I 36.1 Impfungen im Erwachsenenalter

Grundlagen

> Voraussetzungen:
- Anamnese: vorausgegangene Impfungen, Allergien, akute und chronische
Erkrankungen, aktuelle Befindlichkeit
- Aufkldrung des Patienten:

Nutzen der Impfung und Informationen iiber die zu verhiitende Krank-
heit

Hinweise auf mogliche Nebenwirkungen und Komplikationen

Beginn und Dauer der Schutzwirkung

VerhaltensmaRregeln im Anschlu an die Impfung

Hinweise auf Auffrischimpfungen

- Dokumentation der Impfung im Impfausweis oder Impfbescheinigung.

> Allgemeine Impfreaktionen meist innerhalb der ersten 72 Stunden: Rotung,
Schwellung und Schmerzen im Bereich der Injektionsstelle, erhohte Korper-
temperaturen.

> Kontraindikationen:

- Akute behandlungsbediirftige Erkrankungen: Durchfithrung der Impfung
frithestens 2 Wochen nach der Genesung (Ausnahme: postexpositionelle
Impfung).

- Bekannte Allergien gegen Bestandteile des Impfstoffs

- Wiederholungsimpfung: Komplikationen bei vorausgegangener Impfung
mit dem gleichen Impfstoff

- Vorsicht bei:

Impfempfehlungen

angeborenen oder erworbenen Immundefekten und Impfung mit Le-
bendimpfstoff (ggf. serologische Kontrolle des Impferfolges)
Schwangerschaft: Unterlassung von nicht dringend indizierten Impfun-
gen, v. a. bei Lebendimpfstoffen, wie gegen Gelbfieber, Masern, Mumps,
Roteln, Varizellen (vgl. S.121).

[aBelle2i7 Indikations- und Auffrischimpfungen im Erwachsenenalter (Emp-
fehlungen der Standigen Impfkommission am Robert-Koch-Institut = STIKO)

Impfung gegen  Seite Impfung gegen  Seite

Cholera S. 594 Pneumokokken S.31

Diphtherie S. 587 Poliomyelitis S.573
FSME S. 575 Roteln S. 582
Gelbfieber S. 576 Tetanus S. 597
Hepatitis Aund B S. 376 Tollwut S. 577
Influenza S.578 Typhus S. 590
Masern S. 581 Varizellen S. 561

Infektionsprophylaxe bei Fernreisen: S. 591
Aktuelle Empfehlungen der STIKO im Internet unter der Adresse:
http://www.rki.de/RKI_HOME.HTM
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37.1 Lumbaler Bandscheibenvorfall (Diskusprolaps) I

Definition

> Verlagerung des Gallertkerns (Nucleus pulposus) der Bandscheibe durch Risse
im Faserring. Stadien: Protrusion: Vorwolbung des Faserrings (reversibel), Pro-
laps: Vorfall des Gallertkerns durch den zerrissenen Faserring in die Foramina
intervertebralia bzw. den Spinalkanal (bedingt reversibel).

Ursachen

> Chronische oder akute Fehl- oder Uberbelastung der Wirbelsiule.

> Degenerativ-fehlstatische Erkrankungen: z.B. Spondylolisthesis, Spondylosis
deformans, Skoliose.

> Begiinstigung durch Adipositas und Schwangerschaft.

Klinik - Einteilung

> Leitsymptome (meist L4/L5 oder L5/S1 betroffen):

- Lumbago: blitzartig einsetzende Kreuzschmerzen (,,Hexenschuf3“) nach ab-
rupter Bewegung oder schwerem Heben, verstarkt beim Husten oder Nie-
sen

- Waurzelkompressionssyndrom: segmentale Ausstrahlung der Schmerzen in
die Beine (,Ischialgie"), sensible und motorische Ausfille in Abhdngigkeit
von der Lokalisation des Bandscheibenvorfalls (S. 202)

- Kaudasyndrom: schlaffe Lihmung der Beine mit Schmerzen und Sensibili-
tatsstorungen (typisch: Reithosenandsthesie = Sensibilitatsstorungen im
Anogenitalbereich), dabei wechselnde Seitenbetonung, Blasen- und Mast-
darmstoérungen (neurochirurgischer Notfall!).

> Formen:

- Protrusion: Lumbago + Schmerzausstrahlung ohne neurologische Ausfdlle

- mediolateraler Prolaps (90%): Lumbago + Wurzelkompressionssyndrom

- medialer Prolaps: Lumbago + Wurzelkompressionssyndrom + Kaudasyn-
drom

- lateraler Prolaps: Wurzelkompressionssyndrom (ohne Lumbago).

