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Neurologische Notfalluntersuchung

e Soll in kurzer Zeit einen Uberblick Uiber die Funktion von
ZNS, PNS und Muskulatur verschaffen

« Vor Sedierung/ Relaxierung (Dokumentation!)

 Anamnese oft wichtiger als klinischer Befund
(z.B.epileptischer Anfall)

» Bel Bewusstseinsgestorten: neurologische
Basisuntersuchung

» Bel kooperativen Patienten ausfuhrliche Untersuchung
Frage: harmlos oder bedrohlich? (z.B. Kopfschmerzen)
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Neurologische Notfalluntersuchung

e Anamnese und auferer Eindruck

— abrupter oder langsamer Beginn

— Kopftrauma (kann Ursache und Folge sein!)

— progrediente oder intermittierende Lahmung

— Fieber, Kopfschmerzen, Anstrengung, Sonnenexposition
— Diabetes, Hypertonie, Herzinfarkte, friihere Schlaganfalle
— friher ahnliche Symptome/ bekannte Epilepsie

— psychiatrische Anamnese, Alkohol, Drogen, Tabletten

— herpetiforme Blaschen im Ohr: VZV-Infektion
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Neurologische Notfalluntersuchung

« Atmung und Kreislauf

— Hyper-/ Hypoventilation

— Spontanantmung, Atemmuster

» Cheyne-Stokes-Atmung
* Biot-Atmung
» Kussmaul-Atmung

— Blutruck

» Hypertensive Entgleisung kann zentralnervose Symptome haben,
Hypotension kann Halbseitensymptomatik/ Verwirrtheit hervorrufen

» Hypertonus kann Folge von Hirndruck sein (Cushing-Reflex)

— Puls und EKG
» Tachykardie, Bradykardie, Arrhythmie, AV-Block, Extrasystolen, Vitien
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Neurologische Notfalluntersuchung

 Bewusstseinslage

— Bewusstseinsklar - zeitlich, ortlich zur Person orientiert

— Somnolent - schlafrig, apathisch, erweckbar, bedingt kooperativ
— Soporos - Tiefschlafahnlich, durch heftigen Reiz kurz
erweckbar, gezielte Abwehr

— Komato6s - nicht erweckbar, Augen geschlossen

 Gradl - gezielte Abwehr, OZR+ und LR+

o Gradll - ungezielte Abwehr, OZR+ und LR+

o Grad lll - keine Abwehr, reduzierte Automatismen (Beugen/Strecken)

OZR-, LR schwach (Mittelhirnsyndrom)
o Grad IV - fehlende motorische Reaktion, evtl. Streckautomatismus, Ausfall

von Hirnstammreflexen, evtl. noch Spontanatmung
(Bulbarhirnsyndrom)

CAVE: sensorische Aphasie, Locked-In-Syndrom, etc.
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Neurologische Notfalluntersuchung

e Kopf und Hirnnerven

— Pupillenweite und Lichtreaktion

Beidseitige Miosis: Opioide, Sympatholytika, Parasympathomimetika, Hirnstamm
Bds. Mydriasis, LR+: Kokain, Alkohol, Sympathomimetika , Paraymtaptholytika
Bds. Mydriasis, LR- : bilaterale Mittelhirnschadigung bei Blutung oder Hirndruck
Anisokorie, LR- oder schwach: einseitige MH-Schadigung

Anisokorie mit Ptosis auf miotischer Seite: Horner-Syndrom; Hinweis auf
Karotisdissektion bei V.a. TIA/ Infarkt evtl. mit Hals-/ Gesichtsschmerzen

— Hirnstammreflexe:

Kornealreflex: beidseitiger Ausfall ist Hinweis auf eine Hirnstammschadigung,
einseitige Abschwachung kann Seite einer Hemisymptomatik anzeigen

Okulozephaler Reflex: bei wachen unterdriickt, bei Sopor positiv, im Koma
wieder negativ als Ausdruck einer Mittelhirn-/ Hirnstamml&sion

