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Kapitel 19 - Neurologie

19.1 Unklare Bewusstlosigkeit/Koma

G. Michels, W.E. Haupt

Definition

Unweckbare Bewusstlosigkeit, Unerweckbar-
keit bzw. Verlust aller kognitiven Leistungen
(@ Tab.19.1)

o Die Begriffe Koma und Bewusstlosigkeit werden

synonym benutzt.

Atiologie

Intoxikationen: ca. 40 %
Zerebrovaskuldrer Insult: ca. 30 %
Meningoenzephalitis: ca. 10 %
Metabolisch bedingt: ca. 15 %
Epilepsie: ca. 2,5 %

Sonstige: ca. 2,5 %

Zerebrale Ursachen

Supratentorielle Prozesse:
Intrazerebrale Blutung
Sub-/epidurales Himatom

B Tab.19.1 Koma-Einteilung zur schnellen Orientierung

Komaform Ursachen

Koma ohne — Metabolisch

neurologische — Intoxikationen

Herd- — Hypoxie ohne neurologisches
symptome Defizit

— Internistisches Koma

Koma mit das — Apoplexie

Gesicht ein- — Schéadel-Hirn-Trauma
schlieBender — Enzephalitis/Meningoenzepha-
Hemiparese litis

Koma mit — Trauma

Hirnstamm- — Blutung

beteiligung — Basilaristhrombose

— Hirnstammenzephalitis

Koma mit — Mehrere Apoplexe (Multiinfarkt-
multiplen geschehen)
Fokalzeichen — Endokarditis mit septischer

Herdenzephalitis
— Sinusvenenthrombose

Koma mit me- — Meningitis/Meningoenzephalitis
ningitischem — Subarachnoidalblutung
Reizsyndrom — Ausdruck der kritischen Hirn-

drucksteigerung

Grof$hirninfarkt
Hirntumor
Hirnabszess
Thalamus-, Hypophyseninfarkt
Infratentorielle Prozesse:
Hirnstamminfarkt
Ponsblutung
Kleinhirnprozess (Hamorrhagie, Infarkt,
Tumor, Abszess)
Basilaristhrombose
Traumatisch:
Schidel-Hirn-Trauma (offenes oder geschlos-
senes Schadel-Hirn-Trauma, SHT)
Commotio cerebri (Gehirnerschiitterung,
SHT-Grad I)
Contusio cerebri (Gehirnprellung, SHT-
Grad II)
Compressio cerebri oder schwere Contusio
(Gehirnquetschung, SHT-Grad III)
Blutung:
Subarachnoidalblutung
Intrazerebrale Blutung
Subduralblutung
Epiduralhdmatom
Entziindungen:
Primdr zentral: Meningitis, Enzephalitis,
Meningoenzephalitis
Differenzialdiagnostisch — primar syste-
misch: septisches Geschehen
Neoplasien: Hirntumor oder Hirnmetastasen
mit erhohtem Hirndruck
Zirkulatorisch:
Herz-Kreislauf-Stillstand
Schock: kardiovaskulir (akutes Koronar-
syndrom, Aortendissektion, Lungenembolie
etc.)
Postischamisch-anoxischer Hirnschaden nach
kardiopulmonaler Reanimation
Synkopen
Zerebrovaskular
Ischdmischer/hdmorrhagischer Insult
Hirn-/Sinusvenenthrombose
Basilaristhrombose
Status epilepticus

Metabolische bzw. endogen-toxische
Ursachen

Glukosestoffwechsel: Hypoglykamie, Coma
diabeticum

Leberversagen: hepatisches Koma
Nierenversagen: uraimisches Koma
Laktatazidotisches Koma: Hypoxie-Zustinde,
Biguanidtherapie
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Endokrines Koma: thyreotoxische Krise, hy-
pothyreotes Myxodemkoma, Addison-Krise,
Hypophyseninsuffizienz/Panhypopituitarismus,
inaddquate ADH-Sekretion (Schwartz-Bartter-
Syndrom, Wasserintoxikation)

Andere Ursachen: Hyperkalzdmie, akute inter-
mittierende Porphyrie etc.

Intoxikationen bzw. exogen-toxische
Ursachen (» Kap.18)

©

Laktatazidose: z. B. unter Biguaniden
Alkoholabusus: Hypoglykidmie, Wernicke-
Enzephalopathie, alkoholische Ketoazidose
Drogen: Opioide, Designerdrogen etc.
Medikamente: Suizidversuch z. B. mit Benzo-
diazepinen

Zentrales anticholinerges Syndrom
Inhalative Noxen: z. B. Kohlenmonoxid
Ingestive Noxen: z. B. Pilze

Die Abklérung eines Komas bzw. einer Bewusst-
losigkeit unklarer Genese sollte stets interdiszi-

plinér erfolgen (Internist, Neurologe, Psychiater,
Giftzentrale).

Pathophysiologie

Bilaterale Lasionen bzw. Dysfunktion des as-
zendierenden retikuldren aktivierenden Systems
(ARAS) durch Trauma, Tumor oder Blutung
Metabolische Ursachen, wie z. B. eine Hypoglyk-
amie, welche tiber einen abrupten Energiemangel
zur Minderversorgung neuronaler Strukturen
mit massiver Ausschiittung exzitatorischer Neu-
rotransmitter und zur Ca**-Ionenfreisetzung mit
Aktivierung verschiedener Signalkaskaden fiih-
ren

Intoxikation durch endogene (z. B. Urdmieto-
xine) oder exogene Substanzen (z. B. Alkohol)
mit den Folgen einer toxischen Enzephalopathie
Synkope oder Kreislaufstillstand mit zerebraler
Minderperfusion bis Stillstand (globale zerebrale
Ischdmie) mit hypoxischem bzw. anoxischem
Hirnschaden

Klinik

Mégliche neurologische Symptomatik

Meningismus

Hirnnervenausfille

Epileptische Anfille, Status epilepticus

Zeichen des erhohten Hirndrucks (Kopfschmer-
zen, Nausea, Emesis, Nackensteifigkeit)

483 1 9

Zeichen der Einklemmung
Zwischenhirnsyndrom: Sopor, gezielte Reaktion
auf Schmerzreiz, Streckhaltung der unteren Ex-
tremitdt mit oder ohne Beugehaltung der Arme
(Beugesynergismen), Miosis, normaler okulo-
zephaler Reflex, normale bis Cheyne-Stokes-
Atmung

Mittelhirnsyndrom: Sopor bis Koma, ungezielte
Reaktion auf Schmerzreiz, generalisierte Streck-
krimpfe der Extremitdten und des Rumpfes
(Strecksynergismen), mittelweite wenig reaktive
bis lichtstarre Pupillen, normaler bis fehlender
okulozephaler Reflex, ggf. Cushing-Trias (arteri-
elle Hypertonie, Bradykardie und Maschinenat-
mung)

Bulbarhirnsyndrom: tiefes Koma, schlaffer Mus-
keltonus, Mydriasis (maximal weite, lichtstarre
Pupillen), fehlender okulozephaler Reflex, arteri-
elle Hypotonie, Bradykardie und Schnappatmung
bis Apnoe

Mogliche kardiorespiratorische
Symptomatik

Hypo-/Hypertonie: z. B. Mittelhirnsyndrom
(Cushing-Reflex), Bulbédrhirnsyndrom (Hypoto-
nie und Bradykardie)

Brady-/Tachykardie: tachysystolischer Kreislauf-
stillstand (80 % d. F.: Kammerflimmern/-flattern,
pulslose ventrikuldre Tachykardie) oder asysto-
lischer Kreislaufstillstand (20 % d. E: Asystolie,
elektromechanische Dissoziation)
Dys-/Orthopnoe: z. B. massives alveoldres Lun-
genddem

Zeichen der metabolischen Entgleisung
vor Eintreten des Komas

Urédmie: Foetor uraemicus, Nausea, Emesis,
Diarrho, Singultus, Pruritus, blassgelbes bis
gelbbraunes Hautkolorit, Zeichen der Dehydra-
tation oder der Hyperhydratation, Adynamie,
Kussmaul-Atmung, zunehmende Bewusstseins-
tritbbung

Leberkoma: Foetor hepaticus, Zeichen der Leber-
zirrhose (Spider naevi, Palmar-/Plantarerythem,
Lacklippen/-zunge, Prurigo, Hautatrophie, Ik-
terus, hamorrhagische Diathesen), Zeichen der
portalen Hypertension (Aszites, Odeme, Varizen-
blutung), hepatische Enzephalopathie (Tremor,
Apathie bis Koma)

Hypoglykamie: HeifShunger, ausgepragtes
Schwitzen, blass-feuchte und kiithle Haut, innere
Unruhe, Angst, Tremor, Krampfneigung, Mydri-
asis, Tachykardie
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Ketoazidotisches Koma: Acetonfotor, Durst,

Polydipsie, Polyurie, trocken-warme Haut, Inap-

petenz, Nausea, Hypotonie, Tachykardie, Pseu-

doperitonitis, abgeschwichte Reflexe, Kussmaul-

Atmung

Hyperosmolares Koma: Exsikkose-Zeichen
(Durst, trockene Haut, stehende Hautfalten),
Polydipsie, Polyurie, Adynamie, Hypotonie, Ta-
chykardie, abgeschwiéchte Reflexe
Hypophysires Koma: Zeichen der Hypophysen-
insuffizienz (Fehlen der Sekundédrbehaarung),

Kreislauf-Stillstandes, bei Vorliegen eines

Kreislaufstillstandes sofortiger Beginn der

kardiopulmonalen Reanimation
Uberpriifung eines hypoxischen Zustandes
(nach Ausschluss eines Herz-Kreislauf-Still-
standes)

Atmung: Dyspnoe, Orthopnoe

Haut: Zyanose, Schweiflausbruch

Hémodynamik: Tachykardie oder Brady-

kardie

Neurologie: Unruhe, progrediente Bewusst-

Hypothermie, Hypotonie, Bradykardie, Hypogly-
kamie

Addison-Krise: Dehydratation, Schwache/Ady-
namie, Hyperpigmentierung, Pseudoperitonitis
(Nausea, Emesis), Hypoglykdmie, Hypotonie

bis Schock, initiale Hypothermie bis Exsikkose-
Fieber

Myxddemkoma: Hypotonie, Bradykardie, Hypo-
glykdamie, Hypothermie, Myxodem (teigig, nicht
eindriickbare, kithle Haut)

Thyreotoxische Krise: psychomotorische Unruhe,
Tremor, Fieber, Dehydratation, trocken-heifle
und rote Haut, Adynamie, Tachykardie/Tachyar-
rhythmie, tachysystolische Herzinsuffizienz,

seinsstérung

Anamnese: Eigen- bzw. Fremdanamnese

Vorerkrankungen: arterielle Hypertonie, Nie-
reninsuffizienz, Leberzirrhose, Alkoholabusus,
Drogen, Diabetes mellitus, epileptisches Anfalls-
leiden

Medikamentenanamnese (evtl. liegt ein Arzt-
brief vor), Asservierung von Erbrochenem,
Angehorige oder Nachbarn befragen, Hausarzt
anrufen etc.

Korperliche Untersuchung

Inspektion: duflere Verletzungen und Haut-

Nausea, Emesis, Diarrh6, neu auftretende Psy- befund

chose, Apathie bis Koma Einstichstellen

Hyperkalzdamische Krise: Exsikkose, Nausea, Sichtbare Verletzungen, insbesondere Scha-
Oberbauchbeschwerden, Arrhythmien, Polyurie, delinspektion

Polydipsie, Niereninsuffizienz, Psychose, Adyna- Barbituratblasen

mie, Apathie bis Koma Schwitzen bei Hypoglykdmie und Hyper-
Akute intermittierende Porphyrie: abdominelle thyreose

Beschwerden (Bauchschmerzen, Nausea, Diar- Heifle und trockene Haut beim thyreotoxi-
rhé oder Obstipation) stehen im Vordergrund, schen Koma

Tachykardie, Hypertonie, Epilepsie, Adynamie, Ikterus und andere Leberhautzeichen beim

Atemlédhmung Coma hepaticum
. . Schmutzig-braunes Hautkolorit beim Coma
Diagnostik uraemicum

Gesichtsrote bei arterieller Hypertonie, Coma
diabeticum, Sepsis

Mundgeruch/Foetor exore:
C,-Abusus mit » Alkoholfahne«
Aceton-/Obstgeruch: Coma diabeticum

o Das Koma stellt immer eine vitale Bedrohung
dar. Deshalb ist rasches Handeln erforderlich.

Kontaktaufnahme mit dem Patienten

Bewusstseinskontrolle (@ Tab. 19.2, @Tab.19.3,
BTab.19.4):
Patienten laut und deutlich ansprechen
Patienten beriihren und ggf. in Axillarfalte
kneifen
Schmerzreiz setzen
Kontrolle von Atmung (Sehen, Fiihlen, Ho-
ren, S,0,), Himodynamik (Puls, Blutdruck)
und Pupillen, d. h. initiale Uberpriifung
der Vitalparameter bzw. Zeichen des Herz-

Lebergeruch: Coma hepaticum

Harngeruch: Coma uraemicum

Aromatischer Geruch bei Intoxikationen mit

zyklischen Kohlenwasserstoffen und Drogen

Unertréglicher Geruch bei Alkylphosphaten
Atemmuster:

Hypoventilation: Myxddem, zentralddmp-

fende Pharmaka

Hyperventilation: Mittelhirnschadigung

(Maschinenatmung), Thyreotoxikose
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B Tab. 19.2 Bewusstseinsstorungen

Quantitative Bewusstseinsstorungen

Apathie/Benommenbheit: Patient ist wach,
verlangsamte Reaktion

Somnolenz: Patient ist spontan schlafrig,
Augendffnen auf Ansprache

Sopor: Augenéffnen auf Schmerzreize, d. h.

der Patient ist nur durch starke, repetitive
Schmerzreize voriibergehend und nur
unvollstandig weckbar

Koma: kein Augenoffnen auf starkste
Schmerzreize, jedoch ungezielte Abwehr-
bewegungen moglich

B Tab. 19.3 Koma
Komastadien Klinik
Grad 1
Grad 2

Grad 3

Gezielte Reaktion auf Schmerzreiz
Ungezielte Reaktion auf Schmerzreiz

Ungezielte Reaktion auf Schmerzreiz bis keine

a8 19

Qualitative Bewusstseinsstorungen

Delir: Bewusstseinstriibung, Desorientierung, Gedachtnisschwache,
verminderte psychomotorische Aktivitat, Halluzinationen (meist op-
tische), ursdachlich kommen Infektionen, Fieberzustdnde, Intoxikationen
(Alkohol, Hyperthyreose) in Betracht

Verwirrtheitszustand: Bewusstseinstriibung mit Denkstérung,
Desorientierung, Erinnerungsverfalschung (z. B. Deja-vu-Erlebnis)

Dammerzustand: Bewusstseinsstérung mit Desorientierung und
Amnesie

Amentielles Syndrom: Bewusstseinstriilbung mit Denkstorung,
Desorientierung, Ratlosigkeit, Angstlichkeit, motorische Unruhe,
Vorkommen bei zerebralen Perfusionsstérungen

Pupillenbefund
Pupillen isokor und normale Lichtreaktion
Evtl. Anisokorie

Anisokorie

Schmerzabwehr, Beuge-/Strecksynergismen

Grad 4
Muskelhypotonie

Keine Reaktion auf jegliche Art von Schmerzen,

Weite und reaktionslose Pupillen

B Tab. 19.4 Beurteilung von Bewusstseinsstorungen anhand der Glasgow Coma Scale (GCS)

Kriterium

Augen 6ffnen

Verbale Reaktion

Motorische Reaktion

Untersuchung

Spontan

Auf Ansprechen
Auf Schmerzreiz
Kein Augendffnen

Patient orientiert, beantwortet Fragen
Patient desorientiert, beantwortet Fragen
Inaddquate verbale Antwort, Wortsalat
Unverstandliche Laute, Stéhnen

Keine Reaktion

Bewegung auf Aufforderung
Gezielte Abwehr auf Schmerzreiz
Ungezielte Abwehr auf Schmerzreiz
Beugesynergismen
Strecksynergismen

Keine Reaktion

Punkte

— N WA U = NW D

- N W b U1 O
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Biotatmung: Hirndrucksteigerung
Kussmaul-Atmung: Ketoazidose, Urdmie
Cheyne-Stokes-Atmung: Hirndrucksteigerung
oder Lasion von Grof3hirn bis Dienzephalon,
CO-/Morphin-Intoxikation, Urdmie
Clusteratmung: Schnappatmung, Schadigung
von unterer Pons bis oberer Medulla oblongata
Singultus: Medikamente, Lasionen der
Medulla oblongata

Motorik:

Beurteilung spontaner motorischer Reaktio-
nen: Hyperkinesien (metabolische oder toxi-
sche Genese), Muskelfibrillieren (Alkylphos-
phat-Intoxikation) oder Tonuserschlaffung
(Barbiturate, Tranquilizer)

Beurteilung motorischer Reaktionen auf
Schmerzreize: gezielte oder ungezielte Ab-
wehrbewegungen

Reflexstatus: Uberpriifung von Reflexsteige-
rungen und Pyramidenbahnzeichen; Pyrami-
denbahnzeichen als Ausdruck der Schadigung
des Tractus corticospinalis: z. B. Babinski-
Reflex (Bestreichen des lateralen Fuf$soh-
lenrandes mit Dorsalflexion der Grofizehe),
Oppenheim-Zeichen (Reiben der Tibiavor-
derkante mit Dorsalflexion der Grof3zehe)

Zeichen der Meningitis:

Fieber

Kopfschmerzen (kann von komatdsen Patien-

ten nattirlich nicht geduf8ert werden)

Meningismus

- Eine Untersuchung auf Nackensteifigkeit ist
nur nach Ausschluss einer HWS-Instabilitat
statthaft.

- Meningismus fehlt bei komatosen Patien-
ten, da die reflektorische Innervation der
Nackenmuskulatur eine Wahrnehmung der
meningealen Reizung voraussetzt.

