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Hirnabszess

Was gibt es Neues?

e Mittels diffusionsgewichteter kernspintomographischer Bilder kdnnen abgekapselte Hirnabszesse mit hoher Treffsicherheit von hirneigenen zentral
nekrotischen Tumoren bzw. Hirnmetastasen differenziert werden.

® Pharmakokinetische Daten zum Ubertritt von Linezolid (Dosierung 2 x 600 mg/d) durch die Blut-Liquor-Schranke sowie eine zunehmende Zahl
kasuistischer Berichte belegen eine gute Wirksamkeit beim Hirnabszess.

Die wichtigsten Empfehlungen auf einen Blick

e Die entscheidende diagnostische MaRnahme ist das kraniale CT (CCT) oder MRT (C-MRT) ohne und mit Kontrastmittel. Das C-MRT ohne und mit
Gadoliniumgabe ist in seiner Sensitivitdt dem CCT Uberlegen (C).

e Fir die Erregeridentifikation sind Blutkulturen sowie die rasche Gewinnung von Abszessinhalt durch (stereotaktische) Punktion, Drainage oder
Abszessexzision entscheidend (C).

e Bei raumfordernden Abszessen ist die Liquorentnahme wegen der Gefahr der transtentoriellen und/oder zerebellaren Herniation kontraindiziert (C).

e Die Therapie ist in der Regel kombiniert operativ plus antibiotisch. Eine alleinige Antibiotikatherapie zur Abszessbehandlung ist gerechtfertigt, wenn
multiple, tief gelegene und/oder kleine Abszesse vorliegen oder wenn sich noch keine Ringstruktur nach Kontrastmittelgabe demarkiert
("Zerebritis") (C).

e Bei auRerhalb des Krankenhauses erworbenem intrakraniellem Abszess und unbekanntem Erreger wird als empirische antibiotische Therapie die
hochdosierte Gabe eines Cephalosporins der 3. Generation + Metronidazol + ein gut gegen Staphylokokken wirksames Antibiotikum (z. B.
Vancomycin, Rifampicin oder Flucloxacillin) empfohlen (C), im Einzelfall kann bei Auftreten von multiresistenten Staphylokokken auch eine
Kombination mit Fosfomycin (Dosierung 3 x 5 g/d) oder eine Therapie mit Linezolid (Dosierung 2 x 600 mg/d) angezeigt sein (C).

e Bei postoperativen bzw. posttraumatischen oder innerhalb des Krankenhauses erworbenen Abszessen wird als ungezielte Therapie vor
Erregernachweis ein Cephalosporin der 3. Generation + Metronidazol + Vancomycin (alternativ Meropenem + Vancomycin) empfohlen (C).

e Eine adjuvante Therapie mit Kortikosteroiden ist indiziert, wenn

o ein ausgepragtes perifokales Odem vorliegt bzw. eine Herniation droht,
o multiple Abszesse mit deutlichem perifokalem Odem vorliegen, die nur teilweise operativ angehbar sind, oder
o Hirnregionen mit besonderer Odemneigung (z. B. Kleinhirn) betroffen sind (C).

1. Definition, Klinik

Der Hirnabszess ist eine lokale Infektion des Hirngewebes, die als fokale Enzephalitis ("Zerebritis") beginnt und sich im weiteren Verlauf langsam zu
einer Eiteransammlung mit Bindegewebskapsel entwickelt (Britt u. Enzmann 1983, Kastenbauer u. Pfister 2003). Das zerebrale subdurale Empyem
ist eine fokale Eiteransammlung im Subduralraum. Beim seltenen zerebralen epiduralen Abszess (Nathoo et al. 1999b) liegt der Eiter zwischen
Dura und Periost. Im Subduralraum kann sich der Eiter (wie beim subduralen Hdmatom) haufig flachig ausbreiten (Form des Empyems konvex-
konkav; Nathoo et al. 1999a). Demgegentber ist intrakraniell die Dura fest mit dem Periost verbunden, weshalb epidurale Abszesse in der Regel
(wie epidurale Blutungen) eine bikonvexe Form haben. Intrakranielle Abszesse und Empyeme entstehen als Folge einer Keimverschleppung auf
dem Blutweg oder von Nachbarschaftsprozessen ausgehend. Bei einem offenen Schadel-Hirn-Trauma oder nach neurochirurgischen Eingriffen
kénnen Erreger auch direkt nach intrakraniell gelangen.