Diagnostik - Differentialdiagnose

\

Klinik, ausfiihrliche neurologische Untersuchung.

> Rontgen-LWS: evtl. degenerative Verdnderungen oder Fehlstellungen der Wir-
belsdule sichtbar, sonst meist ohne wesentlichen Informationsgewinn.

CT (MRT) des betroffenen Wirbelsdulensegments (S.202): Durchfithrung bei
neurologischen Ausfdllen, beim Kaudasyndrom als Notfalluntersuchung.

> Differentialdiagnostisches Vorgehen bei Riickenschmerzen: S. 201.

A\

Therapie

> Bettruhe (evtl. Stufenbett) auf harter Unterlage, lokale Warmebehandlung.

> Analgetika (z.B. 3 x 50 mg Diclofenac S.441), evtl. Muskelrelaxanzien (z.B.
Tetrazepam = Musaril®)

> Nach Abklingen der akuten Schmerzen Krankengymnastik und physikalische
Therapie: z. B. Stangerbad, Elektrotherapie, Extensionsbehandlung.

> Operationsindikationen: funktionell bedeutsame neurologische Ausfille, Kau-
dasyndrom (Notfallindikation!), Therapieresistenz (> 4-6 Monate).



I 37.2 Kopfschmerzen

Einteilung - Differentialdiagnose

> Kopfschmerzen stellen keine eigentliche Diagnose dar, sondern sind Symptom

unterschiedlichster Erkrankungen.

> Einteilung nach der Ursache in primdre (= idiopathische) und symptomatische

Formen (Tab. 218).

fabelle2i8 Einteilung und Differentialdiagnose von Kopfschmerzen

Diagnose Weiterfithrendes
Primdre Kopfschmerzen: Anamnese
- episodisch auftretend (Dauer von Stunden):

* Migrdne S. 630

* Cluster-Kopfschmerz S. 630
- Spannungskopfschmerzen S. 631
Symptomatische Kopfschmerzen:
- innerhalb von Sekunden bis Minuten auftre-

tend:

* Subarachnoidalblutung Schadel-CT
- Entwicklung innerhalb von Minuten bis Stun-

den:

* intrazerebrale Blutung Schadel-CT

* ischdmischer Insult
- Entwicklung innerhalb von Stunden bis Tagen:
* Meningitis, HirnabszeR, Enzephalitis

¢ Sinusvenenthrombose
- Entwicklung innerhalb von Tagen bis Wochen:
e Hirntumoren
¢ chronisches subdurales Himatom
* Arteriitis temporalis

- posttraumatische Kopfschmerzen

- Trigeminusneuralgie

- bei nicht-neurologischen Erkrankungen
* arterielle Hypertonie

Infektionskrankheiten

Andmie, Hypoxie

Hypoglykdmie

Intoxikationen

Analgetikaabusus

Sehschwachen, Schielen, Glaukom (gerote-

tes, schmerzempfindliches Auge)

* chronische Sinusitis

* Mastoiditis, Otitis

* Kiefergelenksarthropathie, Zahnwurzelen-
tziindungen

* HWS-Syndrom (schmerzhafte Bewegungs-
einschrankung, Myogelosen)

Klinik, Schéddel-CT

Lumbalpunktion,
Schédel-CT
Schadel-CT, MRT

Schédel-CT

Schédel-CT

BSG, Temporalisbiopsie,
Steroidversuch
Anamnese, Schadel-CT
Anamnese: S. 631

Blutdruckmessungen
Klinik

Blutbild, Blutgasanalyse
Blutzucker

Anamnese

Anamnese
augendrztliche Untersu-
chung, Klinik

Réntgen,
HNO-Untersuchung
Rontgen, zahndrztliche Un-
tersuchung

Klinik, Rontgen-HWS

Haufige neurologische Erkrankungen ﬂ
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37.2 Kopfschmerzen I

Migrane

>

Cluster-Kopfschmerz (Bing-Horton-Syndrom)

Definition: rezidivierende, anfallsartig auftretende, meist halbseitig lokali-
sierte mehrstiindige Kopfschmerzen ohne nachweisbare organische Ursache.
Epidemiologie: familidre Hiufung, meist Frauen betroffen.

Ursache: unbekannt, Begiinstigung durch psychische Einfliisse, Menstruation,

orale Kontrazeptiva, Alkohol, Klimawechsel etc.