Augendiagnostik:

Pupillenbeurteilung (8 Tab. 19.5): Weite, Form,

direkte und indirekte Lichtreaktion, Seitendif-

ferenzen (Anisokorie)

Pupillomotorik beim Schadel-Hirn-Trauma

oder raumfordernden Prozessen: mit erh6h-

tem Hirndruck zeigen sich weite, lichtstarre
und entrundete Pupillen, dadurch dass vege-
tative Fasern des N. oculomotorius iber der

Clivuskante komprimiert werden

Okulozephaler Reflex (Puppenkopfphino-

men »doll's head manoeuver«):

- Durch schnelles Kopfdrehen kommt es
normalerweise zu einer langsamen Gegen-
bewegung der Augen.

- Bei Patienten mit einem Mittelhirnsyndrom
oder beim Hirntod bleibt dieser Reflex aus
(Puppenkopf-Phanomen).

Kornealreflex:

- Eine Beriithrung der Hornhaut des Auges
mit einem Wattestibchen fiithrt norma-
lerweise zu einem reflektorischen Augen-
schliefen.

- Bei Patienten mit einem Mittelhirnsyndrom
oder beim Hirntod bleibt dieser Reflex aus.

o Blutzuckerkontrolle stets bei jedem bewusst-
seinseingetriibten Patienten durchfiihren!

Labordiagnostik

Glukose, Elektrolyte, Leberwerte, Nierenreten-
tionswerte, Herzenzyme, Troponin, CRP, BGA
inkl. Laktat, Osmolalitat, Blutbild, Schilddriisen-
werte, Gerinnung, Cortisol

Asservierung von Blut, Urin etc. und Aufbewah-
rung im Kithlschrank fir ggf. weitere abkldrende
Untersuchungen (Toxikologie, Mikrobiologie,
Pathologie etc.)

B Tab. 19.5 Pupillenbeurteilung
Pupillenbefund

Miosis

Mydriasis

Anisokorie mit eingeschrankter
Pupillenreaktion

Anisokorie ohne eingeschréankte
Pupillenreaktion

Schwimmende Bulbi

Mégliche Ursachen

Medikamentos (Opioide), Ponsblutung, Horner-Syndrom

Medikamentos (Atropin), Alkohol, Kokain, schwere Mittelhirnschadigung,
Bulbdrsyndrom

Okulomotoriusldsion durch Zug, Druck (z. B. Hirnblutung) oder Torsion

Angeborene Variante, Intoxikationen

Diffuse Hirnschadigung (toxisch-metabolisch) mit intaktem Hirnstamm
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Kardiovaskuldrer Check

12-Kanal-EKG

Hédmodynamik (Puls, Blutdruck)
Doppler-/Duplexsonographie der hirnversorgen-
den Gefifle (insbesondere Karotiden)
Echokardiographie (Pumpfunktion?, Perikarder-
guss?)

Bildgebende Verfahren

CCT mit/ohne Kontrastmittel
Rontgen-Thorax

Erweiterte Diagnostik

Lumbalpunktion
Bei klinischem V. a. eine Meningitis/Menin-
goenzephalitis
Zuvor Ausschluss einer kritischen Hirndruck-
steigerung im CCT
Bei klinischem V. a. eine Subarachnoidalblu-
tung und »negativer« CCT ist die Lumbal-
punktion zum sicheren Blutungsausschluss
zwingend erforderlich.
Riicksprache mit der Giftzentrale
Neurophysiologische Untersuchungen: EEG, evo-
zierte Potenziale

Differenzialdiagnostik »komaahnlicher Zu-
stande« (Pseudokoma)

== Apallisches Syndrom oder Wachkoma
== | ocked-in-Syndrom

== Akinetischer Mutismus

== Prolongierte Hypersomnie

== Psychogenes Koma

Therapie

Handlungsablauf
Ausschluss eines Herz-Kreislauf-Versagens, einer
Hypoxie und einer Hypoglykidmie
Einstufung der Bewusstseinsstorung:

Glasgow Coma Scale (@ Tab. 19.4)

Pupillenstatus (zerebrale Geschehen zeigen

im Ggs. zu den metabolischen Komaformen

meist einen pathologischen Pupillenbefund)
Abgrenzung:

Traumatische Atiologie (Inspektion des Scha-

dels, CCT)

Nicht traumatische Atiologie (@ Tab.19.6)
Weitere Differenzierung anhand von Klinik
(Fotor, Dehydratation oder Hyperhydratation,
Hautzeichen) und Geschwindigkeit der Koma-
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B Tab. 19.6 Differenzialdiagnostik des nicht trauma-
tischen Komas

Primar intrakranielle Grunderkrankung mit
Erkrankung sekundarer Beeintrachti-
gung der Hirnfunktionen

Ischdmisch Metabolisch
Hamorrhagisch Toxisch
Entziindlich Kardiozirkulatorisch
Epileptisch Hypoxisch
Druckaktive Liquor- Septisch

zirkulationsstorung
Degenerativ (selten)

entwicklung (schnell bei intrazerebraler Blutung
und langsam bei den meisten metabolischen Ent-
gleisungen)

Allgemeine MaBnahmen

Erste Prioritat: Aufrechterhaltung und Stabilisie-
rung der Vitalfunktionen

Adéquate Oxygenierung: 2-6 1 O,/min tber
Nasensonde, ggf. Intubation und Beatmung
Anlage eines periphervendsen Zugangs

Kausale oder symptomatische Therapie
nach Arbeitsdiagnose

Volumensubstitution beim Coma diabeticum etc.
Coma cocktail, d. h. empirische i.v.-Gabe von
Glukose (Glukose 40 %: Therapie der Hypo-
glykdmie und einer akuten Porphyrieattacke),
Naloxon (Narcanti: reiner Opioidantagonist),
Thiamin (Betabion: bei Wernicke-Enzephalopa-
thie) und/oder Glukokortikoiden (bei unklaren
endokrin-metabolischen Komata)

Keine Gabe von Flumazenil (Anexate), da Flum-
azenil zur Induktion von epileptischen Anfillen
fuhren kann; Flumazenil nur bei sicherer Benzo-
diazepin-Monointoxikation

19.2 Intrazerebrale Blutung (ICB)

Ch. Dohmen

Definition

Eine intrazerebrale Blutung ist ein lebensbedroh-
licher hamorrhagischer Schlaganfall (Apoplex),
bei dem es zu einer Einblutung in das Gehirnpa-
renchym kommt.



Kapitel 19 - Neurologie

ICB werden nach anatomischen und étiologi-
schen Gesichtspunkten unterteilt.
Anatomisch unterscheidet man eine ICB loco
typico (im Bereich der Basalganglien) von ei-
ner ICB non loco typico (nicht im Bereich der
Basalganglien gelegen).
Atiologisch unterscheidet man primére ICB
von sekundaren ICB.
Von der ICB abgegrenzt werden Blutungen au-
Berhalb des Hirnparenchyms wie Subarachnoi-
dalblutung, sub- oder epidurale Blutungen.

Epidemiologie

ICB verursachen 10-15 % aller Schlaganfille.

Inzidenz (Deutschland): ca. 20.000 Fille/Jahr
Inzidenz (EU): ca. 90000 Falle/Jahr
Inzidenz (USA): ca. 67000 Fille/Jahr

Mortalitat (1 Monat)

Grofle (>30 ml) und in der Tiefe des Gehirn ge-
legene ICB: sowie im Alter >80 Jahre: >60 %
Kleine (<30 ml) und oberflichlich gelegene ICB:
<10 %

ICB im Hirnstamm/Kleinhirn, ICB mit Einbruch
in das Ventrikelsystem sowie ICB im Alter >80
Jahre (>60 %).

Insgesamt versterben zwischen einem Drittel und
der Hilfte aller Patienten mit ICB innerhalb des
ersten Monats.

Nur 20 % der Patienten sind nach 6 Monaten
funktionell unabhingig.

o Trotz der teils hohen Mortalitét ist die funktio-

nelle Prognose bei den liberlebenden Patienten
oft besser als bei zerebralen Ischamien. Deshalb
besteht kein Grund fiir therapeutischen Nihilis-
mus. Die Einstellung lebenserhaltender MaB3-
nahmen ist die haufigste Todesursache und ein
unabhéangiger Pradiktor fiir Letalitat bei ICB.

Atiologie

Pharmaka (Antikoagulation, ASS/Clopido-
grel, sympathomimetische Drogen wie Ko-
kain, Amphetamine)

Gerinnungsstérungen (chronischer Alkoho-
lismus)

Vaskulitis

Vaskuldre Malformationen
Sinusvenenthrombose

Tumoren (Glioblastom, Metastasen)
Schidel-Hirn-Trauma

Klinik und Diagnose

Klinische Symptomatik
Die Symptomatik héngt von der Lokalisation und
Grof3e der Blutung ab. Jedes plotzlich aufgetretene fo-
kal-neurologische Defizit ist verdéchtig auf einen Apo-
plex, d. h. ischdmischen oder hamorrhagischen Insult.
Haufig bei ICB:
Kontralaterale Hemiparese, Aphasie oder Dysar-
thrie
Hirndrucksymptomatik: Kopfschmerzen, Be-
wusstseinsminderung bis hin zum Koma, Singul-
tus, Erbrechen, Anisokorie
Epileptische Anfille

Komplikationen
Nachblutung: in ca. 40 % Groflenzunahme der
ICB innerhalb der ersten 24 h mit Raumforde-
rung, Hirndruck, drohender Einklemmung und
hoher Letalitat. Prognostisch ungiinstige Fakto-
ren fiir Nachblutung: Zeit zwischen Symptombe-
ginn und initialem CT (Diagnosestellung), hoher
RR, Hypokoagulabilitit
Hirndruck durch perifokales Hirnédem und/
oder Nachblutung
Hydrozephalus (meist obstruktiv), v. a. bei Ven-
trikeleinbruch. Klinik: Hirndrucksymptomatik
wie zunehmende Kopfschmerzen, v. a. im Liegen,
Erbrechen, Vigilanzminderung

Diagnose

Primaére ICB (80 % aller ICB)
Meist chronisch-hypertensive Angiopathie,
klassischerweise loco typico
Seltener zerebrale Amyloidangiopathie, hohes
Lebensalter, meist non loco typico oder multi-
lokulér
Raucher haben ein deutlich erhohtes Risiko
fiir ICB.
Sekundare ICB (20 %) konnen tiberall lokalisiert
sein und sind haufig non loco typico.

o Anhand der klinischen Symptomatik kann nicht
eindeutig unterschieden werden zwischen ICB
und Ischémie, d. h. die Diagnose der ICB setzt
zwingend eine zerebrale Bildgebung mittels CT
oder MRT voraus.

Akutdiagnostik

CT (akute ICB hyperdens, Hounsfield-Einheiten
40-60), auch im MRT mit T2*-Sequenz kann
eine ICB sicher nachgewiesen werden.



19.2 - Intrazerebrale Blutung (ICB)

Eigen- und Fremdanamnese: arterielle Hyper-
tonie? Alkoholismus? Nikotin? Drogen? Leber-
erkrankung? Blutverdiinnende Medikamente?
Trauma?

Neurologische Untersuchung: Bewusstseinssto-
rung? Paresen? Pupillenstatus? Glasgow-Coma-
Scale (GCS), National Institute of Health Stroke
Scale (NIHSS)

Labor mit Gerinnungs-, Leber-, Nierenwerten,
ggf. Drogenscreening, ggf. immunologischer
Status

Moglichst immer, bei Hirndrucksymptomatik
zwingend: neurochirurgisches/neurologisches
Konsil

Wenn ICB operationspflichtig und non loco ty-
pico: CT-Angiographie vor OP zur Darstellung
einer evtl. Gefifimalformation

Diagnostik im Verlauf

Wenn primére ICB loco typico (élterer Patient,
bekannte arterielle Hypertonie): Verlaufs-CT
nach 24 h oder bei klinischer Verschlechterung.
Wenn Patient stabil ,danach keine weitere Bildge-
bung notwendig

Sonst je nach vermuteter Blutungsursache: MR-
Angiographie nach mind. 4 Wochen (nach Riick-
gang der Raumforderung), ggf. DSA

Therapie

o Die Behandlung von Patienten mit ICB auf

einer Stroke Unit reduziert nachweislich die
Mortalitat und erhoht die Chance auf ein
gutes funktionelles Ergebnis.

Wenn die internistischen Begleiterkrankungen
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Pulsoxymetrie, 21 O,/min per Nasensonde,
Ziel p,0, 2100 mmHg, Intubation bei drohen-
der respiratorischer Insuffizienz oder Bewusst-
seinstritbung mit Sopor (initial meist relevante
Dysphagie und damit abgeschwichte Schutz-
reflexe mit Aspirationsgefahr). Richtwerte fir
Intubation: GCS <8, pO, <60 mmHg, pCO,
>50 mmHg
Blutzucker: 100-150 mg/dl, Insulinperfusor ab
200 mg/dl
ZVD: 8-10 cmH,0
Strenge Normothermie unter 37,5 °C, ansons-
ten Paracetamol, ggf. externe o. intravasale
Kithlung
Enterale Erndhrung tiber Nasensonde, frithes
Schlucktraining, PEG nach 3 Wochen bei fortbe-
stehender Dysphagie
Thrombose- und Lungenembolieprophylaxe mit
LMWH (z. B. Monoembolex 3000 I.E., Enoxa-
parin 0,4 ml s.c.) ab 1. Tag nach ICB sowie nach
Ausschluss eines Himatomwachstums nach
Kontroll-CT (v. a. bei Beinparese), sonst Kom-
pressionsstriimpfe
Bei epileptischem Anfall:
Gabe von Lorazepam 2-4 mg i.v., unmit-
telbar anschliefend antikonvulsive Einstel-
lung (z. B. Levetiracetam p.o. oder i.v.) fiir
1 Monat
Bei Anfallsfreiheit Indikation kritisch priifen
Bei erneutem Anfall dauerhafte antikonvul-
sive Einstellung. Keine antikonvulsive Pro-
phylaxe ohne stattgehabten Anfall
Frithe Tracheotomie bei ICB mit intraventrikul-
kdrer Blutung und Hydrozephalus

es erlauben, sollte die Méglichkeit einer Verle- Hirndrucktherapie
gung auf Stroke Unit oder Neuro-ITS gepriift Indikationen
werden. Bei Verschlechterung der Vigilanz u./o. Raum-
forderungszeichen in der Bildgebung
Basistherapie Bei beatmeten Patienten: moglichst Anlage einer

ICP-Sonde
Ziel: zerebraler Perfusionsdruck (CPP)
>70 mmHg (CPP = MAP-ICP)

Apparative Uberwachung der Herz-Kreislauf-Para-
meter fiir 48-72 h
Blutdruckmonitoring: Hypertensive Krisen erho-
hen das Risiko einer Nachblutung.
Wenn Hypertonie vorbekannt: Blutdruck Stufentherapie:
senken auf <170/100 mmHg mit Urapidil Analgesie, Anxiolyse, Antiemese, RR-Kontrolle
iv, (s. oben), 30°-Oberkorperhochlagerung
Wenn keine Hypertonie vorbekannt: Blut- Gabe von Mannitol z. B. 15 % 250 ml 4-mal/Tag
druck senken auf <150/90 mmHg. als i.v. Bolus (300-320 mOsm oder nach osmola-
Engmaschiger neurologischer Status rer Liicke). Keine Steroide
In den ersten 24 h stdl. Bewusstsein, Okulo- OP-Indikation (erneut) priifen: Himatomevaku-
und Pupillomotorik ation? Hemikraniektomie?
Taglich mind. 1-mal GCS o. NIHSS Hyperthermie (35 °C)
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Muskelrelaxation

Barbituratkoma (Bolus: 5-10 mg/kgKG, danach
2-3 mg/kgKG/h als Perfusor, Ziel: Burst-Sup-
pression im EEG)

Kurzzeitige (<12 h) Hyperventilation (paCO,
30-35 mmHg)

Ausgleich von Gerinnungsstérungen
Hypokoagulabilitit erhoht das Risiko einer Nach-
blutung mit hoher Letalitit. Antikoagulation deshalb
rasch normalisieren.
Antikoagulation unter Phenprocoumon: PPSB (+
Konakion 10 mg i.v. als Kurzinfusion). Gleiches
gilt fir Gerinnungsstérung bei chronischem Le-
berschaden.
Antikoagulation Heparin: Protaminsulfat (1 mg
fir 100 I.E. Heparin, Menge der letzten 4 h)
Tranexamsiure bei Fibrinolyseblutungen (10 mg/
kg)

Operative Therapie
Die Indikation zur operativen Entlastung hangt ab
von:
Lokalisation (supra- oder infratentoriell)
Grofle und Alter des Patienten
Vermuteter Ursache (GefafSmalformation?) der
ICB

o Die Indikation zur operativen Entlastung einer
ICB muss neurochirurgisch immer fiir den indi-
viduellen Fall geprift werden. Bisher ist keine
klare Indikation zur OP nach ICB aus Studien
abzuleiten.

Operative Entlastung in Erwagung ziehen bei:
Zunehmender Vigilanzminderung/Raumfor-
derung (GCS 29 zu <8)

Bei Kleinhirn-ICB oder bei oberflichennaher
ICB (<1 cm unter Kortex)

Beseitigung der Blutungsquelle bei Aneu-
rysma oder Angiom

Operative Entlastung (meist) nicht indiziert:
Patienten mit ICB <10 ml
Wenig klinische Symptomatik
Hirnstammblutungen
Beidseitige ICB

Hydrozephalus in ca. 25 % d. E:

Anlage einer externen Ventrikeldrainage
Gefahr der Ventrikulitis mit zunehmender
Liegedauer, spitestens nach 2 Wochen Indika-
tion zur dauerhaften Shuntanlage priifen

Bei intraventrikuldrer Blutung Hydrozephalus
haufig, deshalb ist hier eine externe Ventrikel-
drainage meist indiziert

19.3 Bakterielle Meningitis/

Meningoenzephalitis

Ch. Dohmen

Definition und Epidemiologie

Nur selten handelt es sich allein um ein Reiz-
syndrom der Hirnhdute im Sinne einer Me-
ningitis.

In den meisten Fallen ist das Gehirn selbst
auch von der Entziindung betroffen (» Ab-
schn. 19.3.3), weswegen man terminologisch
korrekter von einer Meningoenzephalitis
spricht.

Weltweit erkranken mindestens 1,2 Mio.
Menschen jéhrlich an bakterieller Meningitis
(WHO).

