterischen Neuralgie kommen. Das Risiko daran zu 
erkranken steigt mit zunehmendem Lebensalter.

Diagnostik
Neben den bildgebenden Verfahren (MRT, MRA), die ent-
zündliche Veränderungen oder im Falle einer VZV-Vaskulitis 
entsprechende Gefäßbefunde und Infarkte aufzeigen, ist insbe-
sondere die Liquordiagnostik für die Diagnosestellung relevant. 
Im EEG zeigen sich häufig pathologische Veränderungen 
(Slow-Wave-Aktivität). Liquordiagnostisch findet sich bei In-
fektion eine lymphozytäre Pleozytose. Die Sicherung der Dia-
gnose erfolgt durch den Erregergenomnachweis im Liquor. 
Der Genomnachweis gelingt zuverlässig mittels PCR. Indirekt 
kann durch die Berechnung einer intrathekalen VZV-spezi-
fischen Antikörpersynthese (Antikörperindex) eine Infektion 
nachgewiesen werden. Die Sensitivität und Spezifität der VZV-
PCR liegen bei zirka 90 beziehungsweise 95 Prozent. Der 
ebenfalls beweisende Antikörperindex, kann anders als bei der 
HSVE wegen des eher subakuten Verlaufs bei zirka 50 bis 60 
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Prozent der Patienten bereits bei der ersten Lumbalpunktion 
positiv sein. Eine der PCR vergleichbare Sensitivität von 90 bis 
100 Prozent bekommt der Antikörperindex aber erst ab der 
dritten Krankheitswoche.

Therapie
Ein Herpes zoster ohne weitere Komplikationen wird oral mit 
einem Virostatikum therapiert. Mittel der ersten Wahl ist 
Valaciclovir dreimal 1 g p.o. über sieben Tage, das sich ver-
glichen mit Aciclovir als wirksamer erwies und eine Verkür-
zung der Schmerzperiode erzielt (wird rasch in Aciclovir um-
gewandelt, drei- bis fünffach erhöhte Bioverfügbarkeit). Alter-
native ist Famciclovir dreimal 500 mg p.o. über sieben Tage 
oder Brivudin 125 mg/Tag über sieben Tage (nicht bei Ein-
nahme von Fluorouracil). Ein Herpes zoster bei abwehrge-
schwächten Patienten sowie alle VZV-Neuromanifestationen 
werden wie die HSVE mit i.v. Aciclovir 10 mg/kg KG behan-
delt. Alternativen stellen Brivudin (Varizellenencephalitis) und 
Foscarnet (Zosterencephalitis) dar. Die Behandlung der post-
zosterischen Neuralgie kann unter anderem mit Gabapentin, 
Pregabalin oder Amitryptilin erfolgen. 

Infektionen durch EBV, CMV und HHV-6
Das Epstein-Barr-Virus (EBV), das Zytomegalievirus (CMV) 
und HHV-6 sind klassische opportunistische Pathogene und 
können ähnlich wie VZV bei Vorliegen einer Immunschwäche 
lebensbedrohliche Infektionen des Nervensystems verursachen.

Die meisten Menschen werden im Kindesalter mit EBV 
infiziert, die Infektion in der Jugend und im frühen Erwachse-
nenalter verläuft in etwa der Hälfte der Fälle unter dem kli-
nischen Bild einer Mononucleosis infectiosa (Pfeiffer-Drüsen-
fieber) mit Fieber, Pharyngitis, Lymphkontenschwellungen 
und Splenomegalie. Mehr als 98 Prozent der Bevölkerung sind 
spätestens im Alter von 40 Jahren mit EBV infiziert. Das Virus 
persistiert in den B-Zellen. Selten kommt es bei EBV-Infekti-
onen zu neurologischen Komplikationen (u.a. Meningitis, En-
zephalitis, Zerebellitis, Myelitis). Bei immuninkompetenten 
Personen kann es zu einer Reaktivierung von EBV und da-
durch bedingter schwerer Meningoenzephalitis kommen. Ne-
ben den meningoenzephalitischen Symptomen Fieber, Kopf-
schmerzen, Meningismus und Vigilanzstörungen führt die 
Erkrankung häufig zu weiteren fokalen neurologischen Auf-
fälligkeiten (Hemiparese, Chorea). Der liquordiagnostische 
Nachweis einer EBV-Enzephalitis erfolgt über die PCR. The-
rapeutisch wird vor allem Ganciclovir eingesetzt. Auch Neo-
plasien im Bereich des ZNS werden bei Immuninkompetenz 
durch EBV verursacht (z.B. primär zerebrale Lymphome). 