Hustenreflex: Ausfall bei Schadigung der Medulla Oblongata: Bulbarhirnsyndrom

Ausfall der Hirnstammreflexe bedeutet ausfall der Schutzreflexe; daher Intubationsbereitschaft!
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Neurologische Notfalluntersuchung

 Kopf und Hirnnerven Divergenzstellung

— Augenstellung und Bewegung

<\

Divergente Bulbi: HNBahnen oder Kerne im HS %
Skew deviation: Hirnstamml&sion

~Schwimmende Bulbi“ spontanes Pendeln
undpezifisch bei oberflachlichen Komastadien *ng)

Konjugierte Blickwendung: zum Herd bei Gro3hirnlasion
weg vom Herd bei Reizung (Anfall) oder HSL&sion

Spontane Vertikalbewegungen ,ocular bobbing“: Lasion Konjugierte Blickwendung
im Bereich Mittelhirn, Pons zur Lasionsseite

Nystagmus: :
— Spontannystagmus: periphere vestibulare Lasion % \ : w
— Blickrichtungsnystagmus: zentral vestib. Lasion, MS Xy J,g "\___
.Ocular bobbing” (schnelle

Abwartsbewegung mit
langsamer Riickdrift)

T

e
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Neurologische Notfalluntersuchung

e Kopf und Hirnnerven

— Meningismus
* Nackensteife
e Brudzinski
e Lasegue
* Kernig

— restliche Hirnnerven
* Fingerperimetrie
* Okulomotorik
» Sensibilitat
* Motorik
e Horvermdgen
e Schlucken!

|Bmdzinski Zelthen'

Positiver Brudzinski:
Passive Kapfbewegung nach vorn fiihrt zum
reflektorischen Anziehen der Beine

l Kernig-Zeichen |

Positiver Xem

Huft- und I(m elenk um 90° gebeugt, Schmerzen
und reflektorischer Widerstand beim Strecken

des Kniegelenks nach oben

| Laségue-Zeichen E

Paositiver Laseé

Patient liegt a:h Anheben des Beins flhrt

2u reflektorischem Widerstand und Rickenschmerz,
der bis in die Wade ausstrahlt (positiv bei Band-
scheibenvorfall, Ischias-Syndrom, ,Meningismus®)
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Neurologische Notfalluntersuchung

e Tonus und Motorik

—Tonus

» Spastik: subakue Pyramidenbahnschadigung (akut oft schlaff)
* Rigor: extrapyramidale Schadigung (z.B. Parkinson-Syndrom)

— Motorik

» Prufung der groben Kraft, Prifung auf latente Paresen (AHV, BHV)
* Bei Bewusstseinsgestorten: Beurteilung der Spontanmotorik

* Pyramidenbahnzeichen

— Babinski-Zeichen bei erwachsenen immer pathologisch
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Neurologische Notfalluntersuchung

e Sensibilitat, Koordination, Sprache

— Sensibilitat
* Oberflachen und Schmerzempfinden prifen (,spinalis anterior Syndrom®)

— Koordination
Finger-Nase-Versuch, Knie-Hacke-Versuch: Intentionstremor (Wackeln am Ende)
und Ataxie (Wackeln wahrend gesamter Bewegung) bei Kleinhirnlasionen

» Diadochokinese pathologisch bei zentralen Lasionen

— Sprache

» Dysarthrie: Aussprache gestort; bei Bewusstseinseintriibung, Lasion von
Grol3hirn, Hirnstamm, kaudale Hirnnerven
Aphasie: Storung der Sprachbildung und des Sprachverstandnisses; Zur Priifung
Aufforderungen befolgen lassen und Dinge benennen Lassen
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Bewusstseinsstorung/ Koma

 Differentialdiagnose des unklaren Komas

Ohne zusatzliche zerebrale Symptome:
Intoxikation, Medikamententberdosierung, Metabolisch, Elektrolytstérungen,
Exsikkose, Sonnenstich, Hitzschlag, Schrittmacherfehlfunktion