Trotz verbesserter diagnostischer Verfahren,
neuer Antibiotika und Fortschritten in der In-
tensivmedizin hat sich in den Industrielaindern
die Sterblichkeit in den letzten vier Jahrzehnten
nicht entscheidend verbessert hat. Sie liegt bei
Erwachsenen bei etwa 25 %.

Ungiinstige klinische Verldufe sind meist Folge
intrakranieller Komplikationen, wie z. B. Hirn-
6dem, Hydrozephalus oder sekundire Infarkte
durch Arteriitis/Vasospasmus.

Die Héufigkeit des Auftretens ist altersabhan-
gig.

70 % aller Erkrankungen entfallen auf die
ersten 40 Lebensjahre.

Atiologie

Erregerspektrum Erwachsene:
Héufig: Pneumokokken, Meningokokken
Selten: Listerien, Staphylokokken, Haemophi-
lus influenzae, Mycobakterium
Haufig bei Immunsuppression: Tuberkulosis
Bei Patienten mit Z. n. Hirnverletzung
(Schidel-Hirn-Trauma, Hirn- oder
Myelon-OP, Shuntanlage): haufig Staphy-
lokokken, Enterobakterien inklusive Pseu-
domonas aeruginosa, Anaerobier (v. a. bei
Hirnabszess)

Erregerspektrum Kleinkinder/Kinder:
Héufig Pneumokokken, Meningokokken, sel-
ten Haemophilus influenzae

Erregerspektrum Neugeborene/Sauglinge:
Streptokokken der Serogruppe B, Listerien,
Enterobakterien
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19.3 - Bakterielle Meningitis/Meningoenzephalitis

Klinik Leukozytenzahl im Blut <10000 Zellen/pl

Klinische Leitsymptome der bakteriellen
Meningitis/Meningoenzephalitis

== Starke Kopfschmerzen (> 5 auf der visuellen
Analogskala)

Septisches Fieber (>38,5 °C)

Meningismus

Schweres Krankheitsgefiihl

Lichtscheu (Photophobie)

Qualitative (Verwirrtheit) oder quantitative
Bewusstseinsstorung (Somnolenz bis Koma)
Ubelkeit/Erbrechen

Epileptische Anfalle

Zwei von den vier Symptomen Kopfschmerzen,
Fieber, Meningismus und Bewusstseinsstérung
treten bei Erwachsenen regelhaft auf.
Meningismus ist v. a. in der Friihphase ein unsiche-
res klinisches Zeichen.

Ein fehlender Meningismus schlief3t eine bakteri-
elle Meningitis nicht aus!

Etwa 50 % der Meningokokkenerkrankungen
verlaufen als Meningitis, in 25 % als Mischform
aus Sepsis und Meningitis.
Deshalb muss bei jedem klinischen V. a. Menin-
gitis nach Zeichen der Sepsis gesucht werden
(Patienten entkleiden!).
Bei Meningokokkensepsis haufig Hautverin-
derungen bereits bei Krankenhausaufnahme:
von vereinzelten Petechien (Frithphase) iiber
makulopapuldse oder petechiale Exantheme
bis zur ausgdehnten Purpura fulminans mit
Hautnekrosen im Sinne eines Waterhouse-
Friedrichsen-Syndroms.
In der Folge kann es es zu einer Verbrauchs-
koagulopathie und zu Nebennierenversagen
kommen.
Haufig Horstorungen, meist Folge einer eitrigen
Labyrinthitis, bei einer Pneumokokkenmeningi-
tis bei bis zu 30 %
Bei Kindern hiufiger atypische Symptomatik
Das Risiko fiir Kinder, tatsdchlich an einer bakte-
riellen Meningitis erkrankt zu sein, ist sehr nied-
rig (0,1 %), wenn folgende Kriterien vorliegen:
Negativer Befund in der Liquor-Gram-Fir-
bung,
Absolute Liquorgranulozytenzahl <1000 Zel-
len/pl
Liquor-Gesamteiweifs <80 mg/dl

Kein epileptischer Anfall vor oder zum Zeit-
punkt der Aufnahme

0 Cave

Patienten mit schwerer bakterieller Meningo-
enzephalitis konnen rasch (innerhalb 1 h nach
Aufnahme in die Klinik) ein massives Hirnodem
entwickeln und daran versterben!

Diagnostik @Tab.19.7)

o MaBnahmen bei klinischem Verdacht auf eine

bakterielle Menigitis
Umgehender Beginn einer Antibiotikathe-
rapie innerhalb von 30 min nach Eintreffen
in der Klinik, da die Prognose entscheidend
von der friihen Antibiotikagabe abh&ngt!
Deshalb diagnostisches Vorgehen organisie-
ren (8 Abb.19.1).
Isolierung und Infektionsschutz, bis Menin-
gokokken als Erreger ausgeschlossen sind,
Maske tragen!

Bei Erwachsenen mit Verdacht auf eine bakte-
rielle Meningitis ohne Bewusstseinsstorung oder
ohne fokal-neurologisches Defizit sollen unmittel-
bar nach der klinischen Untersuchung Blutkul-
turen und Liquor entnommen und anschlieflend
Dexamethason und Antibiotika i.v. verabreicht
werden.
Liegen eine deutliche Bewusstseinsstorung oder
ein fokal-neurologisches Defizit vor, sollen bereits
unmittelbar nach der Blutabnahme Dexame-
thason 10 mg und Antibiotika i.v. verabreicht
werden. Die Liquorentnahme soll dann erst
erfolgen, wenn ein CCT keine Zeichen erhéhten
Hirndrucks aufweist.
Der Liquor ist meist eitrig triib mit Zellzahl-
erhéhung von >1000 Zellen/pl sowie deutli-
cher Eiweiflerh6hung, Glukoseerniedrigung
(meist <30 mg/dl; Liquor-Serum-Quotient
<0,3) und Laktaterhohung (>3,5 mmol/l).
Eine Liquorzellzahl <1000 Zellen/pl kann
im sehr frithen Krankheitsverlauf, bei anti-
biotisch anbehandelten Patienten, bei fulmi-
nanten Krankheitsverldufen und abwehrge-
schwichten Patienten beobachtet werden.
Der Erregernachweis erfolgt mikroskopisch
(Gram-Farbung) und bakteriologisch (Kul-
tur).
Der Nachweis von Bakterien im Liquor gelingt
in 70-90 %, in der Blutkultur in ca. 50 % d. E.
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B Tab. 19.7 Virale versus bakterielle Meningitis — Liquorbefund

Viral
Aussehen Transparent
Zellzahl

Zelldifferenzierung

Albuminquotient Bis 20x1073
Gesamteiweil3 <29/l
Laktat <2,1 mmol/I

Bis mehrere Hundert/pl

Uberwiegend mononukledr

Bakteriell

Tribe

Mehrere Tausend/pl

Fast ausschlieBlich Neutrophile
>20x1073

>249/l

>2,5 mmol/|

Verdacht auf bakterielle Meningitis

Abnahme von Blutkulturen

r Bewusstseinsstorung und/oder fokal-neurologisches Defizit j

Nein

!

Lumbalpunktion

Ja

!

Empirische Antibiotikatherapie

l Kein Anhalt fur erhohten ICP l
Empirische Antibiotikatherapie

B Abb.19.1 Vorgehen bei V. a. bakterielle Meningitis

Meningokokkenschnelltest anfordern (Antigen-
nachweis im Liquor, Sensitivitit 50-70 %). Das
Ergebnis des Schnelltests liegt normalerweise
wenig spéter vor und kann wichtig sein fiir den
Rettungsdienst (Reinigung), stationdre Isolati-
onsmafinahmen und Prophylaxe von Angehori-
gen/Erstversorgern

Ansonsten gilt der Nachweis bakterieller Anti-
gene im Liquor mittels Latexagglutinationstest
als Erganzungs- oder Bestitigungsverfahren.
Eine PCR zum Nachweis von Meningokokken in
Blut und Liquor ist sinnvoll bei negativem mik-
roskopischem und kulturellem Befund.

Im Serum Zeichen der bakteriellen Sepsis

mit deutlicher CRP-Erhdhung, Procalcitonin
>0,5 ng/ml und Leukozytose >10.000/ul.

Schadel-CT

\

0 Bereits der begriindete Krankheitsverdacht, Er-

krankung und Tod an Meningokokkenmeningitis
oder -sepsis sind umgehend namentlich an das
zustandige Gesundheitsamt zu melden. Personen
mit V.a. oder Erkrankung an Meningokokken diir-
fen nicht in Gemeinschaftseinrichtungen tétig
sein, bis nach arztlichem Urteil eine Weiterver-
breitung durch sie nicht mehr zu befiirchten ist.

Bildgebung: Bei jedem Patienten mit V. a. bak-
terielle Meningitis muss sobald als moglich nach
Aufnahme (immer am Aufnahmetag!) ein CT
oder MRT des Kraniums durchgefiithrt werden;
meist ein CT nativ inklusive Knochenausspielung
zur Darstellung des Mastoids beidseits und der
Nasennebenhohlen.
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B Tab. 19.8 Kranielle Komplikationen

Haufige Komplikationen (bis 20 %)

Generalisiertes Hirnodem mit Gefahr der Einklemmung
Hydrozephalus

Arteriitis/Vasospasmus mit sekundaren Infarkten
Vestibulocochledre Beteiligung mit Horstérung

BTab. 19.9 Extrakranielle Komplikationen

Haufige Komplikationen

Septischer Schock

Verbrauchskoagulopathie

»Acute respiratory distress syndrome« (ARDS)

Syndrom der inaddquaten ADH-Sekretion (SIADH)/zere-
brales Salzverlustsyndrom (Hyponatriamie!)

Zentraler Diabetes insipidus

Fokussuche: Rasche parameningeale Fokussuche
durch Anamnese (Trauma? OP? Entziindung im
Schidel-/Gesichtsbereich?), HNO-Konsil und
CT (Sinusitis? Mastoiditis?)

Ggf. EEG: Bei epileptischem Anfall und qualitati-
ver oder quantitativer Bewusstseinsstorung stets
ein EEG zum Ausschluss eines Status epilepticus
veranlassen.

Verlauf

Wegen der Gefahr sekundérer Infarkte durch
Arteriitis/Vasospasmen sollte jeden 2. Tag eine
transkranielle Dopplersonographie durchge-
fithrt werden.
Bei Patienten, die initial bereits komatos sind,
die 24 h nach Beginn der Antibiotikatherapie
noch komat6s sind oder bei denen sich im CT
bereits ein generalisiertes Hirnodem zeigt, sollte
eine Hirndruckmessung erfolgen, idealerweise
iiber eine externe Ventrikeldrainage
Etwa die Halfte aller erwachsenen Patienten ent-
wickelt in der Akutphase der Erkrankung Kom-
plikationen unterschiedlichen Schweregrades
(@ Tab.19.8, @ Tab.19.9).
Die ersten Stunden bis ca. 1 Woche sind als
kritisch anzusehen. Deshalb Behandlung auf
der Intensivstation wihrend der Initialphase
der Erkrankung.
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Seltene Komplikationen (bis 10 %)

Septische Sinus-/Venenthrombose

Hirnnervenparesen

Zerebritis (Hirnphlegmone)

Hirnabszess, subdurales Empyem (als Folge der Meningitis)
Ventrikulitis (v. a. nach Anlage einer externen
Ventrikeldrainage)

Intrazerebrale Blutung (v. a. bei septischer DIC)

Seltene Komplikationen

Arthritis (septisch und reaktiv)

Rhabdomyolyse

Pankreatitis

Okuldre Entziindungen mit der Gefahr der Erblindung
Spinale Komplikationen (z. B. Myelitis oder spinale Vasku-
litis)

Wenn sich der Patient iiber 2 Tage wach und

stabil hélt, kann eine Verlegung auf eine Nor-

malstation in Betracht gezogen werden.
Die hochste Letalitat findet sich bei Pneumokok-
ken- und Listerienmeningitiden mit 20-40 %.
Neurologische Residuen treten ebenfalls in
20-40 % d. E auf. Hier handelt es sich v. a. um
Horstérungen, neuropsychologische Auffilligkei-
ten, epileptische Anfille und Sehstérungen.

Therapie

0 Innerhalb von 30 min nach Eintreffen in der Kli-
nik sollte eine intravendse Antibiotikatherapie
eingeleitet werden! Blutkulturen missen, Liquor
sollte vorher asserviert werden (8 Abb. 19.1).

Kortikosteroide

Mit der ersten Antibiotikagabe zusammen (mog-
lichst unmittelbar davor) erfolgt die Gabe von
10 mg Dexamethason i.v.

Dexamethason

== |n mehreren Studien zeigte sich ein positiver
Effekt von Dexamethason auf Letalitat, Haufig-
keit ungtinstiger Verlaufe und Haufigkeit sowie
Schwere neurologischer Residuen.
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== Dieser glinstige Effekt von Dexamethason
konnte auf eine Beeinflussung systemischer
Komplikationen zurlickgefiihrt werden. Eine
Subgruppenanalyse zeigte allerdings auch,
dass Dexamethason nur bei Patienten mit
Pneumokokkenmeningitis wirksam war, nicht
bei Meningitiden anderer Atiologie.
== Es wird eine zusatzliche Behandlung mit Ma-
genschutz und Low-dose-Heparinisierung zur
Thromboseprophylaxe empfohlen.
== Beij Patienten mit einer Meningitis als Folge
einer bakteriellen Endokarditis wird der Einsatz
von Kortison nicht empfohlen.
== Dosierung:
10 mg unmittelbar vor Gabe des Antibioti-
kums
Fortsetzung mit Dexamethason 10 mg alle
6 h Uiber 4 Tage

Empirische Antibiotikatherapie (@ Tab. 19.10)

Erwachsene mit ambulant erworbener
bakterieller Meningitis:
Ampicillin (4-mal 4 g/Tag) + Ceftriaxon
(1. Tag 1-mal 4 g, danach 1-mal 2 g/Tag)
Bei Penicillinallergie: Vancomycin 2-mal 1 g/
Tag + Moxifloxacin 1-mal 400 mg/Tag +
Cotrimoxazol 160/800 mg 2-mal tiglich
Erwachsene mit bakterieller Meningoenzephali-
tis bei Endokarditis:
Ampicillin 4-mal 4 g/Tag + Gentamicin 3-mal
1 mg/kgKG/Tag + Flucloxacillin 3-mal 4 g/
Tag + Rifampicin 1-mal 600 mg/Tag
Bei Penicillinallergie: Vancomycin 2-mal 1 g/
Tag + Gentamicin 3-mal 1 mg/kgKG/Tag +
Fosfomycin 3-mal 5 g/Tag
Erwachsene mit bakterieller Meningitis und
parameningealem Fokus (Otitis, Sinusitis, Mast-
oiditis, Z. n. Schadel-Hirn-Trauma):
Flucloxacillin 3-mal 4 g/Tag + Meropenem
3-mal2g
Bei Penicillinallergie: Vancomycin 2-mal 1 g/
Tag + Aztreonam 3-mal 2 g/Tag + Fosfomycin
3-mal 5 g/Tag
Besteht der dringende Verdacht auf eine Menin-
gokokkenerkrankung bei entsprechender Expo-
sition und/oder bereits aufgetretenen Hauter-
scheinungen, ist Penicillin G ausreichend (6-mal
5 Mio. L.E./Tag).
Eine Antibiotikatherapie sollte 10-14 Tage
durchgefiihrt werden, bei Listerien mindestens
3 Wochen.

Ein parameningealer Fokus als Ursache der bak-
teriellen Menigitis sollte unverziiglich operativ
ausgeraumt werden, eine Antibiotikatherapie
allein ist hier meist unzureichend.

Bei fehlender klinischer Besserung innerhalb
von 48 h nach Beginn der Antibiotikatherapie in
Betracht ziehen: inaddquate Antibiotikatherapie,
persistierender infektioser Fokus oder intrakra-
nielle Komplikationen wie Hirnddem oder zereb-
rovaskuldre Beteiligung (CT!).

Bei erh6htem intrakraniellem Druck sollte v. a.
die Anlage einer externen Ventrikeldrainage in
Betracht gezogen werden mit der Moglichkeit

1. den Hirndruck zu iiberwachen und 2. Li-
quor zur Reduktion eines erhohten Hirndrucks
abzulassen. Weiterer Hirndrucktherapie » Ab-
schn. 19.2.

Fiir die Therapie von Arteriitis/ Vasospasmus
mit der Gefahr sekundérer Infarkte gibt es keine
gesicherten Therapieoptionen. Bei drohenden
oder bereits eingetretenen sekunddren Infarkten:
Nimodipin 6-mal 60 mg/Tag oral, ggf. plus Trip-
le-H-Therapie (Hypertonie: MAD >100 mmHg,
Hamodilution: Hkt <35 %, Hypervolamie: Bilanz
plus 1 1/Tag)

Bei septischer Sinus-/Venenthrombose: Anti-
koagulation mit Heparin (2- bis 2,5Faches des
Ausgangs-PTT?) oder LMWH

Patienten mit deutlicher Bewusstseinsminde-
rung (soporés oder komatds, GCS <8) sollten
analgosediert und intubiert werden. Dies dient
einerseits dem Aspirationsschutz und ist ande-
rerseits Bestandteil der Hirndrucktherapie. Bei
Intubation immer Maske tragen (Menigokokken-
verdacht, Infektionsgefahr!).

Epileptische Anfille akut antikonvulsiv behan-
deln (z. B. Lorazepam 2-4 mg i.v. oder s.1.);.
Dauerhafte antikonvulsive Einstellung fiir min-
destens 3 Monate (z. B. Levetiracetam 0,5-1 g
2-mal/Tag)

Speziell zu Meningokokken

Meningokokken werden entweder durch Kontakt

oder durch Tropfchenaerosole iibertragen.

Die Inkubationszeit liegt bei 2-4 (~10) Tagen.

Isolierung:
Patienten mit V. a. Meningokokkenmenin-
gitis (d. h. vor Erregernachweis die meisten
Patienten mit V. a. bakterielle Meningitis!)
miissen bis 24 h nach Beginn einer addquaten
Antibiotikatherapie isoliert werden. Danach
ist mit einer Ansteckungsgefahr nicht mehr
zu rechnen.
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B Tab. 19.10 Bakterielle Meningitiden

Risikofaktoren

Ohne
Grunderkrankung,
Alter 18-50 Jahre

Bei Vorliegen von
Risikofaktoren:

Alter >50, COLD,
Alkoholismus,
dekomp. Herzin-
suffizienz, dekomp.
Niereninsuffizienz,
entgleister Diabetes,
Immunsuppression

Bei Endokarditis

Bei Otitis, Mastoiditis,
Sinusitis, SHT mit
Liquorrho

Unterdessen miissen pflegerisches und arzt-
liches Personal sowie Besucher erforderliche
Hygienemafinahmen anwenden (Schutzkittel,
Nasen-Mund-Schutz, Handschuhe, Hinde-

desinfektion).