Die klinische Symptomatik des Hirnabszesses wird durch seine Lokalisation bestimmt. Das haufigste klinische Symptom ist der Kopfschmerz (ca.
80%), nicht selten vergesellschaftet mit Ubelkeit und Erbrechen. Oft ist er verbunden mit dem Auftreten fokaler oder generalisierter epileptischer
Anfélle (ca. 25-35%). Hoheres Fieber besteht nur in der Halfte der Falle. Leichte Vigilanzminderungen und/oder neurologische Herdsymptome,
beispielsweise eine leichte Hemiparese, werden bei 30-60% der Kranken beobachtet. Akute Einklemmungszeichen kdnnen bei raschen Verlaufen
das Krankheitsbild bestimmen. Zumeist entwickelt sich der Prozess allerdings subakut.

2. Diagnostik

2.1 Notwendige Untersuchungen

Als empfindlichster Routinelaborparameter zur Detektion des entziindlichen Prozesses gilt das C-reaktive Protein, das bei 80-90% der
Patienten erhoht ist (Hirschberg u. Bosnes 1987, Grimstad et al. 1992, Wispelwey et al. 1997).

Die entscheidende diagnostische MaRRnahme ist das kraniale CT oder MRT. Der Nachweis von Gas im Herd ist pathognomonisch. Er
gelingt allerdings nicht haufig. Die Applikation eines Kontrastmittels (KM) ermdglicht bei mehrdeutigen Nativbefunden erst die Diagnose und
gibt Anhaltspunkte fir das Alter des Prozesses. Das C-MRT ohne und mit Gadoliniumgabe ist in seiner Sensitivitat dem CCT Uberlegen.
Differenzialdiagnostisch am schwierigsten vom Hirnabszess abzugrenzen sind maligne Tumoren mit zentraler Nekrose, insbesondere
Glioblastome. Beim abgekapselten Hirnabszess ist die extrazelluldre Brownsche Molekularbewegung im von der Kapsel umschlossenen
Abszessinhalt eingeschrankt. Mit Hilfe diffusionsgewichteter MR-Sequenzen kann mit hoher Sensitivitdt und Spezifitat ein abgekapselter
Hirnabszess von anderen zystischen intrakraniellen Lasionen unterschieden werden (Mishra et al. 2004, Reddy et al. 2006, Fertikh et al.
2007). Eine sichere Differenzierung zwischen unterschiedlichen Atiologien gelingt aber auch mit neueren MR-Sequenzen (z. B. DWI) nicht
(Mueller-Mang et al. 2007). Zudem sollte beachtet werden, dass in Einzelféllen auch Kombinationen verschiedener Atiologien (z. B.
superinfizierte Metastase) beschrieben sind.

16.10.2010 10:04



Es werden vier Stadien der Abszessentwicklung unterschieden (die Stadieneinteilung wurde mittels CCT entwickelt, ist aber auf das
C-MRT Uubertragbar; Britt u. Enzmann 1983):
m Frihe "Zerebritis" (unscharf begrenzte Hypodensitat ohne oder mit geringer unregelmaRiger KM-Anreicherung)
m Spéte "Zerebritis" (Hypodensitat mit zentraler flauer ringférmiger KM-Anreicherung)
= Friihe Kapselbildung (Hypodensitat mit zentraler scharf begrenzter ringférmiger KM-Anreicherung)
m Spate Kapselbildung (Kapsel bereits im Nativ-CCT als flaue Hyperdensitat mit zentraler Hypodensitat sichtbar, nach KM-Gabe scharf
begrenzte ringférmige Anreicherung)