Einteilung, Klinik:

- Migrine ohne Aura (einfache Migrane): rezidivierende, etwa 3 -6 (max. 72)
Stunden anhaltende Kopfschmerzattacken, meist mit Ubelkeit, Licht- und
Larmempfindlichkeit, hdufig auch mit Erbrechen und Augenflimmern

- Migrine mit Aura (klassische Migrdne, Migraine accompagnée): zusdtzlich
vor oder zu Beginn der Kopfschmerzen etwa 20 Minuten dauernde neuro-
logische Reiz- und Ausfallserscheinungen wie Gesichtsfeldausfalle in Form
von Flimmerskotomen (= ophthalmische Migrdne), halbseitigen Sensibili-
tatsstorungen, Paresen oder Sprachstérungen. Sonderform Basilarismigrdne
mit Drehschwindel, Ataxie, Horstérungen, Para- und Tetraparesen oder Be-
wufdtseinsstérungen

- Migrdne mit prolongierter Aura: Dauer der neurologischen Ausfdlle bis zu
einer Woche (Schddel-CT ohne pathologischen Befund).

Diagnostik: Anamnese, beim erstmaligen Auftreten an symptomatische Kopf-

schmerzen denken und ggf. ausschlieBen (Tab. 218).

Therapie:

- Basistherapie: Ruhe und Reizabschirmung

- medikamentdse Therapie der Migraneattacke durch den Arzt:

* Metoclopramid (S.333) 10-20mg i.v. (z.B. Paspertin®, Gastrosil®
10 mg/2 ml Amp.) plus

» Acetylsalicylsdure (S.104) 0,5-1 g i.v. (z. B. Aspisol® 0,5 mg/Fl.) oder

» Dihydroergotamin 1mg s.c., i.m. oder i.v. (z.B. Dihydergot® 1 mg/
Amp.). Nebenwirkungen: Ubelkeit, periphere Durchblutungsstérungen,
Stenokardien bei KHK

» Bei Wirkungslosigkeit der o. g. Therapie: Serotonin-Agonisten (hohe Ko-
sten), z. B. Sumatriptan 6 mg s. c. (Imigran® 6 mg/Amp.). Kontraindika-
tionen: KHK, gleichzeitige Ergotamintherapie.

Prophylaxe:

- Ausloser moglichst beseitigen, Entspannungsiibungen

- medikament6s bei mehr als 2 Migraneanfillen/Monat (Durchfithrung tiber
ca. 6-9 Monate, dann ausschleichen und Spontanverlauf abwarten):

» 1. Wahl: Betablocker (S.275) z.B. Metoprolol (Beloc®) initial 50 mg/d,
Steigerung (50 mg/Woche) bis auf 100 (max. 200) mg/d, Wirkung nach
2-3 Monaten zu erwarten

* 2. Wahl: Kalziumantagonisten: z. B. Flunarizin(Sibelium®) Frauen 5 mg,
Madnner 10 mg abends.

Prognose: keine bleibenden neurologischen Ausfdlle, spontane Riickbildung

meist ab einem Alter von 50-60 Jahren.

> Definition: streng einseitige, periorbital, temporal oder frontal lokalisierte,

anfallsweise auftretende Kopfschmerzen ohne nachweisbare organische Ursa-
che.

> Epidemiologie: Mdnner 4mal hdufiger betroffen als Frauen.
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Spannungskopfschmerzen

>

Trigeminusneuralgie

>

Ursache: unbekannt.

Klinik: meist ndchtliche Schmerzanfdlle aus dem Schlaf heraus, oft mehrere
Ndchte in kurzen Abstdnden tiber 4 -8 Wochen, dann wieder mit Beschwerde-
freiheit iiber Monate. Schmerzen erreichen iiber Minuten ihren Héhepunkt
und klingen nach 15 Minuten bis 3 Stunden wieder ab. Begleitsymptome: R6-
tung des Auges, Lidodem, Miosis, Ptosis, Rhinorrhoe, Schwitzen.

Diagnostik: Anamnese, beim erstmaligen Auftreten an symptomatische Kopf-
schmerzen denken und ggf. ausschlieBen (Tab. 218).

Therapie: im Anfall sind gingige Analgetika meist wirkungslos, Sumatriptan
(S. 630) ist wirksam, bei entsprechender Méglichkeit Inhalation von 6 -8 1/min
0, mit Gesichtsmaske {iber 15 Minuten.