Bereits bei begriindetem Verdacht auf sowie
bei Erkrankung an und Tod durch eine Me-
ningokokkenmenigitis oder -sepsis muss eine
Meldung an das Gesundheitsamt erfolgen.

Diagnostik

2x2 Blutkulturen,
kranielles CT mit
Knochenfenster,
Liquorkultur, Liquor
nativ (magl. sofor-
tiges Gram-Praparat)
Bei antibiotischer
Vorbehandlung: PCR-
Diagnostik aus Liquor
anfordern, EEG

S.o.

S.o.

S.o.
HNO- und MKG-
Konsil

Erreger

S. pneumoniae,
N. meningitidis
Seltener:

H. influenzae,
Listerien, Strepto-
kokken, Entero-
bakterien

S.0., haufiger Li-
sterien

Selten:
Enterobakterien
(Klebsiella, E. coli),
S.aureus,

M. tuberkulosis,
Kryptokokken

Vergriinende
Streptokokken,
S. aureus, Entero-
kokken

S. pneumoniae,
S.aureus, H. influ-
enzae

Seltener: Entero-
bakterien, P. aeru-
ginosa

Therapie der 1. Wahl

Ceftriaxon 2-mal
2giwv.

+

Ampicillin 4-mal
5gi.v.

Ceftriaxon 2-mal
2gi.v.

+

Ampicillin 4-mal
5gi.v.

Ampicillin 4-mal
5gi.v.

+

Gentamicin 3-mal
1 mg/kgKG i.v.

+

Flucloxacillin 3-mal
4qgiwv.

+

Rifampicin 1-mal
600 mg iv.

Flucloxacillin 3-mal
4qgiwv.

+

Meropenem 3-mal
1giv.

Chemoprophylaxe
Enge Kontaktpersonen sollten ausfindig gemacht
und tiber das Krankheitsbild informiert werden,
ebenso iiber die Méglichkeit/Notwendigkeit ei-

ner Chemoprophylaxe,
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Allergie/
Unvertraglichkeiten

Vancomycin 2-mal
1giwv.

+

Moxifloxacin 1-mal
400 mg i.v.

+

Cotrimoxazol 2-mal
160/800 mg i.v.

Vancomycin 2-mal
1giv.

+

Moxifloxacin 1-mal
400 mg i.v.

+

Cotrimoxazol 2-mal
160/800 mg i.v.

Vancomycin 2-mal
1giwv.

+

Gentamicin 3-mal
1mg/kgKGi.v.

+

Fosfomycin 3-mal

5giwv.

Vancomycin 2-mal
1giv.

+

Aztreonam 3-mal

2giwv.

+

Fosfomycin 3-mal

5giwv.

Nur Personen mit direktem Kontakt sollten eine
Chemoprophyklaxe erhalten. Man spricht in
diesem Fall von »Kissing-mouth«-Kontakt. Das
bedeutet, dass eine Person mit dem Indexfall
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mindestens 4 h pro Tag in demselben Raum
verbracht oder direkten engen korperlichen Kon-
takt gehabt haben muss (Anhusten, Anniesen,
Kiissen). Die Prophylaxe ist sinnvoll bis maximal
10 Tage nach dem letzten Kontakt (bis 10 Tage
maximale Inkubationszeit).

Chemoprophylaxe Erwachsene: Ciprofloxacin
500 mg oral einmalig oder Rifampicin 2-mal

600 mg/Tag oral fiir 2 Tage

Chemoprophylaxe Kinder: Rifampicin 2-mal

10 mg/kgKG/Tag fiir 2 Tage (Neugeborene 5 mg/
kgKG)

Impfungen
Verfiigbar sind Impfstoffe gegen Meningokokken
der Serogruppe A und C. Bisher kein Impfstoff
gegen Erreger der Serogruppe B, die in Deutsch-
land die Mehrzahl der Meningokokkenerkran-
kungen verursachen.
Die Meningokokkenimpfung ist eine Indikati-
onsimpfung und gilt hauptsichlich als Reiseimp-
fung oder fiir exponierte Berufsgruppen.

19.4 Akute virale Meningoenzephalitis

Erregerspektrum

Virale Menigitis: Enteroviren, HSV 2, EBV,
HHV-6, Parvovirus B19, Roteln, Masern, HIV,
Dengue

Virale Enzephalitis: HSV 1, VZV, CMV, HIV
(selten: Frithsommer-Meningoenzephalitis-Virus
(FSME), Enterovirus 71, Hantavirus, Lassavirus,
Japanische-Enzephalitis-Virus, West-Nil-Virus)

Klinik

Ch. Dohmen

Atiologie

Allgemeines

Eine durch Viren ausgeldste reine Meningitis ist
harmlos, solange es sich allein um ein Reizsyn-
drom der Hirnhdute handelt, und ist nicht in-
tensivpflichtig. Deshalb soll hier auf das Krank-
heitsbild der viralen Enzephalitis, insbesondere
auf die Herpes-simplex-Enzephalitis eingegangen
werden.
Patienten mit viraler Enzephalitis sind auf der
Intensivstation zu betreuen.
Die Herpes-simplex-Enzephalitis ist meist
durch HSV 1 verursacht und hat ohne Be-
handlung eine Letalitit von 70 %.
Die Therapiemdglichkeiten sind gut, voraus-
gesetzt, sie werden frithzeitig eingesetzt. Bei
verzogerter Diagnostik und Therapie bleiben
meist schwere neurologische oder neuropsy-
chologische Behinderungen zuriick.
Virale Meningoenzephalitiden kommen gehauft
bei immunsupprimierten Patienten vor.
Bei Immunsupprimierten Patienten mit Bewusst-
seinsstorung plus Herdsymptome oder Anfille
immer an eine Enzephalitis denken!

Die virale Meninigitis zeigt dhnliche Symptome
wie die bakterielle Meningitis, nur meist in leich-
terer Form: Kopfschmerzen, Ubelkeit, Meningis-
mus, Licht- und Larmscheu, subfebrile Tempera-
tur bis leichtes Fieber (<38,5 °C).

Klinisch sind viraler oder bakterieller Ursprung
der Meningitis initial oft nicht eindeutig zu un-
terscheiden.

Typisch fiir eine Enzephalitis sind qualitative
(Verhaltensauffilligkeiten, Verwirrtheit) und
quantitative Bewusstseinsstorungen (Somnolenz,
Sopor, Koma). Hinzu kommen oft neurologische
Herdsymptome wie fokale oder generalisierte
Anfille, Paresen oder aphasische Stérungen.
Bewusstseinsstorungen und neurologische Herd-
symptome kommen bei der reinen Meningitis
nicht vor!

Typischer initialer Verlauf der viralen Enzepha-
litis: haufig grippales Vorstadium mit leichtem
Fieber, nach ca. 3 Tagen enzephalitische Symp-
tome wie Wernicke-Aphasie, Hemiparese, Be-
wusstseinsstorung, Epilepsie

Herpes-simplex-Virus-Enzephalitis - klinisches

Bild

== Grippale Vorstufe

== Temperaturentwicklung

== Fokale Ausfille (v. a. Wernicke-Enzephalopa-
thie, Hemiparese, epileptische Anfalle)

== Quantitative Bewusstseinsstorung bis hin zum
Koma

Diagnostik

Bei V. a. einfache Virusmeningitis (d. h. ohne Be-
wusstseinstritbung und ohne Herdsymptomatik)
CCT und Lumbalpunktion (LP) durchfiihren.
Bei V. a. virale Enzephalitis sollte vor LP eine
Bildgebung (meist CT) zum Ausschluss von
Hirndruck erfolgen.
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Bei V. a. virale Enzephalitis sollte umgehend ein
MRT durchgefithrt werden (CT bei HSV-Enze-
phalitis in den ersten Tagen unauffallig!).

Bei V. a. virale Enzephalitis darf der rasche The-
rapiebeginn nicht durch die Diagnostik verzogert
werden (s. u.).

Bildgebung und LP sollten innerhalb von 30 min
abgeschlossen und unmittelbar danach die anti-
virale Therpie eingeleitet werden.

Typischer Liquorbefund: Dariiber hinaus sind
PCR und Antikorperspezifititsindices auf neuro-
trope Viren, insbesondere HSV 1, anzufordern.
Bei der HSV-Enzephalitis kann der Liquor in
den ersten 2 Tagen unauffillig sein, deshalb ist
die MRT wichtig.

Der Erregernachweis im Liquor gelingt in weni-
ger als 50 % d. F.

MRT: Typisch sind ein- oder beidseitige tempo-
rale Entziindungsherde, im Verlauf haufig him-
morrhagisch.

EEG: typischerweise temporaler Herdbefund mit
Zeichen erhohter zerebraler Erregbarkeit

Therapie

Spezielle Therapie

i.v.-Gabe von Aciclovir (10 mg/kgKG 3-mal/Tag)
bereits bei V. a. virale Enzephalitis unverziiglich
einleiten. So konnen Exitus und Defektheilung
vermieden werden. Durch rechtzeitigen Thera-
piebeginn ldsst sich die Letalitdt auf 20 % senken.
Cave: Niereninsuffizienz oder Anstieg der Reten-
tionswerte (Dosisanpassung).

Ist eine bakterielle ZNS-Erkrankung initial diffe-
renzialdiagnostisch nicht sicher auszuschlief3en,
wird zunéchst zusitzlich ein Antibiotikum (z. B.
Ampicillin) gegeben.

HSV 1 und 2, VZV, EBV: Aciclovir, alternativ
Foscarnet oder Famciclovir

CMV: Ganciclovir, alternativ Foscarnet

Bei anderen Viren keine Evidenz, individueller
Heilversuch

Bei Hirnodem: Glukokortikoide (keine Evidenz!)
und Anlage einer externer Ventrikeldrainage in
Betracht ziehen, ansonsten vgl. Hirndruckthera-
pie » Abschn. 19.2

Epileptische Anfille sind haufig und sollten akut
antikonvulsiv behandelt werden (z. B. Lorazepam
2-4 mg i.v. oder s.l.), dauerhafte antikonvulsive
Einstellung fiir mindestens 3 Monaten (z. B. Le-
vetiracetam 0,5-1g 2-mal/Tag)

Bei psychomotorischer Unruhe/Delir Sedierung
mit Lorazepam in Kombination mit Melperon,
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moglichst keine hochpotenten Neuroleptika (er-
hohen das Risiko fiir Anfille)

Bei Bewusstseinsminderung Indikation zur An-
algosedierung und Intubation grofiziigig stellen
(Aspirationsgefahr, Hirndrucktherapie)

19.5 Guillain-Barré Syndrom (GBS),
akute Polyneuritis

W. Liu

Definition

Das GBS bezeichnet eine autoimmunreaktive gene-
ralisierte Entziindung peripherer Nerven und Ner-
venwurzeln, die innerhalb weniger Tage bis max. 4
Wochen ihr Krankheitsmaximum erreicht. Nicht sel-
ten bendtigen die Patienten eine rasche intensivme-
dizinische Behandlung, da es als Komplikation dieser
Erkrankung neben Paresen der Atemhilfsmuskulatur
(mit daraus resultierender respiratorischer Insuffi-
zienz und Aspirationsgefahr) auch zu ausgeprigten
autonomen Stérungen mit Auftreten von Herzrhyth-
musstérungen bis hin zur Asystolie kommen kann.
Generell sollte daher initial immer ein kontinuierli-
ches Monitoring der Patienten erfolgen, bis der wei-
tere Krankheitsverlauf absehbar ist.

Epidemiologie

Inzidenz: 1-2 Fille/100.000

Letalitat: <10 %

Beteiligung der Atemmuskulatur bei 20-25 %
der Patienten

Bleibende neurologische Defizite 1 Jahr nach
Krankheitsbeginn: keine (46 %), leicht (42 %),
maflig (4 %), schwer (6 %)

Akute Behandlungskosten: 35.000 bis zu
350.000 €/Patient

Atiologie

Autoimmunreaktion wird angenommen, meist
auf eine vorangegangene Infektion, die zu einer
Antikérperreaktion gegen die korpereigenen
Myelinscheiden/Axonmembran des peripheren
Nervensystems durch molekulare Verwechslung
infolge dhnlicher antigener Strukturen (»molecu-
lar mimicry«) fithrt.

Bei den 1-3 Wochen vorausgegangenen Infek-
ten handelt es sich haufig um Gastroenteritiden
(Campylobacter jejuni), Atemwegsinfekten
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(Mycoplasma pneumoniae), CMV, VZV- oder
EBV-Virusinfektionen. Andere mogliche Trig-
gerfaktoren sind jedoch auch moglich: Traumata,
Impfungen, Schwangerschaft, Operationen,
schwere Allgemeinerkrankungen.

Klinik und Diagnose

Guillain-Barré-Syndrom
== H3iufig Beginn mit sensiblen Reizsymptomen
wie Missempfindungen (Kribbelparasthe-
sien) und Schmerzen - meist erst die unte-
ren, spater auch die oberen Extremitaten
betreffend

Aufsteigende, oft symmetrische Paresen bei
nur geringen sensiblen Ausfallen
Reflexabschwéachung und -verlust
Hirnnervenausfélle: z. B. beidseitige Fazialispa-
resen moglich

Autonome Stérungen: Sympathikusaktivierung
(Schwitzen, Blutdruckerhéhung, Tachykardie,
Agitiertheit), Parasympathikusaktivierung (Bra-
dykardie, Asystolie), Sympathikussuppression
(orthostatische Hypotonie), Parasympathikus-
suppression (Tachykardie, Sphinkterstérung),
gesteigerte oder verminderte ADH-Freisetzung
(SIADH/Diabetes insipidus)

Oneiroide: szenische oft angstbesetzte Wach-
trdume, vor allem bei tetraplegischen Patien-
ten, die lange beatmet werden

Diagnostik

Liquorpunktion: Deutliche Eiweiflerh6hung
(100-1000 mg/dl) bei normaler oder nur gering-
fiigig erhohter Zellzahl (Pleozytose <50/pl) =
zytoalbuminére Dissoziation, Ausschluss Neuro-
borreliose

Neurographie: Herabgesetzte Nervenleitge-
schwindigkeiten, verldngerte distal motorische
Latenzen, komplette oder inkomplette Leitungs-
blocke, pathologische F-Wellen
Elektromyographie: In einigen Fillen Nachweis
von pathologischer Spontanaktivitit als Zeichen
der sekundéren axonalen Schidigung

Labor: Gangliosid-Antikorper, Campylobacter-
Serologie

MRT-Myelon: Zum Ausschluss anderer Er-
krankungen wie Myelitis, zervikalen/thorakalen
Bandscheibenvorfillen, raumfordernden Prozes-
sen, Blutungen oder Ischdmien im Myelon als

©

Ursache einer plotzlich aufgetretenen Tetra- oder
Paraparese

EKG: Nachweis von Herzrhythmusstorungen,
AV-Blockierungen

Unaufféllige Ergebnisse des Liquors und der
Elektroneurographie in der ersten Krankheitswo-
che schlieBen ein GBS nicht aus. Die Diagnose
wird in diesen Fallen klinisch gestellt. Bei unauf-
falligen Zusatzbefunden sollte im weiteren Ver-
lauf aber eine Kontrolle dieser Untersuchungen
erfolgen.

Therapie

Monitoring

©

EKG- und Herzfrequenz sowie Blutdruck
Vitalkapazititsbestimmung: mind. 2-mal pro Tag
Téagliche Erhebung des neurologischen Status mit
Bestimmung der Gehstrecke

Obwohl es sich beim GBS fast immer um eine
monophasische und selbstlimitierende Autoim-
munerkrankung handelt, ist in den meisten Fal-
len eine kausale Therapie notwendig, um Kom-
plikationen und Spatfolgen zu vermeiden oder
zu minimieren. Zu den Mitteln der Wahl gehoren
die Immunglobulintherapie und die Plasmaaus-
tauschbehandlung. Beide Therapien sind gleich-
wertig und kénnen die (intensivmedizinische)
Behandlung deutlich verkiirzen. In Einzelféllen
kann auch eine kombinierte Therapie mit Plas-
maaustausch und im Anschluss Immunglobulin-
gabe (nicht in umgekehrter Reihenfolge!) Erfolg
bringen.

Immunglobulintherapie

Immunglobulingabe (IgG)

== Dosierung: 0,4 g/kgKG/Tag fiir 3-5 Tage je
nach klinischer Symptomatik

== Ggf. Wiederholung des Behandlungszyklus bei
nicht ausreichender klinischer Besserung

Kontraindikationen: IgA-Mangel, Kryoglobu-
lindmie, Uberempfindlichkeit gegen homologe
Immunglobuline, dekompensierte Herzinsuffi-
zienz

Eingeschrinkte Kontraindikationen: Nieren-
insuffizienz, Diabetes mellitus, Z.n. Myokard-
infarkt
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Hamapherese

Plasmaaustausch (PA):
Austauschmenge: 24 | iiber 4-5 Tage (zwischen-
zeitliche Pausierungen von 2-3 Tagen bei niedri-
gem Fibrinogen)
Kontrolle der Gerinnungsparameter (ein-
schlieflich Fibrinogen!)
Eiweifsubstitution notwendig
Kontraindikation: gleichzeitige oder kiirzlich
eingenommene ACE-Hemmer, multimorbide
Patienten mit schweren Herz-Kreislauf-Er-
krankungen, Gerinnungsstérungen, schwere
Infektionen wie Pneumonie
Eingeschréinkte Kontraindikationen: voraus-
gegangene Immunglobulingabe
Immunadsorption (lA):
Gezielte Antikorperentfernung durch hydro-
phobe Bindung an eine extrakorporale (Tryp-
tophan-)Saule
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Kein EiweifSersatz notig als Vorteil gegentiber
konventioneller PA

Wirksamkeit in einzelnen Studien gleich gut,
jedoch teureres Verfahren

Symptomatische Therapie (B Abb.19.2)

Beatmung: bei Abfall der Vitalkapazitit <30 %
des Normwertes

Arterielle Hypertonie: Clonidin oder Nifedipin
Tachykardie: Propranolol
Herzrhythmusstérungen (Sinusbradykardie,
Bradyarrhythmia absoluta, AV-Block II°-III°,
bifaszikuldrem Block): ggf. passagere Schritt-
macherversorgung

Schmerzen: NSAR, z. B. Diclofenac, Ibu-
profen

Neuropathische Schmerzen: Antiepileptika
wie Gabapentin, Pregabalin, Carbamazepin,
Antidepressiva, Opiate

Diagnose GBS

v

Monitoring

!

