NEURO-
NOTFALLE




Kategorie der Qualitat:

Limitation ,Ich habe viele Nachrichten fiir Sie, X hat...*“

Urteil: unendlich

Keine SAB

Kein Trauma

Keine SVT

Q Keine Intox

Kein Hypo

Keine Hypoxie

Kein ICH A
‘ Keine Elyt-stérung
Kein Infekt

A Kein Status epil.



Leitsymptom Koma - Pupillenveranderungen

* Grosse, Bulbusstellung

* Symmetrie

* Lichtreaktion  vorhanden
verzogert

ausgefallen




Koma — bilaterale Pupillenveranderungen

* sehr eng (< 1 mm) Ponsblutung

Opioide

* mittelweit (5-6 mm), nicht reagibel Mittelhirn - Herniation

* weit (7-10 mm), nicht reagibel Mittelhirnlasion, Hypoxie,

Atropin und andere
Medikamente




Leitsymptom Koma — unilaterale Pupillenverinderungen

* [einseitige Miosis - Horner-Syndrom]

* einseitige Mydriasis - rasch progrediente ipsilaterale
supratentorielle Raumforderung
(tentorielle Herniation)

- lokale Lasion des N. oculomotorius

- Hirnstammlasion




Es drickt !




Hypoglykamie

Pathophysiologie ,Mangel an Brennstoff”

Glukose: Substrat zur Bildung

energiereicher Phosphate

Es kommt zu Akkumulation exzitatorischer

Aminosauren (Glutamat)

Klinik < 20 mg/dl Koma

40 mg/dl ,adrenergen Warnsymptome*

Cave: Alte Menschen Symptome
auch bei 60 mg/dl



Adrenerge Symptome: - Tachykardie, Blasse,

Mydriasis, Hunger, - Tremor, Angst

Glykopenische Symptome: - Kopfsschmerz,

- Konzentrationsmangel,
- Verwirrtheit,
- Automatismen (Grimassieren, ,Greifen”)

- Anfalle, Halbseitenzeichen, Koma

adrenerge ,Warnsymptome“ konnen fehlen:

Hypophysen/NNR Insuffizienz
Betablockern

langjahriger DM



]

hnen Sie ein Ziffernblatt mit den Zeiger:

A Funny Patient,. Sojer & Pechlaner:, 2007



,postparoxysmales” Koma

blutiger Speichel, Einnassen, Zungenbil3

tiefe, forcierte Atmung

motorische Unruhe

Paresen mit Ruckbildungstendenz

Fortbestehende fokale Symptome






GRAND-MAL-ANFALL

e|ntitialschrei

oSturz

eoffene Augen
eBulbus Deviation
etransiente Mydriase
etonische Phase
e/yanose

eklonische Phase
e"'Dammerzustand”



Klinik der Synkope

e Sturz : 50% aton, 50 % steif
* Myoklonien: 70-90% kardiale >vasovagal

Myoklonien nach dem
Bewul3tseinsverlust

* Augen: geoffnet
initial manchmal Down-beat Schlage,

Blickwendung nach oben
* Automatismen: 80% Lecken, Kauen, Nesteln

* Halluzinationen: 60% visuell



Status epilepticus (SE)

* Ein Status epilepticus ist eine Serie von Anfallen zwischen denen der
Patient nicht wieder das Bewusstsein erlangt

e Konvulsiver SE:

motorische Symptome im Vordergrund

* Nicht-konvulsiver SE

motorische Symptome fehlend oder nur diskret;
Diagnose meist nur durch EEG moglich
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Schaut nach unten, reagiert nicht

16



der Bettsturz

17



Schaut nach links ist links gelahmt




DGN Leitlinien

https://www.dgn.org/leitlinien

Stufe 1
Initialbehandlung
Dauer: ca. 10 min

Stufe 2
Intensiviiberwachung
Dauer: ca. 30-60 min

Stufe 3

Intensivtherapie mit Intubationspflicht

Dauer: iiber 60 min, hirnorientierte, EEG-gesteuerte
Intensivtherapie mit kontrollierter Beatmung

» 1. Wahl: Lorazepam 0,05 mg/kgq i.v., d.h.
50 kg KG - 2,5 mg
70kg KG— 3,5mg
100 kg KG - 5,0 mg
(2 mg/min, ggf. nach 5 Minuten
wiederholen, max. ca. 0,1 mg/kg)
Falls LZP nicht verfligbar :
» Diazepam 0,15 mg/kgq i.v., d.h.
50kgKG— 7,5mg
70 kg KG -+ 10,5mg
100 kg KG — 15,0 mg
5 mg/min, ggf. nach 5 Minuten
wiederholen, max. ca. 30 mg)
oder
» Clonazepam 0,015 mg/kg i.v.
(0,5 mg/min, ggf. nach 5 Minuten
wiederholen, max. ca. 3 mg)

» Diazepam 10-20 mgq rektal (ggf.
wiederholen, max. ca. 30 mg)

oder

» Midazolam 5-10 mg intranasal oder
bukkal (ggf. wiederholen, max. ca. 20 mg)

» Phenytoin 20 mg/kg i.v.
(separater Zugang, cave
héhergradiger AV-Block), d.h.
50 kg KG = 1000 mg
70 kg KG — 1400 mg
100 kg KG = 2000 mg
(max. 50 mg/min, Ziel-Serum-
spiegel 20-25 mg]/l)

oder

» Valproat 20-30 mg/kg,
max. 10 mg/kg/min (cave
Mitochondropathie)

oder

» Phenobarbital 20 mg/kg i.v.,
max. 100 mg/min (cave kardio-
respiratorische Depression)