Prophylaxe: z. B. mit 3 x 80 mg Verapamil (z. B. Isoptin®: S. 277).

Definition, Klinik: beidseitig meist temporooccipital lokalisierte, driickende

andauernde Kopfschmerzen leichter bis miRiger Intensitit mit Ubelkeit, aber

ohne Erbrechen und ohne wesentliche Lairm- und Lichtempfindlichkeit, kein

episodischer Verlauf, kein Hinweis fiir organische Ursachen.

Ursache: unbekannt, gehduftes Auftreten unter StreRsituationen.

Diagnostik: durch genaue Anamnese Abgrenzung gegeniiber Migrdne oder

Cluster-Kopfschmerz, beim erstmaligen Auftreten an symptomatische Kopf-

schmerzen denken und ggf. ausschlieBen (Tab. 218).

Therapie:

- soweit moglich kausal: Losung von Konflikt und StreBsituationen, Entspan-
nungsiibungen, ggf. Psychotherapie

- medikamentds: z. B. 500 mg Paracetamol (z. B. Benuron®) oder Acetylsali-
cylsdure p. o. (cave: Analgetikakopfschmerz bei chronischem Abusus).

Prophylaxe: bei hdaufigem Auftreten und Unwirksamkeit kausaler oder nicht-

medikamentdser MaSnahmen z. B. mit Amitryptilin (S. 109).

Definition: Kopfschmerzen, die auf das Ausbreitungsgebiet des Trigeminus-
nervs begrenzt sind.

Epidemiologie: Mdnner hdufiger als Frauen betroffen, meist > 60 Jahre.
Ursache: idiopathisch, Auslésung der Schmerzen z. B. durch Reize wie Kauen,
Zidhneputzen, Kilte etc. Symptomatische Genese besonders bei Doppelseitig-
keit der Schmerzen oder bei Befall des 1. Trigeminusastes moglich.

Klinik: Pl6tzlich einschieBende messerscharfe, meist einseitige Schmerzen im
Bereich des betroffenen Trigeminusastes (meist V, und V3), im Intervall vollige
Beschwerdefreiheit.

Diagnostik: Anamnese, besonders bei Befall des 1. Trigeminusastes und bei
Doppelseitigkeit der Schmerzen symptomatische Kopfschmerzen ausschlie-
Ben (Tab. 218, z. B. Herpes zoster, Arteriitis temporalis, Tumor).

Therapie: Ausloser vermeiden, medikamentdse Therapie bzw. Prophylaxe z. B.
mit Carbamazepin (S. 107), 600 - 1200 mg/d (einschleichend), bei Therapieresi-
stenz evtl. operative Behandlung.

Haufige neurologische Erkrankungen m
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37.3 Meningitis

Definition

>

Ursachen - Einteilung

>

Klinik

>

Komplikationen

A\

Diagnostik bei akuter Meningitis

>

Entziindliche Erkrankung der Hirnhdute.

Akute eitrige Meningitis: Meningokokken, Pneumokokken, Haemophilus in-

fluenzae (v. a. bei Kindern), Streptokokken, E. coli (v. a. bei Sduglingen).

Akute nicht-eitrige Meningitis: hauptsdchlich Viren (v. a. Coxsackie-, ECHO-,

Parainfluenza-, Mumpsviren), seltener Bakterien (v.a. Tbc, Borreliose), Pilze,

Protozoen, Rickettsien.

Chronische Meningitis:

- Infektionen: Bakterien (v.a. Tbc, Borreliose, Brucellose, Lues), Viren (v.a.
Ebstein-Barr-Virus, Herpes simplex, HIV), Protozoen, Pilze

- Systemerkrankungen: z. B. Kollagenosen, Vaskulitiden, Sarkoidose

- maligne Neoplasien: z. B. Morbus Hodgkin, Meningeosis carcinomatosa

- physikalisch-chemische Noxen: ionisierende Strahlen, intrathekal applizierte
Medikamente und Kontrastmittel.