« Rasche Progredienz?
« Tetraplegie?

/
!

57T

PA oder IA

N

Neuevaluation: Besserung?

Neir/

gdfs. erneute Immunglobuline

Nein

> « Respiratorische Insuffizienz? <
» Autonome (kardiale) Stérungen?
« Schlechter AZ oder hohes Lebensalter?

Intensivmedizinische Behandlung

Kontraindikation gegen PA oder IA?

Immunglobuline

S
v

Ziel erreicht: Normalstation

l Ja
Neuevaluation: Besserung? —T

W"

Monitoring

l Nein

Immunglobuline

l

Neuevaluation: Besserung?

B Abb. 19.2 Therapeutisches Vorgehen bei Guillain-Barré-Syndrom mit typischem Verlauf
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Oneiroide: Lorazepam, z. B. 3-mal 0,5 mg/Tag
bis 3-mal 1 mg/Tag

Thromboseprophylaxe: bei leichten bis mittel-
schweren Verldufen wird die prophylaktische
Antikoagulation mit Low-dose-Heparin (3-mal
5000 LE. unfraktioniertes Heparin oder 1-mal/
Tag niedermolekulares Heparin s.c.) zur Vermei-
dung von tiefen Beinvenenthrombosen empfoh-
len. Bei schweren Verldufen (schlaffe Tetraplegie
und/oder Langzeit-beatmeten Patienten) emp-
fiehlt sich eine PTT-wirksame i.v.-Vollheparini-
sierung mit einem Ziel-PTT ca. 1,5- bis 2facher
Ausgangswert (50-60 s) oder die Gabe von nie-
dermolekularem Heparin in gewichtsadaptierter
Dosis 2-mal téglich s.c.

Stressulkusprophylaxe mit H,-Blockern oder
Protonen-Pumpeninhibitoren (PPI)

Friihzeitige Krankengymnastik

Prognose

Ungiinstige Faktoren (hohes Risiko fiir ein bleibendes
Restdefizit):
Hinweis auf axonalen Schaden in der Elektro-
physiologie (path. Spontanaktivitit, Amplituden-
minderung)
Lebensalter >65 Jahre
Vorausgegangener Campylobacter-Infekt
Nachweis erhohter GM1-Antikorpertiter

19.6 Epilepsie und Status epilepticus

L. Burghaus

Epilepsie

Erster epileptischer Anfall und Epilepsien

im Erwachsenenalter

Definition
Ein epileptischer Anfall entsteht durch plotzliche,
in pathologischem Mafle synchronisierte und
zeitlich begrenzte Nervenzellentladungen.
Eine Epilepsie ist ein Zustand des Gehirns, bei
dem eine andauernde Pradisposition fiir epilepti-
sche Anfille besteht.
Zu diagnostizieren ist eine Epilepsie, wenn es
mind. 2-malig zu einem unprovozierten Auftre-
ten von epileptischen Anfillen gekommen ist
oder sofern bereits nach einem erstmaligen An-
fall aufgrund der Untersuchungsergebnisse eine
erh6hte Epileptogenitit als wahrscheinlich ange-

nommen werden kann (z. B. 3/s Spike-Waves im
EEG oder Hippokampussklerose im MRT).

Das klinische Erscheinungsbild spiegelt die be-
troffene Hirnregion wider und ist sehr variabel.
Die iktale Phase dauert in der Regel nicht linger
als 2 min.

Es konnen einfache fokale Storungen bei erhal-
tenem Bewusstsein, komplexe Bewegungs- und
Bewusstseinsphdnomene und generalisierte
tonisch-klonische Anfille mit vollstindigem Be-
wusstseinsverlust auftreten.

Die postiktale Phase nach generalisierten Anfil-
len ist von einer Reorientierungsphase gepragt,
die meist 10-15 min anhalt und vor allem in
hoherem Alter deutlich linger andauern kann.
Bewusstseinsstorungen und fokale Symptome
kénnen dann tiber Stunden persistieren.

Epidemiologie

Pravalenz 0,5-1 %

Ca. 50/100.000 Neuerkrankungen pro Jahr, da-
von ein Drittel >60. Lebensjahr
Wabhrscheinlichkeit, im Laufe des Lebens einen
epileptischen Anfall zu erleiden: 5-10 % (deutli-
che Zunahme im Alter)

Atiologie

Idiopathische Epilepsien (genetische Epilepsien)
Ohne erkennbare duflere Ursache
Uberwiegend multifaktoriell genetische An-
derungen an Ionenkanilen und Transmitter-
rezeptoren

Symptomatische Epilepsien (strukturelle/

metabolische Epilepsien)

Toxisch: Entzug von Alkohol/Medikamenten
(Benzodiazepinen), Intoxikationen (Drogen)
Entziindungen: Meningitis, Enzephalitis,
Hirnabszess

Zerebrale Raumforderungen: Hirntumore,
Metastasen

Vaskuldre Erkrankungen: Blutungen (ICB,
SAB), Sinusvenenthrombose, ischamischer
Insult

Vaskulare Malformationen: Kavernome,
Angiome

Traumatisch: Schidel-Hirn-Trauma
Metabolisch: z. B. Blutzucker-, Elektrolytent-
gleisungen, Urdmie, Porphyrie, hepatische
Enzephalopathie, Addison-Erkrankung,
Cushing-Syndrom, Phéaochromozytom,
Schilddriisenerkrankungen

Degenerativ: Morbus Alzheimer

Eklampsie
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19.6 - Epilepsie und Status epilepticus

Gelegenheitsanfille, provozierte
Klassifikation epileptischer Anfélle Anfille

Fokale und komplex fokale Anfélle (80 % d. F.)

Definition

== Finfach-fokale Anfalle (ohne Bewusstseinssto-
rung)
Motorische, sensible, sensorische, vegeta-
tive, psychische Phanomene
Aura: ausschlie3lich subjektiv wahrgenom-
men, z. B. epigastrische Aura (aufsteigendes
Gefiihl aus der Magenregion) oder psychi-
sche Aura (z. B. Déja-vu-Erlebnisse, Angst-
gefiihle)
Auren kénnen ohne weitere objektivierbare
Phdanomene als isolierte Aura auftreten.
== Komplex-fokale Anfalle (mit Bewusstseinssto-
rung)
Bewusstseinsstorung als flihrendes
Symptom, oft zusatzlich Automatismen
(unkontrollierte, repetitive und stereotype
Bewegungsabldaufe/Handlungen, z. B. orale
Automatismen [Kauen, Schmatzen], manu-
elle Automatismen [Nesteln, Reiben])
Haufig bei Temporallappen-Epilepsien
== Fokale Anfille mit Ubergang in komplex-fokale
und/oder generalisierte Anfalle (sekundare
Generalisierung)

Generalisierte Anfélle (20 % d. F.)
== H3iufigste Form: generalisierter tonisch-kloni-
scher Anfall
Plotzliche Bewusstlosigkeit
Tonische Phase (Muskeltonuserh6hung am
gesamten Korper, Dauer ca. 30 s)
Klonische Phase (rhythmische Zuckungen
des Korpers, Dauer 30-60 s)
Postiktale Reorientierungsphase (Minuten
bis Stunden)
Bei fokaler Einleitung: sekundar generali-
sierter tonisch-klonischer Anfall
Ohne fokale Einleitung: priméar generali-
sierter tonisch-klonischer Anfall (z. B. bei
idiopathischen generalisierten Epilepsien)
== Myoklonische Anfélle: blitzartige Muskelzu-
ckungen, meist bilateral symmetrisch, mit
oder ohne Bewusstseinsverlust, haufigste
Form: juvenile myoklonische Epilepsie mit
frihmorgendlichen Zuckungen der Arme
und Schultern (EEG: generalisierte Poly-Spike-
Wave-Aktivitat)
== Absencen: kurzer Bewusstseinsverlust ohne
relevante motorische Symptome (EEG: genera-
lisierte 3/s-Spike-Wave-Aktivitat)

Umstdnde, die auch bei Gesunden die Wahr-
scheinlichkeit eines epileptischen Anfalls erho-
hen, gelten als Ausloser von Gelegenheitsanféllen
(@ Tab.19.11).

Manche Ausloser, z. B. ein Schadel-Hirn-Trauma,
konnen in der Akutphase zu einem Gelegen-
heitsanfall fithren, aber auch auf Dauer eine sym-
ptomatische Epilepsie bedingen.

Klinik und Diagnose

Anamnese
Ausfiihrliche Anfallsbeschreibung: Aura,
iktale und postiktale fokale Symptome, psy-
chische und neuropsychologische Symptome,
Bewusstsein, Anfallsdauer, postiktale Reorien-
tierungsphase
Bei bekannter Epilepsie: frithere Anfille, letz-
ter Anfall, Beginn der Anfille, tageszeitliche
Bindung, Anfallsformen, Familienanamnese,
Vorbefunde (EEG, MRT), bisherige und aktu-
elle antikonvulsive Medikation
Zur Atiologie: angeborene Missbildung,
perinatale Schiadigung, frithkindliche Ent-
wicklungsstérung, Fieberkrampfe, Schadel-
Hirn-Trauma, Tumor, vaskuldre Schidigung,
Provokationsfaktoren

Neurologische Untersuchung
Eine ausfiihrliche neurologische Untersu-
chung ist obligat.
Herdsymptome: weisen auf eine lokalisations-
bezogene Genese der Anfille hin
Augenstellung wihrend des Anfalls (direkte
Anfallsbeobachtung oder Fremdanamnese;
B Tab.19.12)

Labordiagnostik
Routinelabor inklusive Entziindungs- und
Stoffwechselparameter, ggf. Ethanolspiegel
und Drogenscreening
Kreatinkinase kann auf ein Mehrfaches des
Normbereiches innerhalb von 24-48 h nach
einem generalisierten tonisch-klonischen
Anfall ansteigen, gilt bei differenzialdiagnos-
tischer Unsicherheit als Hinweis auf einen
epileptischen Anfall (z. B. zur Abgrenzung
gegeniiber Synkopen und psychogenen An-
fallen)
Prolaktinanstieg (in etwa 50-70 % bei gene-
ralisierten Anféllen): Bestimmung innerhalb
von 15 min nach Anfall notwendig
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B Tab.19.11 Gelegenheitsanfélle, provozierte Anfélle

Ausloser

Schlafentzug

Alkoholentzug

Akute Erkrankungen mit direkter
Beteilung des Gehirns

Akute Erkrankungen mit
indirekter Beteilung des Gehirns

Lichtreize
(Diskothek, Videospiele etc.)

Medikamente
Drogen
Intoxikation

Eklampsie

Erklarung

Véllig oder zu einem relevanten Anteil durchwachte Nacht; chronische
Schlafstérung bei psychischer oder kérperlicher Belastung

Plotzlicher Wegfall der antikonvulsiven Wirkung des Alkohols, daher bei
sinkender Alkoholkonzentration auftretend

Vaskuldre Erkrankungen, Meningitis, Enzephalitis, Schadel-Hirn-Trauma,
neurochirurgische Eingriffe

Fieberhafte Infekte (iberwiegend bei Kindern), Stoffwechselstérungen,
Elektrolytstorungen

Nur bei manchen, dafiir besonders empfindlichen Menschen, nicht beweisend
fur eine idiopathische Epilepsie

Barbiturat- und Benzodiazepinentzug u. a.
Theophyllin, Thyroxin, Prednison u. a.
Psychopharmaka (Clozapin u. a.)
Antibiotika (Penicillin u. a.)
Medikamentos induzierte Hypoglykamie
Kokain, Amphetamine

Anfalle, Hypertonie und Proteinurie in der Spatschwangerschaft

B Tab. 19.12 Augenstellung bei verschiedenen Anféllen

Lidstellung
Augen auf
Augen auf
Augen auf

Augen zu

Elektroenzephalographie (EEG)

Eine unauffallige EEG-Untersuchung schlief3t

eine Epilepsie nicht aus.

Augenstellung Verdachtsdiagnose

Blick starr geradeaus Temporaler Anfall

Seitliche Blickdeviation Extratemporaler Anfall

Blickdeviation nach oben Synkopaler Anfall

Nicht beurteilbar Psychogener Anfall

CCT allenfalls im Notfall, immer MRT im

Verlauf (u. a. mit koronar-temporal angulier-

ter Darstellung des Hippocampus)
Liquordiagnostik

Nachweis von pathologischen Entladungen
von Nervenzellverbidnden

Gesunde Probanden: Nachweis von epilepti-
form konfigurierten Potenzialen in 0,5-2 %
d.E

Epilepsie-Patienten: epilepsiespezifische Auf-

falligkeiten im interiktalen EEG in 50 % d. E

Durch Wiederholungsmessungen oder durch
spezielle Ableitungen (Schlaf-EEG, Schlafent-

zugs-EEG, Langzeit-EEG, Video-EEG-Dop-

pelbildaufzeichnung) kann die Sensitivitit auf

etwa 90 % erhoht werden.
Bildgebung (CCT, MRT)

Indikation: Suche nach strukturellen Lasionen

(Blutungen, Trauma etc.)

Indikation: Hinweis auf eine entziindliche
Genese (Fieber, Kopfschmerz, Meningismus,
erhohte Entziindungsparameter)

Zu bedenken ist auch eine »limbische
Enzephalitis«, die hdufig paraneoplastisch
generiert ist und sich bereits vor der Grund-
erkrankung manifestieren kann.

Differenzialdiagnosen

(Konvulsive) Synkope
Kurze Dauer, rasche Reorientierung
(<1 min), Augen meist offen, nach oben
verdreht
Prasynkopale Symptome (Schwindel,
»Schwarzwerden« vor den Augen)
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B Tab. 19.13 Antikonvulsiva
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Wirkstoff Zieldosis Maximal- Interaktions- Fokale Idiopathische Gabe

(Abkiirzung) [mg/Tag] dosis potenzial Epilepsien generalisierte (i.v.)
[mg/Tag] Epilepsien

Carbamazepin 400-800 1600 +, Enzyminduktor Monotherapie -

Gabapentin 900-1800 3600 - Monotherapie -

Lacosamid 400 400 - Add-On - +

Lamotrigin 100-200 600 (=) Monotherapie Monotherapie

Levetiracetam 1000-3000 4000 - Monotherapie Add-On +

Oxcarbazepin OXC 900-1500 2400 (+) Monotherapie -

Phenobarbital 100-200 300 +, Enzyminduktor Monotherapie Monotherapie +

Phenytoin 200-300 400 +, Enzyminduktor Monotherapie - +

Pregabalin 150-300 600 - Add-On -

Topiramat 100-200 400 - Monotherapie Monotherapie

Valproat 600-1200 3600 +, Enzymhemmer Monotherapie Monotherapie +

Zonisamid 300-500 600 - Add-On -

Motorische Symptome in >50 %, meist Zu-
ckungen der Extremitéten fiir wenige Sekun-
den
Psychogener nicht epileptischer Anfall
Dauer oft >2 min, Augen meist geschlossen,
individuell hohe Variabilitdt
Transiente globale Amnesie: akute Stérung des
Kurzzeitgeddchtnisses mit daraus resultierender
Orientierungsstorung
Migrine mit Aura (komplizierte Migrane): fokale
neurologische Symptome vor Beginn der Kopf-
schmerzen
Sturzanfille (»drop-attacks«): iiberwiegend
iltere Patienten, plotzliche Stiirze ohne Bewusst-
seinsverlust, teils kardial oder zerebrovaskular
ausgelost
Kataplexie (affektiv ausgeldster Muskeltonus-
verlust mit Stiirzen ohne Bewusstseinsverlust)
bei Narkolepsie (Schlafstérung mit imperativem
Schlafdrang)

Therapie

Da epileptische Anfille in der Regel selbstlimi-
tierend sind, beschrankt sich die Akutversorgung
auf die Sicherung des Patienten und die Vermei-
dung von Verletzungen. BeifSkeile sollten nicht
angewendet werden. Eine medikamentose Thera-
pie ist normalerweise nicht notwendig.

Nach dem ersten epileptischen Anfall kann, nach
dem zweiten sollte eine Therapie begonnen wer-

den. Die Auswahl des Medikamentes richtet sich
dabei nach dem zugrunde liegenden Epilepsie-
syndrom und den individuellen Begleitfaktoren
(sonstige Medikation, potenzielle Nebenwirkun-
gen, geplante Schwangerschaft etc.).

Versagt eine Ersttherapie, kann eine zweite Mo-
notherapie probiert oder auf eine Kombinations-
therapien umgestellt werden.

Eine Ubersicht iiber die gebrauchlichen Antikon-
vulsiva findet sich in @ Tab.19.13.

Benzodiazepine

Lorazepam: lange Verweildauer im ZNS, in der
Akutphase intravends (1-2 mg) oder bukkal (bis
2,5 mg), ggf. wiederholt bis max. 8-10 mg (s.
Status epilepticus).

Clobazam (Zieldosis 15 mg/Tag, max. 30 mg/
Tag) und Clonazepam (Zieldosis 2 mg/Tag, max.
6 mg/Tag): beide Substanzen werden auch in der
Dauertherapie eingesetzt und sind fiir fokale und
idiopathisch-generalisierte Epilepsien zugelassen.