Mit multifokalen zerebralen Begleitsymptomen:
Hypoxisch, Entztndlich, Vaskular, Tumoren/ Metastasen, Metabolisch, Wernicke-
Enzephalopathie bei Alkoholismus

Mit Halbseitenlahmung:

akut: ,Schlaganfall“; subakut: Sinusvenenthrombose, Tumor, Abszess,
Enzephalitis; evtl. unter Hypoglykamie, vortibergehend nach fokalem
Krampfanfall (Todd‘sche Parese)

Mit meningealen Symptomen:
Vaskular (akut): SAB; entztindlich (subakut): Meningitis, Meningoenzephalitis,
Enzephalitis
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Bewusstseinsstorung/ Koma

e Sofortdiagnostik

» Basischeck

* Puls, RR, Sp0O2, EKG (HRST?), BZ bei jedem Komal!

* Neurologische Basisuntersuchung

* Herz-/ Lungenauskultation

» Kardiale Stauuungszeichen

« Extremitaten: Hinweis auf multiple Embolien?

o Temperatur

« Hautbefund

» Foetor: Alkohol, Aceton, Ammoniak, Harn

« Umgebungshinweise auf Intoxikation

e Zungenbiss, Urin- oder Stuhlabgang -> Krampfanfall

» Ohr: Zosterblaschen, eitriger Ausfluss -> Meningitis, Enzephalitis
« Liquorrhoe aus Nase/ Ohr: -> Trauma

» Prall gefillte Blase -> kann psychomotische Unruhe bedingen
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Bewusstseinsstorung/ Koma

e Sofortmallnahmen

« Stabile Seitenlage bei Erbrechen, bei V.a. Hirndruck Oberkdrper hochlagern
« Atmung: SpO2 > 90% Sauerstoffgabe, ggf. Guedeltubus, sonst Schutzintubation
e lv. Zugang: 500ml isoosmolare Losung (Ringer, NaCl 0.9%)

 BZ-Regulation: bei Hypoglykdmie 50 — 100 ml 40% Glokose i.v.
bei Hyperglykdmie Flussigkeit 500 — 1000 ml isoosmolar, kein Insulin

 RR-Regulation: < 100mmHg systolisch: 500 ml Hyperosmolare Lésung (HAES)
keine forcierte RR Senkung unter 180/ 90 mmHg; bei RR > 190 SYS, >110 DIA
5mg Nitrendipin; Eskalation: 0,075-0,150mg Clonidin i.v., 25-75 mg Urapidil i.v.

» Bedrohliche Herzrhythmusstdérungen behandeln

» Bei psychomotorischer Unruhe: 5-10mg Diazepam langsam i.v. (Atemdeperssion)
» Bei schweren Intoxikationen ggf. Antidote (Benzos: Flumazenil, Opioide: Naloxon)
* Bei V.a. Sonnenstich/ Hitzschlag: Pat. entkleiden, kiihlen, Volumengabe

* Bei Hirntumoranamnese niedriger/ unklarer Malignitat: 40mg Dexamethason

» Bei starken KS bei V.a. ICB/ SAB: Metamizol 1g oder Opioid, kein ASS

« Transport in Klinik moglichst mit CT
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Zerebrale Lahmung

e Hemi parese (am haufigsten): Lasion im Verlauf der zerebralen Pyramidenbahn
 Gekreuzte Lahmu NQJ (HN- und Extremitatenlahmung): kleine Hirnstammlésion
o Tetrap aresSe (mit HN Ausfallen): groRe Hirnstammlasion

 Monoparese: kleine Lasion im motorischen Kortex

Atiologie:

— ca. 80% Ischamien (meist thrombotisch, arterio-arteriell embolisch)