» Levetiracetam 30-60mg/kg i.v.,
max. 500 mg/min

» Thiopental 5 mg/kg, als Bolus, d.h.
50 kg KG - 250 mg
70 kg KG - 350 mg
100 kg KG - 500 mg
Erhaltungsdosis EEG-gesteuert (Burst-Suppression-Muster,
ca. 3-7 mg/kg/h) fiir 24 h, cave kardiorespiratorische Depressior
oder
» Midazolam 0.2 mg/kg i.v. als Bolus, d.h.
50 kg KG = 10 mg
70 kg KG - 14 mg
100 kg KG — 20 mg
Erhaltungsdosis EEG-gesteuert (Anfallskontrolle, ca.
0,1-0,5 mg/kg/h fir 24 h)
oder
» Propofol 2 mg/kg i.v. als Bolus, d.h.
50 kg KG = 100 mg
70 kg KG -~ 140 mg
100 kg KG — 200 mg
Erhaltungsdosis EEG-gesteuert (Burst-Suppression-Muster, ca.
4-10 mg/kg/h) fiir 24 h. (cave Propofolinfusionssyndrom bei > 5
mg/kg/h fiir > 48 h. Dosisreduktion durch Kombination mit
Midazolam maglich)

19




Vereinfachter Stufenplan beim SE

5-20° Benzodiazepine
Lorazepam Diazepam
0,05mg/kg 0,15mg/kg
Phenytoin Valproat Levetiracetam
v 15-20mg/kg 20-30mg/kg  30-60 mg/kg i.v.,
>20°

ﬂ Narkose (Thiopental, Midazolam, Propofol)
>60"

20



Komplikationen des SE

Shoulder ___

dislocation ’rv

respiratory

acidosis
tpH ;
tpCO2 Rib
} Lactate fracture
Status

Cardiac
arrhythmias

Epilepticus .

"Aspiration Pulmona
pneumonia edema

Rhabdomyolysis

21



Schlaganfall

® 160— 240/100000 Einwohner
B deutsche Todesstatistik Platz 3

zerebrovaskular > \ = kardiovaskularer

Oxford Vascular Study (Rothwell et al. 2005)

1 Jahres-Mortalitat 25 %
B teuerste Krankheit in Industrielandern werise

B 50% der Kosten d. Ausfall der Betroffenen serer 200



SCHLAGANFALL

« Beginn und Verlauf:

* plétzlicher Beginn

* max. Ausprdgung innerhalb 24 Stunden

» & fokale neurologische Ausfalle:
* Aphasie = links, Neglekt = rechts
» Schwdche/Taubheit Gesicht/Extremitdten
» ,Augensymptome”
* Hirnnervenausfille
* Babinski



Was Sie sehen
konnten.....







Was Sie nicht
sehen kdnnten.....
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Anatomie des Mediainfarktes

e armbetonte Hemiparese prazentral

e Hemihypasthesie postzentral
 Kopf-Blickdeviation frontales Augenfeld
* Links Aphasie vordere Aste: motorische Aphasie

hinteren Aste: sensorische Aphasie

 Rechts Neglect parietal



Schlaganfallrisiko nach TIA

Schlaganfallrisiko nach TIA ist hoch:

* 10-20% in 90 Tagen
* 50% (5-10%) innerhalb 48 h

nur 15-20% der Schlaganfalle haben eine TIA

Die Chance zur Pravention



NEIN Sie haben nicht 4,5 h Zeit....

NNT von 4.5 in 90 Minuten
NNT von 9 innerhalb 3 h
NNT von 14  innerhalb3und4,5h
Lees, Lancet, 2010

NNH von 33 in3h

NNHvon 37 in 3-45h



,Zahlreiche Schlaganfallpatienten haben in der Akutphase  S|E
einen hohen Blutdruck.....” ,primér nicht senken” !!

* adaquate Oxygenierung, 2—4 |1 O2 pro Minute
* RR>220/120 mm Hg, Urapidil 10— 50 mgi. v.
* Hyperglykamie, 4—6 IE bei BZ > 200 mg/dl...
* Hypoglykamie

* hypotonen Blutdruckwerten mogliche Ursachen finden (z. B.
Herzrhythmusstorungen, reduzierte kardiale Auswurfleistung,
Myokardinfarkt, Aortendissektion..)




Thrombolyse und Thrombektomie

L WIR
DGN-Leitlinien

* Die intravendse Behandlung mit rtPA (0,9 mg/kg Kérpergewicht, maximal 90 mg, 10% der Gesamtdosis als Bolus, den
Rest anschliefend als 60-mintige Infusion) wird innerhalb eines 4,5-5tunden-Fensters ghne obere Altersgrenze zur
Behandlung ischamischer Hirninfarkte empfohlen (veranderte Empfehlung).

> Der Vorteil der rtPA-Therapie ist zeitabhdngig, die Behandlung
soll daher so schnell wie moglich begonnen werden (veran-
derte Formulierung).