Sonstige Antikonvulsiva

Weitere Antikonvulsiva (Acetazolamid, Bromid,
Ethosuximid, Felbamat, Mesuximid, Primidon,

Rufinamid, Sultiam, Tiagabin, Vigabatrin) sind

entweder nur fiir bestimmte Epilepsiesyndrome
zugelassen oder sind aufgrund des ungiinstigen
Nebenwirkungsprofil nur als Therapien 2. Wahl
anzusehen.
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B Abb. 19.3 Vorgehen bei einem erstmaligen epileptischen Anfall
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Erstmaliger epileptischer Anfall

Provokationsfaktoren,
kein Nachweis einer
erhéhten Epileptogenitat

Gelegenheitsanfall

Pathologischer EEG-Befund:

(epilepsietypische Aktivitat bei genetischer Disposition, z.B. 3/s-Spike-Wave,
unspezifische pathologische Aktivitat bei erworbener Disposition)

Aufféllige Bildgebung:

(MRT nach Epilepsie-Protokoll, z.B. Hippocampussklerose)

Y

Nachweis einer dauerhaft erh6hten Epileptogenitat

v

Epilepsie

v

Empfehlung zur Therapie,

N

Keine Provokationsfaktoren

Erstmaliger unprovozierter epileptischer Anfall

! '

Kein Nachweis einer
erhohten Epileptogenitat

l

Erstmaliger unprovozierter
epileptischer Anfall

l

Therapie moglich nach
individuellen Gesichtspunkten

Auswahl des Medikamentes nach Epilepsie-Syndrom und

nach individuellen Gesichtspunkten

Prognose

Etwa 30-50 % der Patienten erleiden nach einem
ersten unprovozierten Anfall ein Rezidiv in den
nachsten 5 Jahren (8 Abb. 19.3).

Nach einem zweiten Anfall steigt das Risiko fiir
ein Rezidiv auf tiber 70 % an.

Etwa 50 % bleiben unter dem ersten Medikament
anfallsfrei.

Bei erneuten Anfillen konnen weitere 20 %
durch eine Umstellung der Medikation anfallsfrei
werden.

Etwa ein Drittel bleibt therapierefraktar.

50 % erleiden nach Absetzen der Medikation
erneute Anfille, wobei eine grofle Variabilitit je
nach Epilepsie-Syndrom besteht.

Status epilepticus

Definition

Im Gegensatz zur Anfallsserie fehlt beim Status
epilepticus zwischen den Anfillen die Erholungs-
phase, das Bewusstsein wird nicht wiedererlangt
(B Tab.19.14).

Bei generalisierten tonisch-klonischen Anfillen
liegt per definitionem ab 5 min ein Status epilep-
ticus vor, bei fokalen Anfillen und Absencen ab
20-30 min.

Klinik und Diagnostik
Differenzierung verschiedener Status-
syndrome

Status generalisierter tonisch-klonischer

Anfélle
Haufigste und schwerwiegendste Form, Le-
talitédt ca. 20 % (abhéngig von der Grunder-
krankung)
Héufigste Ursachen: Absinken von Antikon-
vulsiva-Spiegeln, zerebrale Hypoxie, zere-
brovaskuldre Erkrankungen, Enzephalitis,
Schédel-Hirn-Trauma
Klinische Diagnosestellung, Notfall-
indikation zur intensivmedizinischen
Behandlung

Fokaler Status epilepticus
Anhaltender fokaler Anfall ohne Bewusst-
seinsstérung
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B Tab. 19.14 Anfallsserie und Status epilepticus

Anfallsserie
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Kurz hintereinander auftretende epileptische Anfalle

Bewusstsein wird zwischenzeitlich wiedererlangt

Konvulsiver Status
(mit motorischen Symptomen)

Nicht konvulsiver Status
(ohne motorische Symptome)

Absence-Status
Status einfach fokaler Anfélle (sensibel, sensorisch, vegetativ, psychisch)

Status generalisierter tonisch-klonischer Anfélle mit Bewusstseinsverlust
Status einfach fokal motorischer Anfélle bei erhaltenem Bewusstsein

Status komplex-fokaler Anfélle

Symptomatik je nach epileptischen Areal, z. B.

fokal-motorisch

Komplex-fokaler Status epilepticus
Anhaltender komplex-fokaler Anfall
Fithrendes Symptom: Bewusstseinsstérung,
ggf. Automatismen
Diagnosestellung schwierig, oft nur mittels
EEG méglich

Absence-Status
Nicht konvulsiver generalisierter Status epi-
lepticus
Fithrendes Symptom: Bewusstseinsstorung,
kaum motorische Symptome
Diagnose nur mit EEG méglich

Subtiler Status epilepticus
Generalisierter Status epilepticus, meist bei
schweren Hirnschadigungen
Fortlaufende iktale Aktivitit bei weitgehend
erschopften Konvulsionen
Ungiinstige Prognose

Intensivmedizinisches Monitoring
EEG-Monitoring:
Mindestens eine bipolare Ableitung (2 Ka-
nile) pro Hemisphare
Beurteilung der epileptiformen Aktivitat
Steuerung der Narkosetiefe, Ziel: Burst-
Suppression-Muster (kurze Ausbriiche hir-
neigener Aktivitit im Wechsel mit Episoden
flacher, nahezu isoelektrischer Aktivitit)
Cave bei Phenytoin-Gabe:
Paravenos — Purple-Glove-Syndrom, daher
wenn moglich iiber ZVK
Kardiale Nebenwirkungen

Differenzialdiagnosen

Postanoxische Myoklonien
Meist wenige Stunden nach zerebraler Hypo-
xie z. B. nach Reanimation
Generalisierte Myoklonien, spontan oder rei-
zinduziert

Ungiinstige Prognose, teils Ubergang in
Lance-Adams-Syndrom
Prolongierte psychogene Anfélle

Therapie des Status generalisierter
tonisch-klonischer Anfille

0 Der Status generalisierter tonisch-klonischer
Anfalle ist ein intensivmedizinischer Notfall und
muss umgehend behandelt werden. Therapie
der 1. Wahl sind Benzodiazepine. Als zweites ist
Phenytoin einzusetzen. Bei Kontraindikationen
konnen alternativ Valproat, Phenobarbital oder
Levetiracetam angewandt werden. Die max. Es-
kalation stellt eine Narkose mit Thiopental dar.

Stufentherapie des Status epilepticus
1. Akuttherapie mit Benzodiazepinen:
Lorazepam 2 mg i.v., alle 2 min wieder-
holen, bis 8(-10) mg oder
Diazepam 5-10 mg i.v., alle 2 min wieder-
holen, bis 40(-50) mg
Gdf. initial Diazepam 10-20 mg rektal
2. i.v.-Aufsdttigung mit Phenytoin:
Nur unter Monitoring, streng i.v.
15-20 mg/kg, max. 30 mg/kg
50 mg/min Uber 5 min, Rest tiber 20-30 min
3. Alternativen zur i.v.-Aufsattigung oder zur
Kombinationstherapie:
Valproat, 20-30 mg/kg als Bolus, dann
10 mg/kg
Phenobarbital, 10-20 mg/kg, max. 100 mg/
min, bis 600-800 mg; nur in Intubationsbe-
reitschaft
4. Narkose mit Thiopental:
4-7 mg/kg als Bolus, dann 500 mg/h
EEG-Monitoring, Burst-Suppression-Muster
Uber 12-24 h
Alternativ: Propofol, Midazolam
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Alternativen (positive klinische Erfahrungen, bisher ~Therapie sonstiger Statusformen

keine kontrollierten Studien) Fokaler Status, komplex-fokaler Status und Ab-
Levetiracetam: 1000 mg i.v. in ca. 15 min, 3- bis sence-Status sind primér nicht lebensbedrohlich.
4-mal/Tag, keine relevanten Nebenwirkungen Benzodiazepine: Therapie der 1. Wahl
oder Interaktionen, wird daher zunehmend Phenytoin, Valproat, Phenobarbital oder Le-
bereits in der Frithphase nach der Gabe von Ben- vetiracetam bei Therapieversagen, aufgrund
zodiazepinen eingesetzt und mit den Standard- des giinstigeren Nebenwirkungsprofils sollten
therapeutika kombiniert. zundchst Valproat und ggf. Levetiracetam oder
Topiramat: nur orale Gabe, initial 100 mg, gut Lacosamid versucht werden.
kombinierbar, Zieldosis: 400-600 mg/Tag Dosierungen: entsprechend der Therapie beim
Lacosamid: 200-400 mg i.v. in ca. 15 min, Ziel- Status generalisierter tonisch-klonischer Anfille
dosis: 2-mal 200-400 mg/Tag (B Abb.19.4)
Status generalisierter tonisch-klonischer Anfalle Zeitlicher Ablauf
Lorazepam 2 mg i.v. alle 2 min, bis 8(-10) mg 10 min

l ,

Phenytoin 15-20mg/kg, maximal 30 mg/kg 30-60 min

50 mg/min Uber 5 min, Rest Giber 20-30 min
nur unter Monitoring

Alternativ
Valproat 20-30 mg/kg als Bolus

Phenobarbital 10-20 mg/kg, max. 100 mg/min, bis 600-800 mg
nur in Intubationsbereitschaft

l l

Thiopental 4-7 mg/kg als Bolus, dann 500 mg/h Nach ca. 60 min:
EEG-Monitoring,
Burst-Suppression-Muster tiber12-24 h Intubationsnarkose ja / nein?
Alternativ

Propofol, Midazolam

Weitere Alternativen:

Levetiracetam 1000 mgi.v.in ca. 15 min, 3-4x/d, keine relevanten Nebenwirkungen oder Interaktionen, wird daher
zunehmend bereits in der Friihphase nach der Gabe von Benzodiazepinen eingesetzt und mit den
Standard-Therapeutika kombiniert

Topiramat Nur orale Gabe, initial 100 mg

Lacosamid 200-400 mg i.v. in ca. 15 min, max. 2-mal 200-400 mg/Tag

B Abb. 19.4 Vorgehen bei einem Status generalisierter tonisch-klonischer Anfalle
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19.7 - Ischéamischer Schlaganfall

Zusatzdiagnostik Mainner > Frauen (Alter >85 Jahre: Frauen >

Indikation: dtiologische Kldrung zur Optimie-
rung der weiteren Therapie (z. B. Wiederherstel-
lung eines abgesunkenen Antikonvulsivaspiegels)
und Prognoseeinschitzung (z. B. Letalitat >50 %
bei zerebraler Hypoxie/Anoxie als Ursache des
Status epilepticus)

Minner)

Zweithdufigste Todesursache

Gesamtmortalitat nach 1 Jahr: ca. 25 %

Zwei Drittel der tiberlebenden Patienten bleiben
behindert.

Héufigste Ursache fiir Behinderung im Erwach-
senenalter

Der Schlaganfall ist volkswirtschaftlich die

19.7 Ischdmischer Schlaganfall teuerste Krankheit iberhaupt; 50 % der Kosten
entstehen durch Produktivititsausfall der Betrof-

Ch. Dohmen fenen.

Definition Atiologie

Ein ischamischer Schlaganfall (Synonym: o Isché@mien verursachen 85 % aller Schlaganfille

Hirninsult, Hirninfarkt) ist ein akutes fokales
neurologisches Defizit aufgrund einer umschrie-
benen Durchblutungsstérung des Gehirns.

Die Symptome konnen nur Minuten oder Stun-
den andauern (transitorisch ischamische Attacke,
TIA) oder dauerhaft sein.

Die klassische Unterscheidung von TIA und
vollendeten ischdmischen Schlaganfillen gilt als
iiberholt.

Unabhingig von der Dauer der Symptome sind alle
Formen des ischamischen Schlaganfalls als medizi-

(B8 Tab. 19.15).

Klinik und Diagnose

Klinische Symptomatik

o Anhand der klinischen Symptomatik kann

nicht eindeutig unterschieden werden zwi-
schen ischamischem und hamorrhagischem
Schlaganfall, d. h. die Diagnose des ischami-
schen Schlaganfalls setzt zwingend eine zere-
brale Bildgebung mittels CT oder MRT voraus,

nischer Notfall anzusehen und zu behandeln. die notfallmaBig (<30 min) nach Eintreffen in
die Klinik durchgefiihrt werden sollte.

Die Symptomatik hdangt von der Lokalisation
und GrofBe der Ischdmie ab (B Tab. 19.16).
Jedes plétzlich aufgetretene fokal-neurologi-
sche Defizit ist verdachtig auf einen Schlag-

anfall.

Epidemiologie

Inzidenz (Deutschland): ca. 250/100.000/Jahr
Inzidenz steigt mit zunehmendem Lebensalter:
50 % aller Patienten sind >70 Jahre.

B Tab. 19.15 Ursachen fiir einen ischdmischen Schlaganfall

Arteriosklerose mit Gefa3stenose, arterielle Thrombose und/oder arterio-arterielle Embolie
Ausgangspunkt: meist Plaques der A. carotis interna (ACl), seltener intrakranielle Arterien
Meist Territorialinfarkte, selten hamodynamische Grenzzoneninfarkte

Makroangiopathie
(ca. 25 %)

Verschluss intrakranieller GefaBe durch Arteriolosklerose (v. a. durch Diabetes und/oder arterielle
Hypertonie)
Meist kleine subkortikale lakundre Infarkte

Mikroangiopathie
(ca. 20 %)

Kardiale Embolien
(ca. 25 %)

Ausgangspunkt: meist linker Vorhof/Vorhofohr bei Vorhofflimmern, seltener linker Ventrikel
(z. B. Zustand nach Myokardinfarkt oder Kardiomyopathie), Aortenbogen
Meist Territorialinfarkte (oft grof3e Infarkte durch Verschluss proximaler intrakranieller Geféf3e)

Andere Ursachen
(ca. 10 %)

Paradoxe Embolien bei ASD oder PFO, Gefal3dissektionen, Gerinnungsstrg.
(z. B. Antiphospholipid-Syndrom, APC-Resistenz). Vaskulitiden

Kryptogen Keine nachweisbare Ursache

(ca. 20 %)
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B Tab. 19.16 Klinik des ischdmischen Schlaganfalls

Leitsymptome A. carotis interna/A. cerebri media/
A. cerebri anterior

Kontralaterale (Hemi-)Parese, Hemihypdsthesie, Aphasie
Wenn Symptome verbunden sind mit Bewusstseins-
storung und/oder Kopf-Blick-Wendung zur Seite des
Infarktes: Aufnahme auf Intensivstation

(V. a. Raumforderung durch Hirnédem oder Einblutung)
Amaurosis fugax (A. carotis interna)

Komplikationen

o Jede progrediente Bewusstseinsstorung muss

unverziiglich mit CT abgeklart werden.

Bewusstseinsstorungen: hiufig bei groflen
Mediainfarkten, Anteriorinfarkten oder infra-
tentoriellen Infarkten. Wegen inital meist abge-
schwichter Schutzreflexe (Dysphagie!) Gefahr
der respiratorischen Insuffizienz u./o. Aspirati-
onspneumonie.

Dysphagie: initial ca. 50 % aller Patienten. Insbe-
sondere in Verbindung mit Bewusstseinsstérun-
gen, Gefahr der (stummen) Aspiration mit respi-
ratorischer Insuffizienz und/oder Pneumonie.
Hirnddem: hiufig bei Mediainfarkten >2/3 des
Mediastromgebiets (= drohend maligner Medi-
ainfarkt, Maximum des Odems 2-4 Tage nach
Schlaganfall) und bei Kleinhirninfarkten (Gefahr
der Hirnstammkompression und/oder Ver-
schlusshydrozephalus, Odementwicklung bis 1
Woche nach Schlaganfall méglich). Selten Hirn-
drucksteigerung durch sekundére Einblutung in
das Infarktareal.

Epileptischer Anfall: in der Akutphase bei bis

5 % aller Schlaganfille.

Leitsymptome vertebro-basildres Stromgebiet
(Aa. vertebrales/A. basilaris/A. cerebri posterior)

Pl6tzlicher starker Schwindel, Dysarthrie, Doppelbilder,
Paresen, Hemianopsie

Wenn Symptome fluktuieren oder verbunden sind mit
Bewusstseinsstérung/Anisokorie: Aufnahme auf Intensiv-
station (V. a. Basilaristhrombose/raumfordernden Kleinhirn-
infarkt)

Akutdiagnostik

CT nativ:
Ausschluss Blutung
Infarktfrithzeichen: Hypodensitit im Pa-
renchym, verminderte Abgrenzbarkeit der
Basalganglien oder der Mark-Rinden-Grenze,
hyperdenses Mediazeichen

CT-Angiographie:
Bei V. a. Basilaristhrombose (Basilarisver-
schluss?)
Bei hyperdensem Mediazeichen (Mediaver-
schluss? ggf. i.a.-Lyse, s. unten)

Stroke-MRT:
Wenn Symptomatik zwischen 4,5 und 6 h be-
steht
Stroke-MRT zum Nachweis von noch rett-
barem Gewebe (Diffusions- und Perfusions-
wichtung, MR-Angiographie, T2*-Wichtung
zum Blutungsausschluss).
Bei Nachweis von rettbarem Gewebe: ggf.
Lyse (s. unten)

Eigen- und Fremdanamnese:
Zeitfenster seit Symptombeginn?
Wann zuletzt sicher asymptomatisch gewe-
sen/gesehen worden?
Ausschluss Lyse-Kontraindikationen: Vor-

Diagnose erkrankungen (Malignom? relevante Gerin-
nungstrg.? Gastrointestinale Blutung/Ulzera?
Z.n. intrakranieller Blutung? OP/Trauma in
den letzten Wochen? Medikamente: Antiko-

agulation? Vaskuldre Risikofaktoren? Drogen?

o Schlaganfall ist ein Notfall, auch wenn die
Symptomatik nur mild ausgepragt ist. Diagnos-
tik und Therapie diirfen

weder durch den Patienten (sofort 112 Schwangerschaft?)

rufen) Neurologische Untersuchung:
noch durch Rettungsdienst (Einweisung des Bewusstseinsstorung?
Patienten in Klinik mit CT/MRT, méglichst Nackensteifigkeit?

Stroke Unit)

noch innerhalb der Klinik (Untersuchung des
Patienten innerhalb 10 min, CT innerhalb

30 min)

verzogert werden.

Hemiparese (Arm- und Beinvorhalteversuch?
Faziale Parese (Grimassieren)?
Extremitatenbewegung auf Schmerzreiz?
Aphasie/Dysarthrie (Nachsprechen, Gegen-
stand benennen)?
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Klinischer V.a. Schlaganfall

l Notfall! 112!