Fur die Erregeridentifikation sind die rasche Gewinnung von Abszessinhalt durch Punktion, Drainage oder Abszessexzision sowie
Blutkulturen entscheidend. Das Abszessmaterial soll sofort mikroskopisch untersucht werden. Abhangig vom erwarteten Erreger kommen
verschiedene Farbungen zum Einsatz (z. B. Gram, Ziehl-Neelsen, Giemsa, optische Aufheller). Der kulturelle Nachweis erfordert auch
anaerobe Nahrmedien. Es ist sinnvoll, einen Teil der Probe unmittelbar nach der Entnahme in ein supplementiertes Flissigndhrmedium zu
Uberflhren. Weitere einzusetzende Medien sollen die Identifizierung von Mykobakterien oder Pilzen ermdglichen. Zum Nachweis nur schwer
oder nicht kultivierbarer bzw. langsam wachsender Mikroorganismen (z. B. Mykobakterien) kann die Polymerasekettenreaktion (PCR)
versucht werden. Das Anlegen von Blutkulturen vor Beginn der antibiotischen Behandlung darf nicht vergessen werden, um den/die Erreger
auch dann identifizieren zu kénnen, wenn die Anzucht aus dem Abszessmaterial misslingt. Andererseits ist es beim Hirnabszess und
subduralen Empyem geféhrlich, nur den in der Blutkultur nachgewiesenen Erreger zu therapieren, denn bei Mischinfektionen lassen sich
insbesondere Anaerobier aus der Blutkultur oft nicht anziichten. Fir die Empfindlichkeitsbestimmung der Erreger ist der
Reihenverdiinnungstest mit Angabe der minimalen Hemmkonzentration (MHK) nétig.

Die Fokussuche schlief3t die Inspektion der Mundhdhle, Erhebung des Zahnstatus, Untersuchung des Rachens und des Gehdrgangs
(HNO-arztliche Konsiliaruntersuchung) sowie CT-Aufnahmen der Schadelbasis, von Nebenhdhlen, Mastoid und Mittelohr ein. Bei Verdacht
auf einen von einer Infektion der Umgebung fortgeleiteten Abszess sollte die Fokussuche im Vorfeld des neurochirurgischen Eingriffs
erfolgen, um eine einzeitige operative Sanierung von Fokus und Abszess zu ermdglichen. Sind Nachbarschaftsprozesse ausgeschlossen,
muss an einen kardialen (cave: Endokarditis), pulmonalen, kutanen oder ossaren Primarherd gedacht und entsprechende
Zusatzuntersuchungen (transésophageale Echokardiographie, Rontgen-Thorax, Thorax-CT u. a.) durchgefiihrt werden. Ein Imaging Severity
Index (ISI) ist fur eine relativ friihe prognostische Beurteilung hilfreich (Demir et al, 2007).

2.2 In der Regel nicht indizierte Untersuchungen

Die Liquoranalytik hat in den meisten Fallen fir die Diagnostik des Hirnabszesses keinen besonderen Stellenwert. Die Liquorveranderungen
sind unspezifisch (leichte bis maRige Pleozytose, Proteinerhdhung). Leichte Pleozytosen kommen auch bei malignen Gliomen vor. Der Liquor
kann selten auch normal sein. Fir die Erregeridentifikation spielt die Liquordiagnostik keine Rolle, weil der Liquor in der Regel steril ist,
solange der Abszess nicht in den Subarachnoidalraum durchgebrochen ist. Bei raumfordernden Abszessen ist die Liquorentnahme wegen
der Gefahr der transtentoriellen und/oder zerebelldren Herniation kontraindiziert.