» Potenzielle Thrombektomiekandidaten sollten unverziiglich

eine nicht invasive GefdaRdiagnostik (CTA, MRA) erhalten, um
die Indikation rasch stellen zu konnen (neue Empfehlung).
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Koma mit Halbseitensymptomatik

* verminderte Spontanbewegung

* schlaffes Herabfallen der Extremitaten
* verminderte Abwehrbewegungen

e hangender Mundwinkel

e vermindertes Grimassieren

* konjugierte Blick / Kopfwendung




e Bewusstseinsverschlechterung
e ipsilaterale Pupillenerweiterung

e ipsilaterale Streckhaltung




Klassisches Muster: ,es drickt”




Maligner Mediainfarkt

* Hirnddems beginnt erst nach 24— 78 Stunden

* JUngere Patienten: Hirnschwellungen + ICP
nach 2— 4 Tagen Einklemmung

* Mortalitat 80 % wiekeeta 1909

* Therapie mittels Kraniotomie






Therapie der ,Raumforderung”

®  Analgosedierung

® |ntubation

®m Oxygenierung

m kurzfristige Hyperventilation (30 min)

m [Ziel paCO2: 32 mmHg]

® RR > 220 mm Hg vorsichtig senken mit Urapidil
®m Oberkorperhochlagerung

® Osmotherapie: Mannitol 15-20%, 0,25-1g/kg als Bolus alle 4-8 h



,schaut nach links ist rechts gelahmt”




= Mediaterritorium links




Ptosis in patients with hemispheric strokes, Neurology 2002
,kann den Eindruck der Somnolenz erwecken®




INTRACEREBRALE BLUTUNG

20% der Schlaganfalle

25% BewuRtseinsstorungen

60% Stammganglienblutungen

41



akute Einklemmung

Bewusstseinsverschlechterung
ipsilaterale Pupillenerweiterung

ipsilaterale Streckhaltung




~ o




Koma bei infratentorieller Pathologie -
Basilaristhrombose

* Inzidenz: 2 / 100000

e fluktuierende Hirnstammsymptome
* fluktuierendes Bewusstsein
e fluktuierende Optomotorik
* fluktuierende Babinski-Zeichen
fluktuierende Dysarthrie

* Mortalitat: 25-45% vs 90-100%

* 75% ,favorable outcome® nach

Rekanalisation




Lyse - Zeitfenster 4-6 Stunden ab Komabeginn
,Stunden” bei stotterndem Verlauf

Beginn mit iv. Lyse weiter mit Thrombektomie




THM 1

* Hypoglykamie

Any f.... patient

entering the EM room




THM 2

Bewultlos und einseitig weit

»Analgosedieren, Intubation”

47= Finale



THM 3a

i
e s
o i

"
=
:

* Schaut nach links ist rechts gelahmt
(wach)

* Mediainfarkt links
* Aphasie

Schnell zur Klinik

Stroke Dienst (Lyse)
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THM 3b

* Schaut nach rechts ist links gelahmt
(wach)

* Mediainfarkt rechts
* Neglect

Schnell zur Klinik

Stroke Dienst (Lyse)

49



THM 4

e THM 4a + THM 4b wird am Antransport bewulstlos

Blutung

50



THM 5

,€s zuckt auch bei Synkopen”

- rasch Reorientierung bei Synkopen

- Desorientierung postiktal

- Zungenbiss: Anfall

51



THM 6

* Fluktuierend
* Bewuldtsein
* Paresen
* Augensymptome

Basilaristhrombose?

52



THM 8

Meningitis behandeln

Time matters

53



THM 9

* Schlimmster Kopfschmerz

e wie noch nie”

erhoter RR oft sekundar

54



THM 10 Kommunikation 1

mit Patienten

,Gruss Gott Herr/Frau..”

|dentifikation ,Dr. Sojer, zustandiger Arzt.”

W Frage ,Warum sind Sie heute zu uns gekommen.”

55



THM 10 Kommunikation 2

mit Arzten

Alter + Adjektiv + Beruf

Problem seit 1h, Lihmung re Hand

Umstande antikoaguliert, Sturz, 2-te mal da

Urteil Diagnose

Plan first Entlassung, Therapie, ,komm her”




Kommunikation 3

Schockraum

Ja/nein/weild nicht

Riuckmeldung

keine Wirs und jemande

Talk your doing




THM 10 Kommunikation 4

mit Angehdrigen

milieuspezifisch

empathisch

58
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V.a. akuten ischamischen Schlaganfall

* vordere Zirkulation (ACI, MCA, ACA): z.B. Hemiparese, Hemihypasthesie, Neglect, Aphasie, Dysarthrie
» hintere Zirkulation (PCA, BA, VA): z.B. Vigilanzminderung, Schwindel, Hemiparese, Hemianopsie,
Kopfschmerzen, Nystagmus, Dysphagie, Dysarthrie, Okkulomotorikstérungen

l

vordere Nein

Zirkulation?**

typische Symptome

Ja

la Zeitfenster sy Ja Zeitfenster Hain
1/ <4h? —l l/ <4h? —l
CT inkl. CTA MRT inkl. MRA CT inkl. CTA MRT inkl. MRA
oder CT inkl.
CTA

e 1 1

* Ausschluss ICB

* Ausschluss von ausgedehnten Frithinfarktzeichen, also z.B. ASPECTS < 5 oder Infarktkern < 100 ml

* Ausschluss von Kontraindikation gegen systemische Thrombolyse wie z.B. maligne Erkrankungen,

kiirzlich groBe Operationen oder Blutungen, (N)OAK im Wirkspiegel (INR > 1,7)
* Symptombeginn <4,5 h

* keine Lysetherapie
orssataingen Nein | * aber: kaum klinische
& —  Ausschlusskriterien fir EST
erfullt? * ggf. EST als individueller
l | Heilversuch denkbar
a

systemische Lysetherapie mit rtPA

v

proximaler Nein
GefdRverschluss*?