Die Durchseuchung der Bevölkerung mit CMV liegt bei 50 
bis 60 Prozent (einzelne Publikationen beschreiben eine Sero-
prävalenz bis zu 90 Prozent). Bei Vorliegen einer Immunschwä-
che kann eine Reaktivierung des Virus zu schweren neurolo-
gischen Komplikationen führen. So können unter anderem 
Meningoenzephalitis (rasch progrediente Demenz, akute Enze-
phalopathie) und Radikomyelopathien (insbesondere im lum-
bosakralen Bereich) auftreten. Liquordiagnostisch erfolgt die 
Diagnosestellung mittels PCR oder anhand der Berechnung einer 
CMV-spezifischen intrathekalen Antikörpersynthese (Antikör-

perindex). Die Behandlung erfolgt mit Ganciclovir. Als Alterna-
tive stehen Foscarnet und bei einer CMV-Retinitis Cidofovir zur 
Verfügung.

Die Infektion mit HHV-6 im Kindesalter erzeugt das Ex-
anthema subitum. HHV-6 kann bei immungeschwächten Per-
sonen eine Meningitis und Meningoenzephalitis verursachen. In 
der Literatur sind nur wenige Fälle beschrieben. Im MRT zeigt 
sich ein isolierter Befall des mesialen Temporallappens. Der Nach-
weis im Liquor gelingt über eine PCR, wobei eine Differenzierung 
von latenter Infektion und aktiver Replikation nicht möglich ist. 
Für die Diagnosestellung sind daher ein vierfacher Titeranstieg 
(Antikörper gegen HHV-6) im Serum und eine Isolation des 
Virus in der Liquorkultur nötig. Die Behandlung kann mit Fos-
carnet erfolgen.

Fazit
Neurologische Manifestationen, Diagnostik und Therapie sind 
in der Tabelle auf Seite 44 zusammengefasst. Infektionen durch 
Herpesviren führen häufig zu Erkrankungen des Nervensystems. 
Wichtigste Krankheitsbilder sind die HSVE und die neurolo-
gischen Komplikationen, die das VZV im Zusammenhang mit 
einem Herpes zoster auslösen kann. Insbesondere HSV2 und 
VZV müssen bei immunsupprimierten Patienten als opportu-
nistische Pathogene mit berücksichtigt werden. EBV, CMV und 
HHV-6 spielen ebenfalls als opportunistische Erreger eine wich-
tige Rolle. Eine rasche Diagnosestellung und schnellstmöglicher 
Therapiebeginn sind prognostisch relevant.

LITERATUR 

beim Verfasser

Dr. med. Christian Jacobi
Neurologische Universitätsklinik Heidelberg 
Im Neuenheimer Feld 400, 69120 Heidelberg und
Neurologische Klinik Krankenhaus Nordwest GmbH
Steinbacher Hohl 2 – 26, 60488 Frankfurt
E-Mail: jacobi.christian@khnw.de



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Gray Gamma 2.2)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (ISO Coated v2 300% \050ECI\051)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.3
  /CompressObjects /Off
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Perceptual
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.1000
  /ColorConversionStrategy /sRGB
  /DoThumbnails true
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams true
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts false
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 150
  /ColorImageMinResolutionPolicy /Warning
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 150
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.76
    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.76
    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 150
  /GrayImageMinResolutionPolicy /Warning
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 150
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.76
    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.76
    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 600
  /MonoImageMinResolutionPolicy /Warning
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 600
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (None)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /Description <<
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e55464e1a65876863768467e5770b548c62535370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc666e901a554652d965874ef6768467e5770b548c52175370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /FRA <>
    /ITA (Utilizzare queste impostazioni per creare documenti Adobe PDF adatti per visualizzare e stampare documenti aziendali in modo affidabile. I documenti PDF creati possono essere aperti con Acrobat e Adobe Reader 5.0 e versioni successive.)
    /JPN <>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020be44c988b2c8c2a40020bb38c11cb97c0020c548c815c801c73cb85c0020bcf4ace00020c778c1c4d558b2940020b3700020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken waarmee zakelijke documenten betrouwbaar kunnen worden weergegeven en afgedrukt. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /PTB <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /ENU <>
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [595.276 841.890]
>> setpagedevice