— ca. 20% Blutungen (Hypertonie, Gefalimalformation, Gerinnungsstorung)
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Zerebrale Lahmung

e Symptomatik

* Symptombeginn (exakte Uhrzeit) wegen Lysezeitfenster (4,5 Stunden)
* Arm, Bein und mimische Muskulatur einer Seite gelahmt

* Augenschluss oft einseitig etwas schwacher

» Faziale Mundastschwache

» Aphasie (motorisch/ sensorisch)

« akut: Tonus meist schlaff, Babinski kann schon positiv sein
 Hemihypasthesie

« Konjugierte Blickwendung zum Herd und Blickparese zur Gegenseite
* Monoparese moglich

« Schmerzen im Nacken, lateralen Hals: V.a. Vertebralisdissektion

« Hemisymptomatik mit kontralateraler Miosis, Ptosis (Horner-Syndrom):
V.a. Karotisdissektion
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Zerebrale Lahmung

e Sofortdiagnostik

» Basischeck

* Manifeste oder latente Paresen priufen: AHV, BHV
» Stirnrunzeln mdglich

* Puls, RR, Sp0O2, EKG (HRST?)

* Neurologischer Status

« BZ (Hyper-, Hypoglykamie)

« Herzauskultation (Vitien)

» Periphere Emboliequelle?, Extremitatenpulse

» Fieber

Differentialdiagnose Blutung/ Ischamie ist nur bildgebend moglich!!!
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Zerebrale Lahmung

e Sofortmallnahmen

« Stabile Seitenlage bei Erbrechen, bei V.a. Hirndruck Oberkdrper hochlagern

e lv. Zugang: 500ml isoosmolare Losung (Ringer, NaCl 0.9%)
bei Hypoglykdmie 100 ml 40% Glokose i.v.

 RR-Regulation: < 100mmHg systolisch: 500 ml Hyperosmolare Lésung (HAES)
keine forcierte RR Senkung unter 180/ 90 mmHg; bei RR > 190 SYS, >110 DIA
5mg Nitrendipin; Eskalation: 0,075-0,150mg Clonidin i.v., 25-75 mg Urapidil i.v.

« Bedrohliche Herzrhythmusstérungen behandeln

« Bei Hirntumoranamnese niedriger oder unklarer Malignitat oder bei V.a. ICB z.B.
unter Marcumar: 40mg Dexamethason

« KEINE i.m. Injektion bei Lysemoglichkeit!

* Transport in Klinik mdglichst mit CT und neurologischer Klinik/ Stroke Unit
« TIA ist wie ein akuter Schlaganfall zu behandeln; Rezidivrisiko!
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Krampfanfall

« Atiologie

» Anfallserkrankung: Genuine oder symptomatische Epilepsie

« AuRere oder ,innere* Provokationen: z.B.: Schlafentzug, Alkoholentzug,
Enzephalitis, Medikamente (Penicillin, Trizyklika), Elektrolyte, BZ

*Anfallstypen

» Grand-mal-Anfall: tonisch-klonisch, immer Bewusstseinsverlust
« Komplex fokaler Anfall: motorische Entaul3erungen moglich, Bewusstseinsverlust
» Einfach fokale Anfalle: bewusstseinsklar, z-B. Jackson-Anfall

» Bei bewusstseinsgetriibten bekannten Anfallspatienten kann auch eine
Antikonvulsiva-Intoxikation vorliegen!
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Krampfanfall

« Kurzanamnese (meist Fremdanamnese)

Verletzungen wahrend des Anfalls (Gefahr steht im Vordergrund!)
Anfalssbeschreibung

Erster Anfall, Anfallsleiden bekannt (Antikonvulsiva compliance)
Exogene Faktoren

eSymptomatik

Gelegentlich Aura
Initialschrei, Hinstlirzen, Augen offen, keine LR

Tonische Phase (ca.30s): Beine gestreckt, Arme gebeugt/ gestreckt, lateraler
Zungenbiss, Apnoe, Dyspnoe, Zyanose