-

Indikation zur Thrombektomie
(SOP Begleitung endovaskulare Schlaganfallbehandlung)

v

falls Patient kardio-pulmonal stabil und spontan atmend,
Aufnahme Stroke Unit, ansonsten (N)ICU




I V.a. Status epilepticus |

v B
| andauernde/Serien von Konvulsionen | I Bewusstseinsstorung ohne Konvulsionen |

. -

DD nicht epileptische Konvulsionen DD nicht epileptische Bewusstseinsstérung

* Bewegungsstérungen, Shivering * Enzephalopathien (hypox., metabol.)

* Enzephalopathien (hypox., metabol.) « dissoziative Zustande, Medikamente-NW

« psychogene Anfille, etc. * Himstammprozesse, etc.
v v

“~___ Nein Nein _—
<& DDverwoden?r ~— Therapie DD —_ DD verworfen?

[ I
Kinische EEG-
Diagnose = = Diagnose
. _—Anfslle linger als .
Abwarten| |, NN 0 ten ODER >2 Anfille ohne . | Abwarten/

Therapie “—Aufklaren dazwischen? Therapie
T
v N
| konvulsiver Status epilepticus I | non-konvulsiver Status epilepticus |
L |
v
| 1. Linien Antiepileptika (Benzodiazepin + AE 1), SE-Ursache behandeln ]

ggf. = < »??tusanhalteni?_' ff,:.——-ﬂo WIaxe .

Prophylaxe

Ja |

B

| refraktarer NKSE: 2. + 3. Linien AE |

B

I refraktdrer TKGSE: Intubationsnarkose }OJ—:ii;Slalusanhaltend?__'i:;:

| Sedierung, AE, Dauer-EEG, 48 h BSM, dann Sedierung bee |

&

Nein

Nein

.;ijfs;atus anhalten;!z'j::
superrefraktarer SE: ReservetherapiemaBnahmen, SOP SRSE

erfolgreiche
< —
< Status anhalte?gz/ . :

-
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Status epileptikus

In der ersten Stunde

¥ einen GKSE aggressiv durchbrechen, ggf. rasch Intubationsnarkose

¥ einen NKSE per EEG diagnostizieren, Ursache behandeln, AE probieren

Am ersten Tag

¥ Stufentherapie des SE, Vitalfunktionen sichern, SE-Ursache finden und behandeln

¥ falls Durchbruch SE nicht gelungen, BSM unter Dauer-EEG beginnen

Konkrete Maflnahmen

¥ sinnvoller stufenweiser Einsatz von AE

¥ 1. Linien AE: Lorazepam 4-8 mg i.v. (bis i.v. Zugang ggf. 2,5 mg buccal)
2. Linien AE: Phenvytoin Tageshdchstdosis 18 mg/kg KG i.v. (50 mg/min), Valproat 25-45 mg/kg i.v. (bis zu 500 mg/min), z.B.

1-2g in 10 min; Levetiracetam z.B. 3gi.v. in 15 min; Phenobarbital z.B. 400 mg i.v. in 5 min; Intubationsnarkose mit Propofol
oder Midazolam oder Isofluran oder Thiopental

CAVE

P Phenytoin Gber ZVK oder groBen Zugang, NIE paravasal, NICHT bei AV-Block !
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Clinical Pathway - Status generalisiert tonisch-klonischer Anfille

BasismaRnahmen

»Lagerung {Schutz vor Selbst-
gefahrdung, Freihalten der

O Hinweise auf Hypoglykamie

» Glukose 40 % 60 ml i.v. nach Thiamin (s.u.)