. Erregerspektrum und Epidemiologie

Die verursachenden Erreger variieren in Abhangigkeit von der Grunderkrankung. Die relative Haufigkeit der einzelnen Erreger des Hirnabszesses ist
in Tabelle 1 aufgefuhrt. Typisch fir den Hirnabszess sind Mischinfektionen aus aeroben und anaeroben Bakterien (Wispelwey et al. 1997). Bei
ungeeigneter Behandlung des entnommenen Abszessinhalts wird die Haufigkeit von Infektionen mit Anaerobiern bzw. aeroben/anaeroben
Mischinfektionen unterschatzt (Yoshikawa et al. 1975). Bei immunkompromittierten Patienten miissen auch Pilze (Aspergillus spp., Candida spp.,
Cryptococcus neoformans, Mucorales) als Erreger in Betracht gezogen werden. Liegt eine entsprechende Reise- oder Expositionsanamnese vor,
kénnen in seltenen Fallen Protozoen und Wirmer einen Hirnabszess vortduschen. Hier sind zu nennen: Entamoeba histolytica, Trypanosoma cruzi,
Schistosoma spp., Echinococcus spp., Taenia solium, Paragonimus spp. Die fokal-nekrotisierende Toxoplasmoseenzephalitis ist in Landern mit
einer hohen HIV-Pravalenz und fehlender Primarprophylaxe eine haufige Manifestationsform der AIDS-Erkrankung.

Tabelle 1: Beim Hirnabszess am haufigsten isolierte Bakterien (nach Wispelwey et al. 1997)

Streptokokken, vorzugsweise Streptococcus milleri und andere vergriinende und nichthamolysierende Arten, aber auch obligat ca. 50%
anaerobe Erreger des Genus Peptostreptococcus

’ Bacteroides-Spezies ‘ 20-40%
‘ Enterobakterien und Pseudomonas-Subspezies ‘20-30%
‘ Staphylococcus aureus ‘ 10-15%

Die jahrliche Inzidenz des Hirnabszesses liegt bei 0,3-1,3/100000. Die Einfiihrung von Antibiotika in den vierziger Jahren des letzten Jahrhunderts
verbesserte die Prognose des Hirnabszesses, der zuvor nahezu immer letal verlief, bereits erheblich. Die Fortschritte in der Diagnostik durch das
CCT senkten die Letalitat auf Werte von 5-15%.

o Durch die Anwendung sorgfaltiger anaerober Kulturtechniken konnte gezeigt werden, dass

o in vielen Hirnabszessen mehrere unterschiedliche Erreger vorkommen,

o Anaerobier aus der Mehrzahl der Abszesse isoliert werden kénnen und

0 auch nach dem Beginn der antibiotischen Behandlung in den meisten Fallen noch lebende Erreger in der Abszesshdhle anzutreffen sind.

. Therapie

Das therapeutische Vorgehen bei nachgewiesenem oder vermutetem Hirnabszess wird bis heute kontrovers diskutiert. Randomisierte Studien, die
verschiedene therapeutische MaRnahmen miteinander vergleichen, existieren nicht. Aus diesem Grund sind alle folgenden Empfehlungen mit dem
Evidenzgrad C zu bewerten.

4.1 Konservatives Vorgehen

Eine alleinige Antibiotikatherapie zur Abszessbehandlung ist gerechtfertigt, wenn multiple, tief gelegene und/oder kleine Abszesse vorliegen.
Bei einem ventrikelnahen Hirnabszess entscheidet man sich aufgrund der Perforationsgefahr eher zur Operation als bei einem
ventrikelfernen. Im Stadium der friihen "Zerebritis" - also vor Demarkierung des Abszesses im CCT mit Kontrastmittel - ist ein konservatives
Vorgehen indiziert, um zusatzliche Gewebezerstérungen zu vermeiden.
Die Entscheidung zur konservativen Therapie setzt voraus, dass

= an der Abszessdiagnose kein Zweifel besteht und

= der raumfordernde Effekt gering ist sowie das begleitende Hirnédem den Patienten nicht gefahrdet und

® der Abszess nicht die Liquorabflusswege okkludiert und

= das Erregerspektrum kalkulierbar ist («).
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Die Identifikation des Erregers ist allerdings in diesen Fallen nur mittels Blutkulturen und/oder bei der Sanierung des Primarfokus mdglich.
Das Anlegen von Blutkulturen darf deshalb nicht vergessen werden. Gegebenenfalls wird bei multiplen kleinen Abszessen ein oberflachlich
gelegener Abszess punktiert, um den Erreger zu identifizieren.