Bei akuter eitriger Meningitis schweres Krankheitsbild mit ausgepragter Sym-
ptomatik (s.u.), bei akuter nicht-eitriger Meningitis meist leichte bis maRig-
gradige Symptomatik, bei chronischer Meningitis haufig blander Verlauf.
Allgemeinsymptome: Fieber, Kopf- und Gliederschmerzen, Ubelkeit.
Meningeale Reizerscheinungen (,Meningismus*“, Auftreten auch bei intrakra-
niellen Blutungen u. a. Raumforderungen): Nackensteifigkeit (Unfdhigkeit, den
Kopf auf die Brust zu beugen bei meist erhaltener Fahigkeit zur Seitflexion),
Brudzinski-Zeichen (bei passiver Beugung des Kopfes werden die Beine ange-
zogen), DreifufSzeichen (der an der Bettkante sitzende Patient stiitzt sich mit
beiden Armen hinter dem GesaR ab), Kernig-Zeichen (bei gebeugtem Hiift- und
Kniegelenk - Patient in Riickenlage - fiihrt die passive Streckung des Knie-
gelenks zu Schmerzen), Laségue-Zeichen (S. 201).

Neurologische Storungen: BewuRtseinstriibung, zerebrale Krampfanfille,
Hirnnervenbeteiligung (z. B. Doppelbilder, Fazialisparese, Horstérungen).

Schwere Komplikationen treten v. a. bei eitriger Meningitis auf.

Subdurales Empyem, Hirnabszef, Hydrozephalus, Hirnodem.

Sepsis mit Verbrauchskoagulopathie (Sonderform: Waterhouse-Friedrichsen-
Syndrom = fulminante Meningokokkensepsis mit Blutungen und akuter Ne-
bennierenrinden-Insuffizienz durch himorrhagische Infarkte).
Defektheilungen mit bleibenden neurologischen Ausfdllen.

Bei V.a. Meningitis umgehende stationdre Behandlung und Durchfiithrung
einer Liquorpunktion (S. 75). Liquoruntersuchungen (Tab. 219):



I  37.3 Meningitis

- Gramfirbung:

» intrazelluldr gelegene gramnegative Diplokokken: Meningokokken

» extrazelluldr gelegene grampositive Diplokokken: Pneumokokken

» extrazelluldr gelegene gramnegative Stabchen: E. coli, Himophilus infl.
- bakterielle Kultur: Beimpfung einer nicht beliifteten Blutkulturflasche mit

ca. 3 ml Liquor (bei 36 ° warmhalten), Tbc-Diagnostik ohne Nahrmedium
- Untersuchung auf Zellen, Eiweif3, Glukose und Laktat.

FabelleiZi8 Liquorbefunde bei akuter Meningitis (Normalbefunde: S. 76)

Parameter bakterielle M.  virale M. tuberkulose M.
Zellzahl 500-20000/ul < 500/ul < 500/ul
vorherrschender  Granulozyten initial Granulo- Lymphozyten
Zelltyp dann Lymphozyten

Eiweil > 100 mg/dI <100 mg/dI > 100 mg/dI
Glukose (Liquor-  <50% > 50% (normal) <50%
Serum-Verhaltnis)

Laktat > 2,5 mmol/l < 2,5 mmol/l > 2,5 mmol/l

Therapie der akuten Meningitis

>

- Zusatzuntersuchungen bei entsprechendem Verdacht: z. B. Tbc (Mikrosko-
pie und Kultur), Borrelien-Antikérper.

Nach Diagnosestellung Suche der Erregereintrittspforte (z.B. HNO-Untersu-

chung, Rontgen-Thorax, Rontgen-Nasennebenhohlen, Rontgen-Schddel, Echo-

kardiographie) und Erfassung von Komplikationen (z.B. Schddel-CT: AbszeR?,

Hydrocephalus internus?).

Allgemeine MaBnahmen: intensivmedizinische Uberwachung, ggf. Intubation
und Beatmung, Thromboseprophylaxe, Ulkusprophylaxe (z. B. Ranitidin), nach
Bedarf Analgetika und Antipyretika (z. B. Paracetamol: S.104).
Antibiotische Therapie bei Erwachsenen (nach Liquorpunktion):
- vor Erregeridentifikation (Handelsnamen, Nebenwirkungen: S. 615ff):

» Cefotaxim 4 x 2 g/d oder Ceftriaxon 4 g/d (+ Gentamicin 2 x 160 mg/d)

» bei Abwehrschwache: Cefotaxim oder Ceftriaxon + Piperacillin 3 x 4 g/d

+ Gentamicin
» nach neurochirurgischen Eingriffen: Ceftazidim 2 x 2 g/d + Flucloxacillin
3 x 2 g/d + Tobramycin 5 mg/kgKG/d

- nach Erregeridentifikation Therapie entsprechend Antibiogramm
- Dbei viraler Meningitis meist symptomatische Therapie ausreichend.
Bei epileptischen Anfillen in der Akutphase z.B. Diazepam 4 x 5-10 mg/d
oder Phenytoin 3 x 250 mg/d (Epanutin®, Phenhydan® 250 mg/Amp.).
Hirnodemtherapie: Oberkorperhochlagerung (30°), unter Beatmung kontrol-
lierte Hyperventilation, evtl. kurzfristig (max. 3 d) Mannitol 20% (S. 636).
Umgebungsprophylaxe (Wohngemeinschaft) bei Meningokokken- oder Ha-
mophilus influenzae-Meningitis: 600 mg Rifampicin (S.323) alle 12 h fiir 2
Tage oder einmalig 750 mg Ciprofloxacin (Ciprobay®, S. 617); Meldepflicht bei
Erkrankung und Tod.