O Hinweise auf ethanolassoziierten SGTKA

» Thiamin 100 mgi.v

» Notfall-cCT, spater ¢cMRT
»EEC

Atemwege) O Hypotension » Volumen/Katecholamine i.v.
> Entlemung ;’:'? Zahnersatz » Aligemeintherapie O reduzierte Atmung|reduzierter » friihzeitige, evtl. priventive Intubation, stets Intubationsbereitschaft,
2 m:ggng:) Atemantrieb, Zyanose ggf. Respiratoreinsatz
:;:rl;u D Kérpertemperatur > 37,5 °C » symptomatische Temperatursenkung (Ziel: Normothermie):
s o"g ey (Rekturm, Blase, Tympanon, » initial 1 g Paracetamol L.v.
»Blut dzx Osophagus) » falls notig, Oberflachenkihiung mit Gblicher vegetativer Blockade
» O-Insufflation 1 Stufe 2 Stufe 3
»i.v. Zugang mit 0,9%-NaCl- Initialbehandlung Intensiviiberwachung Intensivtherapie mit Intubationspflicht
:&’;33;;‘;:;:‘:%:‘:::"“ Stufen d‘]'_h:‘:;:"’"m Douer: ca. 10 min Daver: ca. 30-60 min Dauer: iiber 60 min, himorientierte, EEC-gesteuerte
slonen) nder ZVK via Intensivtherapie mit kontrollierter Beatmung
Subklavia- oder Jugularis-
punktion (erhohte » 1. Wahl; Lorazepam 0,05 mg/kg I.v., d.h. » Phenytoin 20 mg/kg I.v. » Thiopental 5 mg/kg, als Bolus, d.h.
Pneumothoraxgefahr 50 kg KG — 2.5mg (separater Zugang. cave 50 kg KG = 250 mg
wiahrend der Konvulsionen); 70 kg KG — 3,5 mg héhergradiger AV-Block), d.h. 70kg KG —=350mg
falls zentrel erforderlich, 100 kg KG — 5,0mg 50 kg KG — 1000 mg 100 kg KG - 500 mg
dann zunachst via (2 ma/min. agf. nach 5 Minuten 70 kg KG — 1400 mg Erhaltungsdosis EEG-gesteuert (Burst-Suppression-Muster,
V. femoralis in die untere wiederholen, max. ca, 0,1 mg/kg) 100 kg KG — 2000 mg ca.3-7 mglkg/h) fiir 24 h, cave kardiorespiratorische Deprassion
Hohlvene zu bevorzugen Falls LZP nicht verfigbar : (max. 50 mg/min, Ziel-Serum- oder
» gezielte Einweisung planen » Diazepam 0,15 mg/kq i.v., d.h. spiegel 20-25 mgfl) » Midazolam 0.2 ma/kq I.v. als Bolus, d.h.
mit Moglichkeit der S50kgKC—= 75mg oder 50 kg KG—= 10 mg
(neurolagischen) Intensiv- Oiv. Zugang 70 kg KG — 10,5 mg » Valproat 20-30 mg/kg, 70 kg KG—~ 14 mg
Uberwachung * antikonvulsive verfiigbar 100 kg KG - 15,0 mg max. 10 mg/kg/min (cave 100 kg KG - 20 mg
» Diagnostik: s.u. Therapie 5 mg/min. agf. nach 5 Minuten Mitochondropathie) Erhaltungsdosis EEG-gesteuert (Anfaliskontrolle, ca.
wiederholen, max. ca. 30 mg) oder 0,1-0,5 mg/kg/h fiir 24 h)
oder » Phenobarbital 20 mg/kg l.v., oder
» Clonazepam 0.015 mg/kq .v. max. 100 ma/min (cave kardio- | » Propofol 2 ma/ka i.v. als Bolus, d.h.
(0,5 mg/min, ggf. nach 5 Minuten respiratorische Depression) 50 kg KG = 100mg
wiederholen, max. ca. 3 mg) oder 70kg KG —~ 140mg
» Levetiracetam 30-60mg/kg iv., 100 kg KG = 200 mg
max. 500 mg/min Erhaltungsdosis EEG-gesteuert (Burst-Suppression-Muster, ca.
4-10 mg/kg/h) fiir 24 h. (cave Propofolinfusionssyndrom bei>5
ma/kafh fiir > 48 h. Dosisreduktion durch Kombination mit
» Diazepam 10-20 mg rektal (ggf. Midazolam moglich)
o i.y.hztuging wiederholen, max. ca. 30 mg)
e oder
verfugbar | m Midazolam 5-10 mg intranasal oder
bukkal (ggf. wiederholen, max. ca. 20 mg)
> Serumspiegel-Bestimmung der Antikonvulsiva méglichst vor Medikamentengabe
O Epilepsie bekannt > EEG
» ggf. Notfall-cCT
» Labor (sofort): BSG, BB, Diff.-BB. CRP. BZ, Elektrolyte, Leberenzyme, CK. Myoglobin, Osmolalitat
» Labor (Routine): Schilddriisenhormone, Kreatinin, Lipase
O Epilepsie nicht bekannt > Labor (fakultativ): Vitamin B1, BG, B12, Folsaure, NH3, Harnstoff, Blutgese, Toxikologie-Screening, Ethanol




Stufe 1 Stufe 2
Initialbehandlung Intensiviiberwachung
Dauer: ca. 10 min Daver: ca. 30-60 min

» 1. Wahl: Lorazepam 0,05 mg/kg I.v., d.h. » Phenytoin 20 mg/kg I.v.

50 kg KC - 2.5mg
70 kg KG — 3,5 mg
100 kg KG - 5,0 mg
(2 mg/min. ggf. nach 5 Minuten
wiederholen, max. ca. 0,1 mg/kg)
Falls LZP nicht verfagbar :
» Diazepam 0,15 mqg/kq i.v., d.h.
50 kg KG— 7.5mg
70 kg KG — 10,5mg
100 kg KG = 15,0 mg
5 mg/min, ggf. nach 5 Minuten
wiederholen, max. ca. 30 mg)
oder
» Clonazepam 0,015 mg/kg i.v.
(0,5 mg/min, ggf. nach 5 Minuten
wiederholen, max. ca. 3 mg)

(separater Zugang, cave
héhergradiger AV-Block), d.h.
50 kg KG = 1000 mg
70 kg KG - 1400 mg
100 kg KG — 2000 mg
(max. 50 mg/min, Ziel-Serum-
spiegel 20-25 mg/l)

oder

» Valproat 20-30 mg/kg,
max. 10 mg/kg/min (cave
Mitochondropathie)

oder

» Phenobarbital 20 mg/kg I.v.,
max. 100 mg/min (cave kardio-
respiratorische Depression)

oder

» Levetiracetam 30-60mg/kgq i.v.,
max. 500 mg/min



Vereinfachter Stufenplan beim SE

5-20° Benzodiazepine
Lorazepam Diazepam Clonazepam
0,05mg/kg 0,15mg/kg 0,015mg/kg
Phenytoin Valproat Levetiracetam
v 15-20mg/kg 20-30mg/kg  30-60 mg/kg i.v.,
>20°

ﬂ Narkose (Thiopental, Midazolam, Propofol)
>60"
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der Bettsturz
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Unklare nicht-traumatische Bewusstseinsstorung

Vitalfunktionen stabil?