Klonische Phase (ca. 30s): rhythmische Zukungen, evtl. Urin-/ Stuhlabgang

Nach dem Anfall: Dammerzustand, Amnesie fur Ereignis, Muskelkater,
Terminalschlaf

Status epilepticus: Zwischen den Anfallen wird Bewusstsein nicht wieder erlangt, :
> 5 min, Letalitat ca. 10%
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Krampfanfall

e Sofortdiagnostik

» Basischeck

* Puls, SpO2, RR, EKG (HRST im Anfall méglich)

e BZ

* Zungenbiss, Einblutung in Skleren (typisch fir Anfall)

» Atemluft: Alkohol, uramischer/ hepatischer Foetor

» Sekundare Verletzungen: Prellmarken, Platzwunden, WS, Extremitéaren
» Fieber

* Neurologischer Status
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Krampfanfall

e Sofortmallnahmen

« Kein Uberaktionismus, Anfalle sind selbstlimitierend

» Verletzungssichere Lagerung

* Nicht gewaltsam harte Gegenstande zwischen die Zahne schieben

« Sauerstofgabe

* Vorubergehende Zyanose gehort zum Anfall, keine voreilige Intubation!

* Intubation nur bei Atemstillstand, schwerer Zyanose

» Meist keine Antikonvulsiva nétig, postiktale Beurteilbarkeit wird erschwert

Nach dem Anfall

» Bei psychomotorischer Unruhe: 5-10 mg Diazepam oder 5-10 mg Midazolam i.v.
» Keine Neuroleptika (senken Krampfschwelle)
« Antikonvulsivum nur bei Anfallsserie, Status epilepticus
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Krampfanfall

 Antikonvulsiva-Gabe

I.v. Zugang mit 500 ml Losung (z.B. Ringer oder NaCl 0,9%)
Bei V.a. Hypoglykédmie 50-100 ml Glukose 40% i.v.

10 mg Diazepam langsam i.v. oder 5-10 mg Midazolam langsam i.v. evtl
wiederholen; Intubationsbereitschaft, da atemdepressiv!

Wenn kein i.v. Zugang mdglich intraorale/ intranasale Gaben besser als Rektiolen
Bei SpO2 < 90% trotz Sauerstoffgabe: Intubation

Intubation mit Thiopental 3-7 mg/kg KG i.v. oder Propofol 2 mg/kg KG wegen
antikonvulsiver Wirkung

Ist Status nicht zu durchbrechen: 250 mg Phenytoin tGber 5 min. i.v., danach 750
mg Phenytoin-Infusionskonzentrat (in NaCl 0,9%) tber 20 min. unter EKG-
Kontrolle; nur bei sicherem i.v. Zugang wegen Nekrosegefahr bei Paaravasat

Alternativ: 900-3000 mg Valproat oder 1500-3000 mg Levetiracetam
Wenn erfolglos: Thiopental- oder Propofolnarkose
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Krampfanfall

e Transport

Klinikeinweisung erforderlich bei Status, Dauer > 10 min., postiktale
Bewusstseinsstorung, erster Anfall, unklare Atiologie, V.a. akute Hirnerkrankung,
Persistenz anderer Symptome, keine Uberwachung mdglich

Keine Klinikeinweisung wenn Uberwachung gewahrleistet, Vorstellung beim
Neurologen empfehlen, bis dahin kein Autofahren etc.

Differentialdiagnose

Synkopen: ,schwarz vor Augen®, Schwitzen, Ohrgerédusche, Blasse, ,konvulsive
Synkope* als Hypoxiereaktion moéglich

Psychogene Anfélle: keine Zungenbiss, erhaltene LR, Dauer > 20 min., mit
Zuwendung zu durchbrechen

Hyperventilationstetanie: Krampfe der Arme und Beine, Pfotchenstellung
Hitze-/ Antrengungskramfe
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Zusammenfassung

* Neurologische Notfalluntersuchung
* Bewusstseinsstérung/ Koma

» Zerebrale Lahmung

» Krampfanfall
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