CT nativ (+CTA)

~

Keine ICB o. SAB

l

Ausschluss Kl, Basistherapie

Keine AKI/ l K

Symptomatik < 3 h Friihe Sek.prophylaxe

Ja/ N

Symptomatik
3-4,5h

\Nein

i.v. Lyse nach MRT _Heilversuch  symptomatik
oderi.a.-Lyse 4,5-6 h

|

Sek.prophylaxe nach 24 h

iv-Lyse Heilversuch

B Abb. 19.5 Vorgehen bei einem »Schlaganfall«

Pupillenstatus?

Kopf-Blick-Wendung?

Hemianopsie (Fingerperimetrie)?

National Institute of Health Stroke Scale

(NIHSS): http://www.ninds.nih.gov/doctors/

NIH_Stroke_Scale_Booklet.pdf
Labordiagnostik: einschliefllich Gerinnung,
kleines Blutbild, Blutzucker (s. auch Notarztpro-
tokoll), Elektrolyte, Leber-, Nierenwerten, TSH,
Troponin T, B-HCG, ggf. Drogenscreening
Apparative Uberwachung: Blutdruckmessung,
EKG und Pulsoxymetrie

Diagnostik im Verlauf (@ Abb. 19.5)

Nach ca. 24 h und immer bei klinischer Ver-
schlechterung: erneutes CT!

Duplex- und Dopplersonographie der extra- und
intrakraniellen Gefaf3e innerhalb 24 h

TEE (moglichst innerhalb 24 h) zum Ausschluss
kardialer Emboliequellen

Langzeit-EKG und -Blutdruck (wenn Patient
nicht kontinuierlich am Monitor)

Bei drohendem malignen Mediainfarkt (hochgra-
dige kontralaterale Hemiparese, ipsilaterale Kopf-/
Blickwendung): Stroke-MRT innerhalb von 12 h

Friihrehabilitation

——

ICB loco typico ICB non loco typico

C'll' Basistherapie,
nach 24 h Ausgleich Gerinnungsstrg.

l Progrediente Sympt.,
Grof3e Blutung, cT

Hirndruck, nach 24 h
Hydrozephalus

Primare ICB?

Hirndrucktherapie

Ggf. neurochirurg.
Intervention

Ja Nein

GefaBmalformation

-« MRA oder DSA im Verlauf

nach Schlaganfall zur frithen Abschétzung der

Infarktgrofle (Indikation zur Hemikraniektomie?)

Dysphagiediagnostik (moglichst durch Logopa-

den/Schlucktherapeuten): Schlucktest: zunéchst

5 ml Wasser, dann 10 ml. Wenn Patient sich ver-

schluckt, rauspert oder danach belegte Stimme

hat: deoralisieren.

Ggf. DSA, z. B. bei intrakraniellen Stenosen

(Stenteinlage?)

Bei jiingeren Patienten oder unklarer Atiologie:
Spezielle Himostaseologie z.A. Gerinnungs-
strg. (APC-Resistenz, Antiphospholipid-Syn-
drom)

Vaskulitisdiagnostik inkl. Liquordiagnostik

Therapie

0 Die Behandlung auf einer Stroke Unit senkt die
Letalitat und die abhangige Behinderung um ca.
30 %, unabhangig von Lebensalter oder Typ des
Schlaganfalls.
Wenn die internistischen Begleiterkrankun-
gen es erlauben, sollte die Moglichkeit einer
sofortigen Verlegung auf Stroke Unit oder
neurologische ITS gepriift werden.
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Eine kausale Therapie ist nur in den ersten
Stunden nach dem Schlaganfall méglich, des-
halb kein Zeitverlust. Es gilt: »Time is brain».

Basistherapie

o Apparative Uberwachung der Herz-Kreislauf-

Parameter fir 24-72 h.

Engmaschiger neurologischer Status
In den ersten 24 h stiindlich: Beurteilung von
Bewusstsein, Okulo- und Pupillomotorik
Téglich National Institute of Health Stroke
Scale (NIHSS)
Adéquate Oxygenierung
Pulsoxymetrie und BGA
210,/min per Nasensonde, p,0, moglichst
>100 mmHg
Blutdruckkontrolle
Initial Blutdruck nur senken ab Werten von
tiber 220/120 (vor Lyse Blutdruck <185/110
senken)
In den ersten Tagen nach Ischamie sind bei
Hypertonikern Blutdruckwerte bis 180/105
akzeptabel.
Bei Normotonikern sind Werte bis 160—
180/90-100, MAP >100 mmHg (cave: kein
arterieller Zugang vor Lyse!) akzeptabel.
Bei persistierender Hypertonie sollte nach
3 Tagen eine konsequente antihypertensive
Behandlung eingeleitet werden (parenteral:
z. B. Urapidil, Clonidin; enteral: z. B. ACE-
Hemmer plus Diuretikum).
Blutzuckerkontrolle
Ziel-Blutzucker: 100-150 mg Glukose/dl
Insulinperfusor ab Blutzuckerwerten von iiber
200 mg/dl (K*-Kontrolle)
ZVD-Kontrolle
Ziel-ZVD: 8-10 cmH,0 (cave: kein ZVK vor
Lyse!)
Strenge Normothermie
Zieltemperatur: unter 37,5 °C
Ansonsten Paracetamol, ggf. externe oder int-
ravasale Kithlung
Bis Ausschluss Dysphagie: Deoralisation
Enterale Erndhrung
Zugangsweg: nasogastrale (selber) oder
nasoduodenale Sonde (iiber Gastroentero-
logie)
Start der enteralen Erndhrung: bereits ab Tag
des Schlaganfalls
Einleitung: frithes Schlucktraining
PEG-Anlage nach 3 Wochen bei fortbestehen-
der Dysphagie

Thrombose- und Lungenembolieprophylaxe
Mittel der Wahl: LMWH (z. B. Certoparin
3000 L.E., Enoxaparin 0,4 ml s.c.)

V. a. bei Beinparese (cave: keine Heparingabe
vor Lyse)

Therapie intensivpflichtiger
Komplikationen

Bewusstseinstriilbung bis Somnolenz oder
respiratorische Insuffizienz
Frithzeitige Intubation (initial meist relevante
Dysphagie mit abgeschwéchten Schutzrefle-
xen und Aspirationsgefahr)
Richtwerte fiir Intubation (relativ): GCS
<8 (»GCS unter 8, der Tubus lacht«), p,O,
<60 mmHg, p,CO, >50 mmHg
Drohend maligner Mediainfarkt (= grofier
Mediainfarkt >2/3 Mediastromgebiet)
Therapieprinzip ist die operative dekom-
pressive Hemikraniektomie bevor es zu einer
relevanten Raumforderung und Hirnstamm-
kompression kommt.
Deshalb Vorhersage des raumfordernden
Hirnédems anhand Symptomatik und In-
farktgrofie (DWI-MRT).
Bei jedem Patienten mit hochgradiger Hemi-
parese, Bewusstseinstriibung und ipsilateraler
Kopf-/Blickwendung: DWI-MRT innerhalb
von 12 h nach Schlaganfall.
Wenn Infarkt >2/3 Mediastromgebiet oder
MRT nicht verfiigbar: konservative Hirn-
drucktherapie und Verlegung in Klinik mit
Neurochirurgie.
Hemikraniektomie senkt Letalitit und Mor-
biditdt signifikant bei Patienten <60 Jahre; bei
Patienten >60 Jahre individuelle Entscheidung.
Letalitat ohne Hemikraniektomie ca. 80 %!
Raumfordernder Kleinhirninfarkt
Kleinhirninfarkt mit Hirndruckzeichen
(Schluckauf, Erbrechen progrediente Kopf-
schmerzen, progrediente Bewusstseinsstérung)
Sofortiges neurochirurgisches Konsil, da Pati-
enten rasch komatos werden kénnen.
Konservative Hirndrucktherapie
Intubation bei Bewusstseinsstorung bis Som-
nolenz
Indikation zur operativen Dekompression
sollte frithzeitig und grof3ziigig gestellt wer-
den, die Prognose bei einem iiberlebten raum-
fordernden Kleinhirninfarkt ist meist gut.
Bei Hydrocephalus occlusus: Indikation zur
externen Ventrikeldrainage priifen (Neuro-
chirurgie).
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Hirndrucktherapie (» Abschn. 19.2)
Mafinahmen bei initialem epileptischer Anfall:
Gabe von 2(-4) mg Lorazepam i.v.
Nur nach erneutem Anfall dauerhafte antikon-
vulsive Einstellung (z. B. mit Levetiracetam).

Rekanalisierende Therapie

o Eine Lysetherapie beim ischamischen Schlagan-
fall darf nach Zulassungskriterien nur von einem
in neurologischer Intensivmedizin ausgebilde-
ten und erfahrenen Arzt durchgefiihrt werden.
Generell gilt: je haufiger ein Zentrum Lyse-
therapien beim Schlaganfall durchfiihrt,
desto besser das Outcome. Diese Einschran-
kung und relative Kontraindikationen sind
abzuwédgen gegen die Wahrscheinlichkeit
einer dauerhaften schweren Behinderung bei
ausbleibender rekanalisierender Therapie.

Intravendse (systemische) Lyse
Innerhalb der ersten 3 h nach ischamischem
Schlaganfall und Vorliegen eines relevanten neu-
rologischen Defizits (NIHSS >2).
Kontraindikationen (s. unten) und zerebrale Blu-
tung miissen ausgeschlossen sein.
Blutdruck muss vor Lyse <185/110 mmHg sein,
ggf. senken.
Altersgrenze von 80 Jahre ist nur relativ, aus-
schlaggebend ist das biologische Alter!
Eine Antikoagulation mit Phenprocoumon ist
nur eine relative Kontraindikation, eine Lyse ist
moglich bei INR <1,5.
Magensonde und Blasendauerkatheter moglichst
vor Lyse legen, wenn ohne Zeitverlust moglich
(post-Lyse erhéhte Blutungsneigung).
Dosierung:
0,9 mg rt-PA/kgKG i.v.
10 % als initialen Bolus
Rest iiber 1 h
Kontraindikationen:
Thrombozyten <100.000/pl
Hémorrhagische Diathese
Blutungsgefahr durch floride gastrointestinale
Ulzera oder Osophagusvarizen
Antikoagulation mit Phenprocoumon (INR
21,5), LMWH oder Heparin
Manifeste oder kurz zuriickliegende lebensge-
fahrliche Blutung
Bestehende oder anamnestisch bekannte intra-
kranielle Blutung oder Subarachnoidalblutung
Unkontrollierbare schwere arterielle Hyper-
tonie (Blutdruck nicht unter 185/110 mmHg
senkbar)
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Nicht kurativ behandeltes Malignom
Groflere OP oder ischdamischer Insult in den
vergangenen 3 Monate

Blutzucker <50 oder >400 mg/dl

Lyse jenseits des 3-Stunden-Zeitfensters:

Die i.v.-Lyse ist nachweislich wirksam auch bis
4,5 h nach Schlaganfall (Hacke W et al. NEJM
2008, Evidenzgrad A).

o Da aktuell (Stand: Oktober 2009) noch keine

Lyse-Zulassung fiir das Zeitfenster 3-4,5 h vor-
liegt, sollte die i.v.-Lyse zwischen 3 und 4,5 h
(noch) im Rahmen eines individuellen Heilver-
suchs durchgefiihrt werden.

Eine intravendse-(i.v.)-Lyse kann auch jenseits
des 3-Stunden-Zeitfensters bis 6 h durchgefiihrt
werden, wenn im Stroke-MRT noch rettbares
Gewebe (PWI/DWI-mismatch>20 %) nachge-
wiesen wird. Eine Mismatch-basierte i.v.-Lyse

bis 6 h nach Schlaganfall kann im Rahmen eines
individuellen Heilversuchs durchgefiihrt werden.
Die intraarterielle-(i.a.)-Lyse proximaler Ver-
schliisse der A. cerebri media kann bis zu 6 h
nach Schlaganfall als individueller Heilversuch
durchgefiihrt werden.

Eine akute Basilaristhrombose mit Basilarisver-
schluss sollte in spezialisierten Zentren mit intra-
arterieller Lyse oder mechanischer Rekanalisation
behandelt werden. Bei Abwesenheit von Lyse-
Kontraindikationen und einer Komadauer <4 h
sollte eine i.v.-Lyse begonnen werden und der
Patient notfallmaflig zur oben genannten Thera-
pie in ein neurologisches Zentrum verlegt werden
(»bridging therapy«). Das Zeitfenster fiir eine i.a.-
Lyse betrdgt beim Basilarisverschluss bis zu 12 h
(Letalitit ohne Rekanalisation: fast 100 %).

Friihe Sekundédrprophylaxe

Frithe Sekundérprophylaxe mit ASS 100 mg p.o.
und LMWH (Enoxaparin 0,4 ml oder Certoparin
3000 LE. s.c.), bei Lyse erst nach 24 h

Bei hohem Rezidivrisiko (Alter>70 Jahre, meh-
rere vaskuldre Risikofaktoren oder KHK/pAVK):
ASS 25 mg + Dipyridamol 200 mg 2-mal/Tag
oder Clopidogrel 75 m 1-mal/Tag
Antikoagulation nur indiziert bei kardialer Em-
boliequelle, Dissektionen, Sinusvenenthrombose,
fluktuierender vertebrobasildrer Symptomatik
(Kontraindikationen: kompletter Territorialin-
farkt, hamorrhagische Infarkttransformation)
Karotisdesobliteration bei hochgradigen ACI-
Stenosen (>70 %) innerhalb von 2 Wochen nach
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Schlaganfall (unter einfacher Thrombozyten-
aggregation). Bei Kontraindikationen gegen
Karotisdesobliteration: Stenteinlage (unter ASS
100 mg + Clopidogrel 75 mg)

Reduktion arteriosklerotischer Risikofaktoren:
optimale Blutdruckeinstellung, HbAlc <7 %,
LDL-Senkung <100 mg/dl, Gewichtsreduktion,
mediterrane Didt

Friithe Rehabilitation

Frithrehabilitation im Akutkrankenhaus mit Mo-
bilisation, Logo- und Ergotherapie (moglichst ab
Tag 1 nach Schlaganfall).

Danach Anschlussheilbehandlung in Rehaein-
richtung (Rehaplatz frithzeitig organisieren, um
Anschlussheilbehandlung nicht unnétig zu ver-
zOgern).

19.8 Critical-illness-Neuropathie

und Myopathie (CIP/CIM)

mit vorwiegend axonaler Polyneuropathie
(CIP) und Myopathie (CIM) meist bei Langzeit-
Intensivpatienten.

Es handelt sich am ehesten um ein generalisiertes
Versagen des gesamten neuromuskuldren Sys-
tems.

Haufig sind Patienten mit Multiorganversagen
oder mit Sepsis und unter Langzeitbeatmungs-
therapie betroffen.

Héufig geht der CIP eine septische Enzephalopa-
thie voraus.

Meist liegt neben der Critical-iliness-Polyneu-
ropathie (CIP) auch eine sog. Critical-illness-
Myopathie (CIM) vor (8 Tab.19.17).

Epidemiologie

G. Michels, W.E. Haupt

Definition

Pravalenz: 40-80 % aller ICU-Patienten mit Sep-
sis und/oder Multiorganversagen

Auftreten in tiber 90 % d. F. bei Intensiv-Patien-
ten mit einem Aufenthalt von iiber 3 Wochen

Atiologie

Synonyme: Intensivpolyneuropathie (IP), Koma-
Polyneuropathie

Neuromuskulére Stérung bzw. potenziell reversi-
ble Erkrankung des peripheren Nervensystems

Noch weitgehend unklar: multifaktorielle Patho-
genese

Pradisponierende Faktoren: Sepsis, Multior-
ganversagen, Langzeitbeatmung, Zustand nach
extrakorporalem Kreislauf (z. B. ECMO, Nieren-
ersatzverfahren)

B Tab. 19.17 Critical-iliness-Polyneuropathie (CIP) und Criticall-iliness-Myopathie (CIM)

Critical-illness-Polyneuropathie (CIP)

Pradisponierende Sepsis
Faktoren Multiorganversagen
Langzeitintensivpatient

Neurologisches Defizite
Serum-Kreatinkinase (CK) Normal
Klinischer Verlauf Langsamer Verlauf
Nervenbiopsie Axonale Degeneration

Muskelbiopsie
rungsatrophie)

Elektromyographie (EMG)

Motorisch und ggf. sensibel

Neurogene Muskelatrophie (Denervie-

Critical-illness-Myopathie (CIM)

Nicht depolarisierende Muskelrelaxanzien
Steroide

Asthma bronchiale
Leber-/Niereninsuffizienz

Nach Organtransplantationen

Rein motorisch

Normal bis erhéht

Meist rasche Riickbildung
Normalbefund

Verlust des intermyofibrilldren Netzwerks,
selektiver Verlust von Myosin
(»thick filament myopathy«)

Denervierungszeichen (Spontanaktivitdt) ~ Myopathische Verdanderungen
und neurogene Veranderungen
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Metabolische Faktoren: z. B. erhohter Blutzu-
ckerspiegel, erniedrigtes Albumin, Hypoxie
Hypotone Kreislaufverhaltnisse
Proinflammation (vermehrte Zytokinfreisetzung,
Bildung freier Radikale, Komplementaktivie-
rung) — endoneurales Odem — Kapillarver-
schliisse der Vasa nervorum — neuronale Min-
derperfusion mit endoneuraler Hypoxie — Un-
tergang von Axonen (periphere Motoneurone)
— neurogene Muskelatrophie

Klinik
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Differenzialdiagnosen

Auftreten von Symptomen mit einer Latenz von
Tagen bis Wochen

Symmetrische distal betonte schlaffe Paresen,
ggf. Tetraparese bis Tetraplegie

Muskuldre Atemschwiéche mit erschwertem
bzw. verzogertem Weaning vom Respirator
(da N. phrenicus ebenfalls betroffen ist)

Ggf. Muskelatrophien

Ggf. vegetative Storungen

Ggf. Fazialisparesen (meist bleibt die Gesichts-
muskulatur jedoch ausgespart)

Diagnostik

Guillain-Barré-Syndrom

Spinale Muskelatrophie

Myasthenia gravis

Lambert-Eaton-Syndrom
Motoneuronerkrankungen infektioser oder
vaskuldrer Genese

Paraneoplastische und toxische Polyneuropa-
thien

Medikamentos oder toxisch bedingte neuromus-
kuldre Ubertragungsstérungen

Andere Myopathien, z. B. Steroidmyopathie
Maligne Hyperthermie

Myositiden

Therapie

Anamnese (Langzeit-Intensivpatient, Sepsis,
Multiorganversagen)
Neurologische Untersuchung:

Motorik: abgeschwichte bis fehlende Muskel-

eigenreflexe

Auf Schmerzreize an den Beinen reagieren

die Patienten nicht mit einem Flexorreflex

(»shortening reaction«), sondern duflern sich

lediglich tiber ein Grimassieren.