T (EKG.BD,Sat0)

Vitalfunktionen sichern und monitorieren

|

>

SofortmaRnahmen - GlukoselElyte 3 ;

* Koma-Graduierung = ‘fntgleist?_,--*'"_’ Assglelch

» Temperatur messen

* BGA, Blutentnahme, (Blutkulturen) Antib

< . _—~Va.Sepsis;~_ ntibiose,
Glukose bestimmen —»<_ bakterielle _—! 5. SOP Meningitis,

* Elektrolyte bestimmen “~Meningitis?. . SOP Sepsis

Anamnese|Untersuchung Neuro-Status

* Fremdanamnese

* Indizien der Auffindesituation
* korperliche Untersuchung

« neurologische Untersuchung

* Meningismus

* Augen: Stellung, Pupillen, OCR
* Himstammreflexe: LR, CR, WR
» Muskeleigenreflexe, Babinski

—— (fokal-)Jneurologische . "IN

T Adffilligkeiten?

L

« Extremitaten: Schmerzreiz-Reaktion

erweiterte Labordiagnostik,
Tox-Screen, systemische Diagnostik
(z.B. TTE, OB-Sono, Rontgen, etc.)

zerebrale Bildgebung Nein _—— -
<CT/(cMRT) — Pné?nose gestgllt_?n
: s
primar zerebrale Koma-Ursachen sekundar zerebrale Koma-Ursachen

« ausgedehnter Hirminfarkt, Hirnstamm-
infarkt

« raumfordemder Kleinhirninfarkt

* Basilaristhrombose

* Hirnvenen-/Sinusthrombose

+ ausgedehnte Hirn(stamm)blutung

* Subarachnoidalblutung

* Hirntumor/-metastase(n) mit Odem

* bakterielle Meningitis, Abszess

» virale oder Autoimmun-Enzephalitis

* Hydrozephalus, ICP-Anstieg

« epileptischer Anfall, Status epilepticus

* Exsikkose, Elektrolytentgleisung
« metabolische Storung

« endokrinologische Storung

« Infektion, Sepsis

* Hypotonie und Hypoxie, Asystolie
* Medikamente, Drogen, Toxine

ggf. Zusatzdiagnostik
(2.B. TCD, cCTA, cDSA, LP, EEG)

spezifische Therapie
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In der ersten Stunde
¥ Atemweg sichern, ggf. beatmen; Kreislauf stabilisieren (Ziel: SBD > 90 mmHg)
¥ Glukose- und Elektrolytstérungen sofort nachweisen und ggf. angemessen ausgleichen
*  Koma-Graduierung (z.B. Somnolenz/Sopor/Koma oder GCS)
*  sehr schnelle (Fremd)anamnese und klinische Untersuchung
*  niederschwellig zerebrale Bildgebung, v.a. GefédBdarstellung bei Fokalneurologie
Am ersten Tag
*  ggf. weiterflUhrende Zusatzdiagnostik nach ggf. probatorischer Anbehandlung

*  bei initialer Analgosedierung/Beatmung baldiger Aufwach-/Extubationsversuch

Konkrete MaBBnahmen

*  Hypoglyk&mie (< 40 mg/dl): akut 10-20 ml 40% Glukose i.v.

*  Elektrolytentgleisung: rascher Ausgleich, aber Na-Anhebung < 10 mmol/d

¥ V.a. Meningoenzephalitis: unverzdgert Antiinfektiva (Tab. 74.1).

CAVE

¥ Symptomatik bei BA-Thrombose ist oft schleichend, stotternd, fluktuierend ! CTA |



Klinischer V.a. Subarachnoidalblutung

SofortmaRnahmen

« Vitalfunktionen sichern und monitorieren (EKG, BD, SpO3)

* klinische SAB-Graduierung tiber GCS = WFNS

* (Fremd-)Anamnese: Trauma; Drogen; Antikoagulanzieneinnahme?

« Labor: Elektrolyte, BB, Thrombozyten, INR, PTT, Troponin, CK, Nieren-/Leberwerte, Tox-Screen
* Physiologie-Zielwerte: SBD < 160 mmHg, SpO; > 90%, Glukose 80-180 mg/dL

* Analgesie (nicht ASS )
Basisbildgebung

 cCT nativ, bei SAB-Nachweis Graduierung nach mFS

>
>
I v

LP
SAB? /—» CTA

(bei Kontraindikation MRT)

Nein
/"/// ‘ ~ Ja
< Hydrozephalus? > EVD
- o
\\\ //,,/
\F\lein
DSA

|

interdisziplinar (Neurologie, Neurochirurgie, Neruradiologie) Aneurysmabehandlung klaren
* Aneurysmaversorgung innerhalb von 72 h

« eher Clipping: zusatzlich ICB und MLS, distale MCA/Pericallosa, Aneurysma Dom/Hals > 2

« eher Coiling: Pat. > 70 J., proximale und posteriore Strombahn, Aneurysma Dom/Hals < 2

l

intensivmedizinische MaBnah gegen Sekundarschad:

* Normothermie, Normoglykamie, Normoxamie, Normokapnie, Normovolamie
 Nachblutungs-Prohylaxe: Bei verzogerter Aneurysmabehandlung transient Tranexamsaure erwagen
* DCI-Prophylaxe: Nimodipin

* Neuromonitoring: ICP (Ziel < 20 mmHg) zur Kalkulation CPP (Ziel > 70 mmHg)

« ggf. zusétzliches Neuromonitoring (z.B. PbtOy, TCD, EEG, SEP), Herz: TTE

« epileptische Anfille: Levetiracetam, eher nicht Phenytoin

* ICP-Anstieg: Analgosedierung, hypertones NaCl, TTM, DC

* Hyponatriamie: Differenzierung SIADH, CSWS; iso-/hypertones NaCL, evtl. Fludrocortison

* neurogene kardiopulmonale Stérung: PiCCO, NA, Dobutamin, Diuretika, PEEP ggf. hoch

E\lein

Y3 Monitoring ////;;ues Defizi} e ) CTA, CTP, ggf. DSA
* Klinik, MMM > MFVpca > 200 cmfs? S * induzierte Hypertension
« tgl. TCD .