Haufige neurologische Erkrankungen E
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37.4 Ischamischer zerebraler Insult I

Definition

> Akut auftretende neurologische Symptome infolge einer zerebralen Durchblu-
tungsstorung. Haufigste (ca. 85%) Ursache des Symptomenkomplexes Apople-
xie = apoplektischer Insult = Schlaganfall (Hirnblutungen ca. 15%).

Ursachen

> Hauptursache: Arteriosklerose und ihre Risikofaktoren (S.253) mit Stenosie-
rung extra- oder intrakranieller Hirngefdf3e. Begiinstigung durch Viskositdts-
dnderungen des Blutes oder Blutdruckabfall.

> Embolien, welche meist vom Herzen (v. a. bei Vitien, Herzwandaneurysmen,
Kardiomyopathien, Vorhofflimmern) oder von groBen GefiRen ausgehen.

> Selten spontane Dissektionen, entziindliche GefdRerkrankungen u. a.

Verlaufsformen (Tab. 220)

Fabellei220] Verlaufsformen ischamischer zerebraler Insulte

Verlaufsform Kennzeichen

TIA = transiente ischamische Attacke vollstandige Rickbildung der Symptome
innerhalb von 24 Stunden

PRIND = prolongiertes reversibles is- Rickbildung der Symptome innerhalb
chamisches neurologisches Defizit von > 24 Stunden bis 7 Tagen

Progressive Stroke = progrediente zunehmende neurologische Symptoma-
Ischamie tik mit Ubergang in einen Hirninfarkt
Completed Stroke = Hirninfarkt bleibende neurologische Ausflle
Klinik

> Klinik abhdngig von der Lokalisation des GefdRverschlusses: Tab. 221.

Fabelle22i| symptomatik zerebraler Ischimien in Abhingigkeit von der Lo-
kalisation des GefaRverschlusses

GefaBverschluB  Klinische Symptomatik

A. carotis interna, kontralaterale brachiofazial betonte Hemiparese und
A. cerebri media Hemihypasthesie, Aphasie (dominante Hemisphare),
Hemianopsie (Amaurosis fugax bei TIA)

A. cerebri anterior kontralaterale beinbetonte Hemiparese, Apraxie
A. cerebri posterior kontralaterale Hemianopsie
Vertebrobasildres ~ Schwindel, Seh-, Horstorungen, Gangataxie, Dysarthrie,

System Schluckstérungen, ,drop attacks“ (S. 208), bei Basilarisver-
schluR Para- oder Tetraparese, BewuRtseinsstérungen bis
Koma
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> Aphasie: erworbene Sprachstérung im Rahmen einer Hirnschadigung, erstreckt
sich auf Sprechen, Verstehen, Lesen und Schreiben. Formen:

Globale Aphasie: schwerste Form. Wortfindung, Sprachproduktion und
Sprachverstdndnis sind gestort bis fehlend, hdufig Sprachautomatismen
(z. B. Fliiche, GruRfloskeln)

Broca-Aphasie = motorische Aphasie: nichtfliissige Sprache durch gestorte
Wortfindung, phonematische Paraphasien (Ersetzen, Auslassen, Hinzufii-
gen oder Umstellen einzelner Laute in einem Wort), Agrammatismus (St6-
rung der Satzbildung). Sprachverstdandnis nur leicht gestort
Wernicke-Aphasie = sensorische Aphasie: Stoérung des Sprachverstandnisses
bei fliissiger Sprachproduktion, phonematische (s. 0.) und semantische Pa-
raphasien (Verwechseln von Wortern), Neologismen (Wortneuschépfun-
gen, die in der Standardsprache nicht vorkommen).

> Dysarthrie: Sprechstérung infolge einer Schadigung der an der Sprachmotorik
beteiligten nervalen Strukturen. Artikulationsstorung, bei der Stimmgebung
(Dysphonie), Sprachmelodie (Dysprosodie) oder/und Sprechrhythmus (Dys-
rhythmie) gestort sein kdnnen.