4.2 Abszessaspiration

Die Vorteile der Abszessaspiration sind:
m Kirze des Eingriffs mit entsprechend niedriger Operationsletalitat
m Geringe operationsbedingte Traumatisierung des Hirngewebes

= Mdglichkeit, ggf. eine Spildrainage anzulegen (=)

Die stereotaktische Abszesspunktion ist auch fir kleinere Herde mit tiefer Lokalisation und bei multiplen Abszessen geeignet. In den
meisten Fallen ist die stereotaktische Aspiration des Hirnabszesses die Therapie der ersten Wahl. Sie steht allerdings fir Notfalleingriffe
nicht Gberall jederzeit zur Verfligung. Neuerdings werden alternativ zur Stereotaxie zunehmend ultraschallgesteuerte Aspirationen
durchgefihrt (Strowitzki et al. 2001), die eine Abszesspunktion in Echtzeitbildgebung erméglichen. Dies ist weniger aufwandig als die
stereotaktische Punktion und beriicksichtigt intraoperative Hirnverschiebungen.

Die sog. Free-hand-Aspiration kann in seltenen Fallen bei gro3en supratentoriellen Abszessen durchgefiihrt werden, wenn in der
Notfallsituation eine Einklemmung droht oder bereits vorliegt und keine Zeit fir eine stereotaktische Punktion bleibt. Das Verfahren ist
gefahrlich bei kleinen oder tief sitzenden Lasionen. Multilokulare Abszesse sind zur freihandigen Punktion nicht geeignet.

4.3 Offene Kraniotomie mit Abszessexzision

Die Abszessexzision - also die Entfernung mit Kapsel - ist indiziert, wenn
m der Abszess gekammert ist,
= sich im Abszessbereich Fremdkorper bzw. Knochensplitter befinden,
= Fisteln, revisionsbedirftige Frakturen oder Abszesse mit fester Konsistenz (Pilz-, Mykobakterien- oder Aktinomyces-Genese)
vorliegen oder
= eine massive intrakranielle Raumforderung besteht ().

Die offene Exzision eines Abszesses ist nicht indiziert

® im Zerebritisstadium,
= bei Lokalisation in der Nahe eloquenter Kortexareale, in den Stammganglien oder im Hirnstamm.

Die Hirngewebslasion, die beim Freipraparieren eines Abszesses entsteht, ist groRer als die durch eine Abszesspunktion entstehende.
4.4 Offene Abszessevakuation ohne Kapselentfernung

Die Eiterevakuation im Rahmen einer offenen Kraniotomie fuhrt im Vergleich zur Abszessexzision mit Kapsel zu einer Verkirzung und
Verkleinerung des Eingriffs und zu einer geringeren operationsbedingten Hirnparenchymschadigung (< ). Die offene Abszessexzision ist bei
kleinen und tief sitzenden Abszessen ebenso wenig indiziert wie bei multiplen Abszessen oder einer Hirnstammlokalisation.

Die Indikation zur offenen Operation des Hirnabszesses ist insbesondere bei kongenitalen Herzvitien sehr zurtickhaltend zu stellen, da die
Druckerhéhung im vendsen System (Takeshita et al. 1997) eine erhebliche Blutungsneigung bedingen kann und oft eine rasche
Wiederaufnahme der Antikoagulation vonnéten ist.