~_ Lindegaard > 3?/// « ggf. Angioplastie von VS

« gdf. serielles cCT/CTP

\/ * gdf. intraarterielle VD

NACKENSCHMERZEN




Subarachnoidale Blutung

In der ersten Stunde
¥ Analgesie, Abschirmung von AuBenreizen
¥ bei héhergradiger SAB: Analgosedierung, Intubation
¥ Kreislauf stabilisieren (Ziel: SBD < 160 mmHg)
¥ CCT, CTA
¥ ICP-Senkung, bei Hydrozephalus EVD
Am ersten Tag
b zerebrale Panangiografie zur Lokalisation und Darstellung des rupturierten Aneurysmas sowie von Begleitaneurysmen
¥ bei raumfordernder intrazerebraler Blutung u./o. massivem Hirnédem ziigige neurochirurgische Intervention erwégen
¥ Ausschaltung des Aneurysmas per Coiling oder Clipping (<72h)
Konkrete MaBnahmen
¥ Nimodipin 60 mg p.o. alle 4h fiir 21d, alternativ gaf. i.v.
¥ Normglykémie, keine Glukokortikosteroide
¥ bei Hyponatridmie (z.B. cerebral salt wasting) ggf. Fludrocortison 0,1-0,3 mg/d i.v.
¥ Euvoldmie

¥ pach Aneurysmaversorgung CPP > 70mmHg anstreben, bei DCI CPP »>90-120 mmHag

A

CAVE

P Unvorhersehbarer Verlauf bei héhergradiger SAB: multimodales Neuromonitoring !

P Nimodipin-Nebenwirkungen beachten, bei Hypotension ggf. Dosis halbieren, bei Zunahme pulmonaler Shunts mit Sattigungsabfall ggf.
pausieren !



V.a. bakterielle, eitrige Meningitis

v

typische klinische Symptome

* Kopfschmerzen

* Meningismus

 Bewusstseinsstorung, fokal-neurologisches Defizit
* Fieber

* epileptische Anfélle

v

Blutkulturen, Beginn Antibiotika, Dexamethason

.

sofortiges CT

v

Hirnodem/
Hydrozephalus/
Einklemmung?

o KEINE LP bei
erhhtem ICP

A 4

(SOP ICP und CPP) Lumbalpunktion

Zellzahl > 1000/ul,
Laktat > 3,5 mmol/L, Glukose
erniedrigt?

Nein

* Diagnose der bakteriellen
Meningitis unwahrscheinlich

» Dexamethason erganzen

v

I

* Diagnose der Meningitis gesichert

 Erwdgung weiterer
Differenzialdiagnosen (z.B.
virale oder tuberkul6se
Meningitis (SOP
tuberkul6se Meningitis))

* ggf. Ergdnzung Aciclovir

Nein

Erregernachweis?

» A

* Deeskalation und Fokussierung der antibiotischen Therapie nach

Erreger und Antibiogramm

« Fortfiihrung der empirischen
antibiotischen Therapie fiir
mind. 14 Tage

* ggf. EVD bei Hydrozephalus
* ggf. Sepsistherapie
* Re-LPim Verlauf

* TCD-Kontrollen zur Detektion von Vasospasmen
» Osmotherapie bei erhéhtem ICP (SOP ICP und CPP)

v

* Dauer der Antibiotika-Therapie nach Erreger (z.B. Pneumokokken
10-14 Tage, Meningokokken 7-10 Tage, Listerien 21 Tage)
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Bakterielle Meningitis

In der ersten Stunde
¥ Abnahme mehrerer Paare Blutkulturen
¥ bei klinischem Verdacht sofortiger Beginn einer kalkulierten Antibiotikatherapie
Am ersten Tag
*  Fokussuche (z.B. NNH in CT / MRT), HNO-Konsil, ggf. weiterflhrende Fokussuche (CT Thorax-Abdomen, Echokardiografie)
¥ bei Fokusnachweis sofortige Sanierung anstreben
Konkrete MaBnahmen
P Ceftriaxon 1x4 oder 2x2 g/d i.v., Ampicillin 3x5 g/d i.v. fur 14 Tage

*  Dexamethason 4x 10 mg/d i.v. Uber 3-5d

¥ Anpassung der Medikation nach Erreger und Antibiogramm.

A

¥ Bei nicht eindeutigem Liquorbefund Erreger der nicht-eitrigen Meninaitis, z.B. Borrelien, Treponemen und neurotrope Viren,
bedenken !

CAVE



V.a. virale Enzephalitis

l

“Vitalfunktionen stabil?
- (EKG, BD, Sat0;)

Nein

Vitalfunktionen sichern und monitorieren

J

£
Orientierung
* (Fremd-)Anamnese: Beginn und Verlauf?
« typisch fiir HSVE:
«  grippale* Prodromalphase 1-4 Tage
* Fieber
* Verhaltensanderung, Verwirrtheit
« sensorische Aphasie
« fokale Defizite (Mono-/Hemiparesen)
* (Komplex-fokale) epileptische Anfille
* Bewusstseinsstorung

DD

* Enzephalitis
* AE

* Abszess

* SDH

* SVT

* AIS

* Tumor

__ Nein
o —p

T OHSVE
__wahrscheinlich?_

Ja

Diagnostik

« zerebrales MRT, bei erhhtem klinischem Verdacht FRUH!