Sensibilitit: meist normal
Neuro-/Elektrophysiologische Untersuchung
als Methode der Wahl

Elektromyographie (EMG)

Nervenleitgeschwindigkeit (NLG)

Somatosensibel evozierte Potenziale (SEP)
Evtl. Biopsien

Muskelbiopsie: neurogene Muskelatrophie

(Denervierungsatrophie), ggf. kombiniert mit

sekundérer Myopathie (nekrotisierende Myo-

pathie)
Evtl. Liquordiagnostik

Unauffillig bis unspezifische Verdnderungen

Lediglich zur Abgrenzung anderer Differen-

zialdiagnosen, wie z. B. Guillain-Barré-Syn-

drom

Eine spezifische Therapie existiert nicht!
Behandlung der Grunderkrankung, z. B. Sepsis
Praventivmafinahmen:
Korpertemperatur sollte unter 40 °C gehalten
werden.
Vermeidung von nicht depolarisierenden
Muskelrelaxanzien oder Aminoglykosiden in
Kombination mit Steroiden
Adiquate metabolische Einstellung (z. B.
Blutzuckereinstellung, addquate Oxygenie-
rung)
Addquate Lagerung des Patienten (gute Inten-
sivpflege!)
Frithzeitige Physiotherapie veranlassen
Thromboseprophylaxe
Friihzeitige Einleitung einer Frithrehabilitation

Prognose

Die Prognose der CIP/CIM ist prinzipiell als gut
einzustufen.

erhohtes Risiko fiir Sekundarkomplikationen:
wie z. B. Pneumonie, tiefe Beinvenenthrombose
oder Lungenembolie

Je nach Schweregrad der CIP/CIM kann eine
Restitution Wochen bis Monate (Jahre) dauern.
Komplette Riickbildung der Symptome: in ca.
50%d. E

Inkomplette Riickbildung der Symptome: in ca.
35 % d. E (bei ausgepragter CIP/CIM)

Keine Riickbildung der Symptome: in ca. 15 %
d. E (bei max. CIP/CIM)
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19.9  Anoxischer Hirnschaden

W.E. Haupt

Definition

Die anoxische Hirnschadigung stellt die globale kri-
tische Minderung der Hirnfunktion durch Unter-
brechung der O,-Versorgung dar. Sie kann bedingt
sein durch die Unterbrechung der Hirndurchblu-
tung oder durch das Fehlen von O, im zirkulie-
renden Blut, etwa bei CO-Vergiftung. Die weitaus
hédufigste Ursache der anoxischen Hirnschadigung
ist der Herzstillstand mit nachfolgender Reanima-
tion. Als weitere Ursachen kommen Strangulationen,
Ertrinken, Status asthmaticus oder Kreislaufschock
in Betracht.

Atiologie

Das Gehirn kann keine Energie speichern, auflerdem
ist eine anaerobe Energiegewinnung nicht mdglich.
Das Gehirn insgesamt ist fiir O,-Mangelzustinde du-
Berst empfindlich.

o Uber 70 % der Patienten nach kardiopulmonaler
Reanimation versterben, verbleiben in einem
apallischen Syndrom oder behalten schwere
neurologische Ausfalle zuriick, aus denen blei-
bende Pflegebediirftigkeit resultiert.

Zeitlicher Ablauf:
Etwa 10 s nach vollstindiger Unterbrechung
der Blutzufuhr zum Gebhirn tritt Bewusstlosig-
keit ein.
Nach 30 s erloschen EEG und evozierte Poten-
ziale.
Nach 12 min schliellich geht das Gehirn in
Nekrose tiber.

Der untere Hirnstamm ist noch verhaltnismafig re-
sistent gegen O,-Mangel, deshalb fallen die Atmungs-
und Herz-Kreislauf-Funktionen relativ selten aus.

Diagnostik

Klinik und neurologische Untersuchung

Nach erlittener Anoxie tritt sofort ein Koma auf.
Die Hirnnervenfunktionen sind meist erhalten,
ein primér ausgefallener Pupillenreflex spricht
fiir eine ungiinstige Prognose.

Neurologische Herd- oder Halbseitenzeichen
sind in der Regel nicht nachweisbar.

Es finden sich hédufig Strecksynergismen, die Zei-
chen einer ungiinstigen Prognose sind.

Oft werden Myoklonien beobachtet, die bei frii-
hem Auftreten ebenfalls fiir eine schlechte Prog-
nose sprechen.

o Die apparative Diagnostik nach anoxischer Hirn-
schadigung dient in erster Linie der Differenzial-
diagnose und der Prognosestellung.

Bildgebende Verfahren — CCT/MRT

Fiir die Akutdiagnostik ist ein CT oder MRT des
Kopfes erforderlich.

Hier kann bereits nach wenigen Stunden eine
schwere Funktionsstérung der Hirnrinde anhand
einer verstrichenen Mark-Rinden-Grenze des
Gehirns belegt werden.

Nach etwa 24 h kann ein massives Hirnédem
nachgewiesen werden, welches nach etwa 72 h
seinen Hohepunkt erreicht.

Im weiteren Verlauf beobachtet man vielfach
eine rasch zunehmende Hirnatrophie als Folge
der Nekrose der Hirnrinde.

Elektroenzephalographie (EEG)

Das EEG leitet die spontan entstehende elektri-
sche Aktivitit der Hirnrinde und der subkortika-
len Strukturen ab.

Bei anoxischen Hirnschiden ist meist generali-
sierte pathologische EEG-Aktivitit zu beobach-
ten.

Oft ist epilepsietypische Aktivitit nachweisbar.

o EEG-Muster mit schlechter Prognose:
Fehlende Reagibilitdt des EEG auf AuB3en-
reize
Burst-suppression-EEG
Flaches EEG
Isoelektrisches EEG

Evozierte Potenziale (EP)

Die vom N. medianus evozierten somatosensib-
len Potenziale (Medianus SEP oder SEP) stellen
zerebrale Reizantworten der somatosensiblen
Hirnrinde auf Reize in der Peripherie dar.

Die Reizantwortpotenziale sind praktisch nicht
durch Medikamente zu modifizieren, sie sind
auch bei tiefer Sedierung erhalten.

Die SEP sind fiir die Prognosestellung besonders
wertvoll.

Die Untersuchung kann bereits 24 h nach Reani-
mation erfolgen und liefert sichere Ergebnisse
hinsichtlich einer infausten Prognose.
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Erhaltene SEP-Antworten dagegen sind nicht
sicher prognostisch verwertbar.

o Bilateral erloschene kortikale Medianus-
SEP zeigen zuverldssig eine infauste Prog-
nose an.

Neuronenspezifische Enolase im Serum
(NSE)

Die NSE ist ein zuverldssiger Marker fiir die
Zerstorung von Hirngewebe.

Erhohte NSE-Werte oberhalb von 30 ng/ml
sprechen fiir eine dubiose Prognose.

0 NSE-Werte iiber 120 ng/ml sind Indikatoren
einer sicheren infausten Prognose.

Therapie
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19.10 Hirntod/Hirntoddiagnostik

W.E. Haupt

Definition

Der Hirntod ist der vollstdndige, durch Behandlungs-
mafinahmen nicht umkehrbare endgiiltige Ausfall al-
ler Gehirnanteile bei gleichzeitig kiinstlich aufrecht-
erhaltener Atmungs- und Kreislauffunktion.

Es miissen also sowohl GroBhirn, Kleinhirn als
auch Hirnstamm ausgefallen sein. Eine behandelbare
Ursache dieses Funktionsausfalls muss ausgeschlos-
sen sein. Schliefllich kann dieses Syndrom nur bei
maschineller Beatmung in einer Intensivstation ein-
treten.

Diagnostischer Ablauf

Die moglichst rasche kardiopulmonale
Reanimation ist der sicherste Schutz gegen
eine Anoxie.

Wenn die Reanimation erfolgreich war, ist
zunéchst eine stabile Kreislaufsituation anzu-
streben.

Es sollte eine moderate Hypothermiebehand-
lung (32 °C iiber 24 h) durchgefiihrt werden.
Bei epileptischen Anfillen ist eine Therapie mit
Valproinsdure (Na-Valproat) meist am besten
wirksam. Auch anoxische Myoklonien kénnen
am besten mit Valproat behandelt werden.
Anstelle von Valproinsdure kann auch Leve-
tiracetam in Erwédgung gezogen werden. Bei
ungiinstigen Verldufen ist allerdings die Un-
terbrechung der epileptischen Aktivitat nicht
moglich.

Wenn die Anfille nicht anders zu beherrschen
sind, ist ein tiefes Barbituratkoma als letztes
Mittel zu wéhlen.

0 Zum anoxischen Hirnschaden:

Die Prognose der anoxischen Hirnschadigung

ist generell schlecht.

Zeichen einer infausten Prognose:

1. Komadauer von mehr als 24 h unter Be-
riicksichtigung von Sedativa und anoxi-
schem Nierenversagen

2. Nachweis von Burst-suppression-Aktivitat
im EEG, isoelektrisches EEG oder fehlende
Reagibilitat auf exterozeptive Reize

3. Nachweis von bilateral erloschenen korti-
kalen Medianus-SEPs

4. Plasma-NSE-Werte iiber 120 ng/ml

Die Diagnose des Hirntodes gliedert sich in drei
Schritten (» Ubersicht).

Diagnose des Hirntodes

1. Klérung der Voraussetzungen zum Eintritt in
die Hirntoddiagnostik

2. Feststellung der klinischen Zeichen des Hirn-
todes

3. Wartezeit und klinische Bestatigung der klini-
schen Zeichen oder Anwendung eines techni-
schen Bestatigungsverfahrens

Klarung der Voraussetzungen zum Eintritt
in die Hirntoddiagnostik

Voraussetzungen fiir die Hirntoddiagnostik
== K|3drung der primaren Krankheitsursache und
Lokalisation
== Ausschluss von:
Intoxikation
Medikamenteneinwirkung
Neuromuskuldrer Blockade
Hypothermie
Kreislaufschock
Endokrines, metabolisches oder entziindli-
ches Koma

Zunidchst muss geklart werden, welche primére
Krankheit zum vermuteten Hirntodsyndrom ge-
fihrt hat. In der Regel lasst sich die Diagnose mit
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klinischer Untersuchung und zerebraler Bildge-
bung (CCT) sichern. Gegebenenfalls miissen an-
dere Untersuchungen zur Klarung der Diagnose
nach érztlicher Mafigabe angeschlossen werden.
Weiter muss eine Intoxikation mit Medikamenten
oder anderen Substanzen ausgeschlossen werden.
Auch die Frage einer Medikamentenuiberdosie-
rung etwa bei Niereninsuffizienz muss geklart
werden.

Eine neuromuskulédre Blockade durch Muskel-
relaxanzien oder durch primar neuromuskuldre
Erkrankung (GBS; Myasthenie) muss ausge-
schlossen werden. Eine Hypothermie kann ein
Hirntodsyndrom vortduschen.

Kreislaufschock oder metabolische Komata
diirfen nicht vorliegen.

Wenn die Voraussetzungen zum Eintritt in die
Hirntoddiagnostik erfiillt sind, darf mit der kli-
nischen Untersuchung begonnen werden.

o Sedierende Medikamente in therapeutischer
Dosierung sind kein Hinderungsgrund fiir die
Hirntoddiagnostik!

Feststellung der klinischen Zeichen des
Hirntodes

Fiir die klinische Untersuchung ist der Nachweis
einer apnoischen Hirnstammareflexie erfor-
derlich. Es missen alle Hirnnervenfunktionen
ausgefallen sein.
Klinische Zeichen des Hirntodes:

Lichtstarre Pupillen

Fehlender Kornealreflex

Pathologischer okulozephaler Reflex

(Puppenaugen Phinomen)

Fehlende Reaktion auf Schmerzreize im

Gesicht

Fehlender Wiirgereflex

Apnoe

Apnoetest
== Der Test dient dem Nachweis eines Ausfalls der
Atemfunktion, die in der Medulla oblongata
reprasentiert ist und somit eine Funktion des
untersten Teiles des Hirnstamms darstellt. Der
Test selbst gliedert sich in 3 Schritte:
Hyperoxygenierte Hypoventilation
Diskonnektionsphase
Beobachtungsphase
== |n der ersten Phase wird der Patient mit einer
hohen O,-Konzentration (100 %) mit niedriger

Frequenz (6/min) beatmet. Damit wird eine
hohe O,-Konzentration und gleichzeitig eine
hohe CO,-Konzentration von etwa 60 mmHg
erreicht.

== |n der zweiten Phase wird der Patient vom
Respirator getrennt und erhdlt Uber eine tief
eingelegte Sonde 100 % O,. Dies halt die O,-
Konzentration hoch und gleichzeitig steigt
der pCO, auf etwa 60 mmHg. Dieses stellt den
max. Atemreiz dar. Uber 5 min wird wiederholt
mit Blutgasbestimmungen im Minutenabstand
kontrolliert, bis dass der pO, >100 mmHg
bleibt und gleichzeitig der pCO, weiter an-
steigt bis etwa 65 mmHg.

== SchlieBlich wird beobachtet, ob der Patient
spontane Atemziige zeigt. Bei weiterhin kon-
trolliertem PO, sollte etwa 2 min beobachtet
werden. Danach ist die Respiratorbehandlung
fortzusetzen.

Wartezeit und klinische Bestatigung der
klinischen Zeichen oder Anwendung eines
technischen Bestatigungsverfahrens

Die Bestitigung der klinischen Zeichen des Hirntodes
erfolgt entweder tiber eine Wartezeit von 12 h und
Wiederholung der klinischen Untersuchung oder
durch Anwendung einer technischen Bestatigungs-
methode. Die technischen Untersuchungen dienen
also nur der Verkiirzung der Wartezeit. Sie ersetzen
in keinem Fall die klinischen Befunde.

Als technische Bestatigungsmethoden sind mog-

lich:

Messung der unterbrochenen Hirndurchblutung
Transkranielle Dopplersonographie
Angiographie aller hirnversorgenden Arterien

Nachweis des Funktionsausfalls des Gehirns
EEG
Evozierte Potenziale: SEP (somatosensorische
evozierte Potenziale), FAEP (frithakustisch
evozierte Potenziale)

Szintigraphie des Gehirns

Fir alle Verfahren gibt es detaillierte Verfahrens-
anweisungen der entsprechenden Fachgesellschaften
(DGKN, DEGUM), die exakt einzuhalten sind.

Nach Durchfithrung der klinischen Untersuchung
und ihrer Wiederholung oder nach Durchfiihrung ei-
nes der technischen Bestitigungsmethoden wird der
Hirntod und damit der Tod des Menschen festgestellt.
Die Feststellung muss von zwei Arzten mit mehr-
jahriger Erfahrung in der Versorgung von Patienten
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mit schweren Hirnfunktionsstorungen und an zwei
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Sonderfalle (@ Abb. 19.6, @ Abb. 19.7, B Abb. 19.8)

Untersuchungszeitpunkten getroffen werden (— 4

Protokolle). Fiir die Dokumentation gibt es von der Fiir die Diagnose des Hirntodes bei primar
Bundesirztekammer vorgegebene Protokollbogen. infratentorieller Lasion muss in jedem Fall ein
EEG als Bestitigungsmethode durchgefiihrt
o Der Zeitpunkt des Todes gilt als Zeitpunkt der Fest- werden.
stellung des Hirntodes (d. h. mit der Unterschrift Bei sekundarer Hirnschadigung, insbesondere
des 4. Protokolls steht der Todeszeitpunkt fest). bei anoxischen Hirnschdden nach Herzstillstand

Diagnose des Hirntodes bei primar supratentorieller Lasion
Voraussetzungen
1. Primér supratentorielle Lasion
2. Ausschluss toxisches oder endokrines Koma
3. Ausschluss Hypothermie
4, Ausschluss neuromuskulare Blockade
5. Ausschluss Schock
Klinische Zeichen |

1. Hirnstamm-Areflexie

2.Koma
3. Apnoe
_— | I
2 x klinische Isoelektrisches Erloschene Zerebraler Durchblutungs-
Untersuchung EEG FAEP und SEP Stillstand
(12 Std.; 2 Arzte) (30 min.) (TCD, Angio, Szinti)
Hirntod

B Abb. 19.6 Diagnose des Hirntodes bei primar supratentorieller Lasion

Diagnose des Hirntodes bei primér infratentorieller Lasion
Voraussetzungen

1. Primér infratentorielle Lasion

2. Ausschluss toxisches oder endokrines Koma
3. Ausschluss Hypothermie

4, Ausschluss neuromuskulare Blockade

5. Ausschluss Schock

Klinische Zeichen

1. Koma
2. Hirnstamm-Areflexie
3. Apnoe

|

Isoelektrisches
EEG
(30 min.)
|
Hirntod

B Abb. 19.7 Diagnose des Hirntodes bei primér infratentorieller Lasion
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Diagnose des Hirntodes
bei sekundarer Hirnschadigung

Voraussetzungen

1. Sekundare Hirnschadigung
(z.B. Hypoxie, Kreislaufstillstand, langandauernder Schockzustand)
2. Ausschluss toxisches oder endokrines Koma
3. Ausschluss Hypothermie
4. Ausschluss neuromuskuldre Blockade
5. Ausschluss Schock

Klinische Zeichen |

1.Koma

2. Hirnstamm-Areflexie

3. Apnoe

Frithestens 6 Std. nach Eintritt der Schadigung
| | |
2 x klinische Isoelektrisches Erloschene Zerebraler Durchblutungs-
Untersuchung EEG FAEP und SEP Stillstand
(72 Std.; 2 Arzte) (30 min.) (TCD, Angio, Szinti)

Hirntod

B Abb. 19.8 Diagnose des Hirntodes bei sekundarer Hirnschadigung

und Reanimation, muss vor Durchfithrung des
Bestatigungstests eine Wartezeit von 6 h einge-
halten werden.

Bei Kindern <2 Jahren gelten lingere Beobach-

tungszeiten.
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