4.5 Operatives Vorgehen beim zerebralen subduralen Empyem und beim zerebralen epiduralen Abszess

Zerebrale subdurale Empyeme treten in ca. zwei Drittel der Falle ein- oder beidseitig Uber der Konvexitat der Grof3hirnhemispheren auf, in
ca. einem Drittel im Interhemispharenspalt als Falxempyem, teilweise als Kombination von beiden. Eine Lokalisation in der hinteren
Schéadelgrube ist selten (Piek 2003). Ein subdurales Empyem ist eine absolute Operationsindikation. Die alleinige antibiotische Therapie ist
kontraindiziert. Bei frischen Empyemen werden mit der Aspiration durch mehrere Bohrlécher mit nachfolgender Spulung des Subduralraums
gute Ergebnisse erzielt (Bok u. Peter 1993, Steiger u. Reulen 1999) (). Bei alteren und/oder gekammerten Empyemen ist die Kraniotomie
in der Regel Therapie der Wahl.

Zerebrale epidurale Abszesse sind erheblich seltener als subdurale Empyeme. Sie werden mittels Bohrlochtrepanation behandelt und haben
aufgrund ihrer geringeren Ausbreitungstendenz eine sehr viel bessere Prognose als subdurale Empyeme (Nathoo et al. 1999a und 1999b).

4.6 Sanierung eines Streuherds

Die Sanierung eines eventuell bestehenden Fokus soll moglichst frih, d. h. zeitgleich zum, unmittelbar vor oder nach dem operativen
Angehen des zerebralen Herdes erfolgen («). Auch hierbei muss Material fir die Erregeridentifikation asserviert werden.

Tabelle 2: Empirische antibiotische Therapie beim Hirnabszess (Tagesdosen bei normalgewichtigen Erwachsenen ohne ausgepragtere
Beeintrachtigung der Nieren- oder Leberfunktion)

AuBerhalb des Krankenhauses erworben:

Cefotaxim 3 x 2-4 g oder

Ceftriaxon2 x 2 g i. v.

+ Metronidazol 3 x 0,5 g i. v.

+ Staphylokokken-Antibiotikum (z. B. Vancomycin 2 x 1 g* i. v.,
Rifampicin 1 x 0,6 g i. v., Flucloxacillin 4 x 2-3 g i. v.)

Posttraumatisch oder innerhalb des Krankenhauses erworben:
Vancomycin 2 x 1 g*i. v.

+ Cefotaxim 3 x 2-4 g oder Ceftriaxon 2 x 2 g i. v.

+ Metronidazol 3 x 0,5 g i. v. oder

Vancomycin2 x 1 g*i. v.

+ Meropenem 3 x 2g *

Spiegelkontrollen erforderlich
4.7 Antibiotikatherapie

Um den Erreger anziichten zu kdnnen, sollte die Abszesspunktion méglichst vor Beginn der ersten Antibiotikagabe stattfinden. Ist der
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neurochirurgische Eingriff nicht binnen kurzer Zeit durchfiihrbar, muss mit einer empirischen antibiotischen Behandlung begonnen werden.
Bezlglich der Penetration verschiedener Antibiotika in Hirnabszesse liegen nur begrenzte Informationen vor. Generell gilt, dass maximale
Tagesdosen appliziert werden sollen, um ausreichende Konzentrationen im Abszessinhalt zu erreichen. Fir Cefotaxim wurde eine zur
Abtétung der meisten infrage kommenden aeroben Keime (Streptokokken, Pneumokokken, gramnegative Stabchen) ausreichende
Konzentration im Abszessinhalt nachgewiesen (Sjélin et al. 1991). Bei anaeroben Keimen wirkt das gut penetrierende Metronidazol
bakterizid (Wispelwey et al. 1997). Dementsprechend ist die Kombination aus Cefotaxim (z. B. bei Erwachsenen 3 x 2-4 g/d i. v.) oder
Ceftriaxon (z. B. 2 x 2 g/d i. v.) plus Metronidazol (3 x 0,5 g/d i. v.) plus einem Staphylokokken-Antibiotikum (die MHKs der Cephalosporine
der 3. Generation fur zahlreiche Oxacillin-empfindliche Staphylokokken-Stdamme sind relativ hoch) () die Antibiotikatherapie der Wahl bei
unbekanntem Erreger und auferhalb des Krankenhauses erworbenem intrakraniellem Abszess (C) (Tab. 2). Bei postoperativen bzw.
posttraumatischen oder innerhalb des Krankenhauses erworbenen Abszessen wird als ungezielte Therapie vor Erregernachweis zusatzlich
Vancomycin (2 x 1 g/d) gegeben, das auch Oxacillin-resistente Staphylokokken abdeckt (). Alternativ kdnnen Patienten mit im