« Lumbalpunktion, Liquoranalyse: Zellzahl, Protein, Laktat, Immunglobuline, OKB
* Erregernachweis per Liquor-PCR (ggf. wdh., ggf. spater AK-Serologie)

* EEG (epilepsietypische Potentiale temporal?)

supportive Intensivtherapie

* Intubation und Beatmung

« Behandlung von Agitation, Psychose, Delir
+ suffiziente Analgesie

« Anfallsbehandlung, Infektionsbehandlung, Thromboseprophylaxe

l

Therapie HSVE —
* Aciclovir i.v. (CAVE Niere, hydrieren!) Ja HSVE Nein
* ODER alternativ Foscarnet - gesichert/sehr
» flankierend Ceftriaxon, wenn unklar _wahrscheinlich?
* (Glukokortikoide) ' ;
= e Neain Therapie fortfiihren
: Verschlechterung? ~— 3+ ggf. Intensivmalnahmen de-eskalieren

5

« ggf. Verlegung von Intensivstation

Therapie eskalieren[umstellen

« cCT (Nekrose, Blutung, Odem?), ggf. IntensivmaRBnahmen eskalieren, Neuromonitoring
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Virale Enzephalitis

In der ersten Stunde
¥ schon bei Verdacht kombiniert antiviral und antibiotisch behandeln
¥ bei hohem Verdacht frith MRT und Lumbalpunktion fiir Erregerdiagnostik
Am ersten Tag
¥ supportive intensivmedizinische MaBnahmen, ggf. Verlaufskontrolle per CT
¥ Erregernachweis einholen, bei negativem Befund entweder DD oder WDH
Konkrete MaBnahmen
¥ MRT: in T2-/DWI/FLAIR hyperintense, evtl. raumfordernde medial temporobasale Signalauffalligkeiten, evtl. KM-Enhancement
*  CT: ab Tag 4 Hypodensitaten temporobasal, evtl. eingeblutete Nekrosen

¥ Liguor: virale Basis-Konstellation (aber evtl. ungewdhnlich viele Granulozyten, Ervthrozyten, Siderophagen, in 5% initial
normale Zellzahl), PCR ab Tag 2 positiv (in 10% falsch negativ, dann evtl. Re-Punktion, Therapie (s.u.) flir 10d weiter, spater
ASI positiv

¥ EEG: Allgemeinverdanderung, Herdbefunde, Erregbarkeitssteigerung, PLEDs
¥ Aciclovir 10 mg/kg KG (iber 1h alle 8h i.v. fiir mind. 14 Tage
¥ bei Aciclovirresistenz: Foscarnet Bolus 20 mg/kg KG (iber 30 min i.v., dann 230 mg/kg KG i.v. liber 2-3 Wochen.
A
CAVE

¥ Bei initaler Unklarheit Therapie antibiotisch (Ceftriaxon) flankieren !

¥ PCR in Spatphase und Antikérper in Frithphase evtl. negativ !

*  AuBerst selten niedrige oder normale Zellzahl im Liquor méglich !

* Aciclovir ist nephrotoxisch, Hydrierung, Nierenfunktion beachten !



V.a. Herzkreislaufstillstand

“~~_keine normale Atmung?

.

“keine Reaktion-. e

‘7']a

Anruf

Reanimationsteam

¢ Rhythmus 30:2

* 02-Gabe

« Kapnometrie anschlieRen
* GefaBzugang anlegen

kardiopulmonale Reanimation

« Defibrillator/EKG-Monitor anschlieBen
 Unterbrechungen minimieren

v

EKG-Rhythmus

beurteilen

J _ T~ Nein
VF[pulslose VT~ &——_ defibrillierbar? _=—>  PEA/Asystolie
l Nein
v
1 Defibrillation wiedereinsetzender
Unterbrechungen E
B Spontankreislauf
minimieren!
v v v
CPR sofort fiir 2 min Sofort CPR sofort fiir 2 min
weiterfiihren * Sp02 94-99% weiterfithren
Unterbrechungen * Normokapnie Unterbrechungen
minimieren! * EKG minimieren!
* Diagnostik
* Ursache behandeln
* Zieltemperatur-Management

reversible Ursachen behandeln

* Hypoxie

* Hypovolamie

* Hypo-/Hyperkalidamie
* Hypo-/Hyperthermie

* Perikardtamponade
¢ Intoxikation
« Thrombose

* Spannungspneumothorax
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Herz Kreislaufstillstand

In der ersten Stunde
¥ sofortiger Beginn mit CPR, alle 2 Minuten Rhythmuskontrolle und gaof. Defibrillation
* Anlage mindestens 2 groBlumiger Zugdnge = 18 G, alle 2-% min 1 mg Adrenalin i.v.
¥ falls nicht schon geschehen, intubieren und beatmen

Am ersten Tag
¥ Differenzialdiagnostik der méglichen Ursachen und maglichst spezifische Therapie
¥ Zieltemperatur-Management fir mind. 24 Stunden

Konkrete MaBnahmen
¥ Thoraxkompression unteres Brustbein 5-8 cm tief, Frequenz 100-120/min

* 1 mg Adrenalin i.v. {alle 3-5 min), 300 mg Amicdaron i.v. nach dem 3. Schock, ggf. nach dem 5. Schock erneut 150 mg
Amiodaron i.v.

¥ ggf. Defibrillation mit 360 Joule (1) bei monophasischem Defibrillator, bei biphasischem Beginn mit 120-150 1, falls erfolglos,

Steigerung auf 360 ]

¥ Mach jeder Thoraxkompression vollstdndige Druckentlastung, aber ausreichend tiefe Kompression unabhéngig von z.B. Gefahr der
Rippenfraktur notwendig !

CAVE