> Apraxie: Unfdhigkeit, bewegliche Korperteile trotz fehlender Lihmung zweck-
madfRig einzusetzen. Formen:

Diagnostik

Ideomotorische Apraxie: Beeintrachtigung von Einzelbewegungen
Ideatorische Apraxie: Unfdhigkeit, komplexe Handlungsabldufe durchzufiih-
ren (z. B. Brot mit Butter bestreichen)

Konstruktive Apraxie: Unfahigkeit, Gegenstinde aus dem Kopf darzustellen
(z.B. Uhr oder Haus zeichnen) oder Figuren zu kopieren.

> Anamnese: Risikofaktoren, kardiale Vorerkrankungen.

Yy

Klinik, v. a. neurologischer Status (S. 4): Paresen, pathologische Reflexe?
Labor: ,Routinelabor” einschlieBlich Blutbild (Hamatokrit!) und Blutzucker

(Ausschluf8 Hypoglykdmie).

Yy

EKG: Rhythmusstérungen?
Schddel-CT bzw. MRT: AusschluR einer Hirnblutung (Hirninfarkt im konven-

tionellen CT erst nach 1-2 Tagen sichtbar), ggf. neurochirurgisches Konsil.
> Nach Diagnose eines ischiamischen Insults:

Differentialdiagnose

Doppler- bzw. Duplexsonographie der extrakraniellen Hirngefdf3e: hamo-
dynamisch relevante Stenosierung?
(trans6sophageale) Echokardiographie: kardiale, aortale Emboliequellen?

> Intrazerebrale Massenblutung, Subarachnoidalblutung (meist infolge sackfor-
miger Aneurysmen, blutiger Liquor). Klinische Differentialdiagnose: Tab. 222,
sichere Abgrenzung nur durch Schadel-CT.

Haufige neurologische Erkrankungen E
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37.4 Ischamischer zerebraler Insult I

[abellei222] Klinische Differentialdiagnose: ischamischer Insult — Hirnblutung

Ischdmie Hirnblutung
Vorausgegangene TIAs haufig selten
Auftreten oft morgens oft nach Belastung

Entwicklung der Symptome  innerhalb von Stunden innerhalb von Minuten

Heftige Kopfschmerzen, seltener héufig

Nackensteife, Anisokorie

BewulRtsein seltener getriibt oft getriibt

> Chronisches subdurales Himatom, intrakranielle Tumoren: langsam progre-

YYVYVYY

Therapie

>

>

diente neurologische Symptomatik, Abgrenzung durch Schadel-CT.
Enzephalitiden: Liquor, MRT.

Sinus- und Hirnvenenthrombose: Angiographie, MRT.
Posttraumatische Hirnldsionen: Anamnese, CT.

Apoplektiform verlaufender Schub bei Multipler Sklerose: Liquor, MRT.
Andere Ursachen einer unklaren Bewuftlosigkeit: S. 211.

Bisher keine kausale Therapie des ischdmischen Insults etabliert. Bei Patienten

<70 Jahre mit mittelschwerem bis schwerem Insult ohne Riickbildungsten-

denz und Beginn der Symptomatik <3 Std. evtl. Thrombolysebehandlung

(Kontraindikationen: S.95) im Rahmen von Studien.

AllgemeinmaRnahmen (in Abhdngigkeit vom klinischen Verlauf):

- engmaschige Uberwachung von Puls, RR, Temperatur, Bilanz

- 0,-Gabe unter BGA-Kontrolle, ggf. Intubation und Beatmung

- Thromboseprophylaxe: z.B. 2 x 7500 IE/d Heparin s. c.

- ausreichende Substitution von Fliissigkeit, Elektrolyten und Kalorien zu-
ndchst parenteral, dann ggf. tiber Magensonde

- Behandlung internistischer Grunderkrankungen: Herzinsuffizienz, Herzrhyth-
musstorungen, arterielle Hypertonie (RR-Senkung zundchst nur bei Werten
>200 mmHg syst. bzw. > 100 mmHg diast.), Diabetes mellitus

- Hirndrucksenkung, Hirnédemtherapie: Oberkorperhochlagerung (30°), bei
schwerem Insult mit Hirndruckzeichen (z. B. Kopfschmerzen, Niichterner-
brechen, Bradykardie) infolge Hirnodem Infusion von Mannitol 20% (z.B.
Osmosteril® 20%) 1-4 x 100 ml/d, Infusionsgeschwindigkeit 1,5 ml/kgKG/
h. Dexamethason (z.B. 4 x 8 mg/d Fortecortin®) ist bei der Therapie des
Hirnédems infolge eines ischdmischen zerbralen Insults umstritten

- Antipyretika bereits bei Temperaturen > 37,5 °C (z.B. 500-1000 mg Para-
cetamol p. o. oder als Supp.).