Krankenhaus erworbenem Hirnabszess mit Meropenem (3 x 2 g/d) plus Vancomycin (2 x 1 g/d) behandelt werden () (C) (Tab. 2). Je nach
Empfindlichkeit des angeziichteten Erregers wird die Therapie modifiziert. Werden aus der Blutkultur und aus dem Abszessinhalt nur
Aerobier angezichtet, soll trotzdem ein gegen Anaerobier wirksames Praparat in die antibiotische Kombinationsbehandlung eingeschlossen
werden. Bei ZNS-Infektionen erprobte Antibiotika und ihre Dosierung finden sich in Tabelle 4 der Leitlinie "Bakterielle (eitrige)
Meningoenzephalitis". Bestimmte gramnegative Problemkeime wie Pseudomonas- oder Serratia-Stdmme machen den Einsatz von
Ceftazidim plus Aminoglykosid, ggf. auch eines Gyrasehemmers erforderlich. Linezolid, Ciprofloxacin, Moxifloxacin, Ofloxacin und
Fosfomycin (empfohlene Dosierung 3 x 5 g/d) penetrieren aufgrund ihrer physikochemischen Eigenschaften gut in die intrakraniellen
Kompartimente (Nau et al, 1990, Nau et al. 1994, Pfausler et al. 2004, Beer et al. 2007). Beim durch grampositive Erreger verursachten
Hirnabszess sind die Erfahrungen mit Linezolid (2 x 600 mg/d) mittlerweile etwas umfangreicher, mit den anderen Substanzen weiterhin
gering und erstrecken sich auf kasuistische Berichte (z. B. Sabbatani et al. 2004, Sonntag et al. 2004, Leiti et al. 2005, Fihman et al. 2006,
Salin et al. 2006, Fellows et al. 2007). Bei nachgewiesener Erregerempfindlichkeit und Versagen der Standardantibiotikatherapie kénnen
diese Substanzen im Sinne eines Heilversuchs eingesetzt werden. Die maximaleTherapiedauer fir Linezolid betragt 28 Tage. Nocardien-
Abszesse mulssen entsprechend den Ergebnissen des Antibiogramms meist 6-12 Monate therapiert werden, um Rezidive zu verhindern (=);
wirksame Praparate sind oft Meropenem, Amikacin, Cotrimoxazol, Amoxicillin/Clavulansédure und Linezolid
(www.ampath.co.za/AntiBiotGuide/chapter10.htm) (externer Link).

Die Antibiotikatherapie des Hirnabszesses erstreckt sich tber 4-8 Wochen (C), je nach klinischem Verlauf, Abszesslage und -gro3e sowie
nach Art des chirurgischen Vorgehens. CCT- bzw. C-MRT-Kontrollen erfolgen in Problemfallen kurzfristig. Fiir Patienten mit solitéren
Abszessen, die erfolgreich punktiert oder exzidiert wurden, sind CCT- bzw. C-MRT-Kontrollen alle 1-2 Wochen ausreichend (C). Eine
verzogerte Ruckbildung der Kontrastmittelanreicherung der in situ verbliebenen Abszesskapsel ist normal und kein Hinweis auf das drohende
Rezidiv.

4.8 Adjuvante Therapie

Der Einsatz von Kortikosteroiden ist nach wie vor umstritten. Kortikosteroide stabilisieren die Blut-Hirn-Schranke und erschweren die
Antibiotikapenetration in den Abszessinhalt (Kourtopoulos et al. 1983). Bei voll empfindlichen Erregern sind auch unter
Dexamethasonapplikation ausreichende Antibiotikakonzentrationen im Abszessinhalt zu erreichen. Kortikosteroide (bei schwerem Odem z. B.
40 mg Initialdosis, dann 3 x 8 mg/d Dexamethason; Piek 2003) sind ohne Zweifel indiziert, wenn

® ein ausgepragtes perifokales Odem vorliegt bzw. eine Herniation droht,

® multiple Abszesse mit deutlichem perifokalem Odem vorliegen, die nur teilweise operativ angehbar sind, oder

= Hirnregionen mit besonderer Odemneigung (v. a. Kleinhirn) betroffen sind (C).

In mehreren neurochirurgischen Zentren werden Kortikoide, gestitzt auf retrospektive Untersuchungen (Wallenfang et al. 1981), beim
Hirnabszess routinemaRig verabreicht (). Eine rasche Dosisreduktion des verwendeten Steroidpraparats in Abhangigkeit von der Klinik und
dem neuroradiologischen Befund wird empfohlen. Die Osmotherapeutika Mannit, Sorbit und Glyzerin senken beim Hirnddem den erhéhten
intrakraniellen Druck (Dosierung siehe Nau 2000). Der Nutzen eines vorbeugenden Einsatzes ist nicht bewiesen. Eventuell wird bei
bestimmten Hirnabszessen (insbesondere mit anaeroben Keimen) die Therapie mit hyperbarem Sauerstoff (HBO) zusatzlichen Nutzen
bringen (Kutlay et al. 2007).

5. Antikonvulsive Prophylaxe

Der haufigste neurologische Spatschaden nach Hirnabszess ist die Epilepsie, deren Haufigkeit mit 30-70% angegeben wird. Minimal-invasive
Eingriffe bei der Abszesssanierung vermindern wahrscheinlich die Inzidenz einer sekundaren Epilepsie im Vergleich zur offenen Kraniotomie mit
Abszessexzision. Auch wenn es keine Daten zur Verhinderung epileptischer Anfélle oder einer Epilepsie durch eine antikonvulsive Prophylaxe nach
Hirnabszess und zerebralem subduralem Empyem gibt, wird von mehreren neurochirurgischen Autoren aufgrund der Haufigkeit epileptischer Anfélle
in der akuten Phase bei supratentoriellen Abszessen und Empyemen eine zwei- bis dreiwdchige antikonvulsive Prophylaxe (z. B. mit Phenytoin)
empfohlen (<) (Deutschman u. Haines 1995, Piek 2003). Entscheidet man sich flr eine solche Prophylaxe, kann sie ausgeschlichen werden, wenn
das EEG 2-3 Wochen nach Therapiebeginn keine epilepsietypischen Potenziale zeigt und bis dahin keine epileptischen Anfélle aufgetreten sind (C).

6. Prognose

Die Letalitat eines Hirnabszesses betrégt 5-10% und ist abhéngig vom initialen neurologischen Befund. Uber 50% der Uberlebenden sind nach
Jahren zumindest grob neurologisch weitgehend rehabilitiert, allerdings weisen jlingste neuropsychologische Studien darauf hin, dass bei
Hirnabszesspatienten in einem sehr hohen Prozentsatz ein breites Spektrum von neurologischen Defiziten, insbesondere einem subkortikalen
Muster entsprechend, auch noch nach mehr als 10 Jahren zu finden sind, teilweise unabhangig von GréRRe und Lokalisation des Hirnabszesses (B)
(Visani et al. 2006). Der krzlich publizierte Imaging Severity Index (ISI) unterstitzt eine frihzeitige Prognoseeinschatzung (Demir et al. 2007).
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