Hamodilutionstherapie: ohne bisher bewiesene Wirksamkeit. Bevorzugte

Durchfithrung bei hohem Hamatokrit moglichst friithzeitig isovoldmisch in

Kombination mit AderlaR8 (z.B. 250 ml/d AderlaR + 250 ml/d HAES 10%). Ziel-

Hamatokrit 40%.
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> Rehabilitative und pflegerische MaRnahmen (zur Verminderung der Spastik
und Forderung von Bahnungsvorgangen nach dem Bobathprinzip):
- 2stiindliches Umlagern zur Dekubitusprophylaxe
- Krankengymnastik bereits im Akutstadium: z.B. passives Durchbewegen
der Extremitdten zur Kontrakturprophylaxe
- Keine Bettgalgen mit Haltegriffen (Férderung der Spastik bei kompensato-
rischer Aktivitdt der gesunden Seite)
- Kontaktaufnahme, Nachtkdstchen und sonstige duRere Reize von der ge-
ldhmten Seite aus, dort keine vendsen Zugdnge
- sobald moglich aktivierende Pflege, aktive Krankengymnastik, ergothera-
peutische und ggf. logopddische Behandlung
- friihzeitige Klarung der weiteren hduslichen Versorgung: Kontaktaufnahme
mit den Angehoérigen, ggf. Sozialdienst einschalten
- frithzeitige Anmeldung in einer (geriatrischen) Rehabilitationsklinik.
> Prophylaxe des Rezidivinsultes:
- Thrombozytenaggregationshemmer (Nebenwirkungen, Kontraindikationen:
S.93)
» Acetylsalicylsdure (ASS) 100-300 mg/d
* Ticlopidin (Tiklyd®, S. 93) bei Rezidiv unter ASS oder ASS-Unvertréglich-
keit: 2 x 250 mg/d, in den ersten 3 Behandlungsmonaten 14tdgige Blut-
bild-Kontrollen (v. a. wegen Neutropeniegefahr)
» Clopidogrel (S. 93): wie Ticlopidin, jedoch keine Neutropenie. Dosierung
1x 75 mg/d
- Antikoagulation mit Marcumar® (beim Hirninfarkt frithestens nach 2 Wo-
chen) bei kausal nicht therapierbaren kardialen Embolien (S. 92)
- Gefdfschirurgische Eingriffe (z.B. Karotisendarteriektomie), Indikation: z. B.
symptomatische Stenose der A. carotis interna > 70%.

Prognose

> Abhdngigkeit von der Schwere des Insultes. Wichtiger Indikator fiir die Pro-
gnose ist die Stuhl- und Harnkontinenz (Beurteilung der Harninkontinenz nur
ohne Dauerkatheter moglich!):
- Letalitdt innerhalb von 6 Monaten:
» Inkontinenz > 2 Tage: ca. 50%
» Kontinenz: ca. 20%
- Erholung zur weitgehenden Selbstdndigkeit:
» Inkontinenz > 2 Tage: ca. 40%
» Kontinenz: ca. 80%.
> Spontanerholungsrate zur Selbstindigkeit in den ersten 4 Wochen am hoch-
sten. Nach 8 Wochen wird sie deutlich unwahrscheinlicher. Spaterholungen
sind moglich, nach Ablauf von 24 Monaten jedoch die Ausnahme.
> Typische Reihenfolge der Erholung in den Aktivititen des tdglichen Lebens:
Stuhlkontrolle - selbstdndiges Essen kleingeschnittener Nahrung - Blasen-
kontrolle - Transfer Bett/Stuhl mit Hilfe — Gesicht waschen, Rasieren, Kdm-
men - Ankleiden und Gehen mit Hilfe - selbstindig essen, selbstindig auf-
stehen und gehen - Treppensteigen mit Hilfe - selbstdndig ankleiden - selb-
standig Treppen steigen und baden.
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37.5 Parkinson-Syndrom I

Definition

> Symptomenkomplex, typischerweise bestehend aus Tremor, Rigor und Akinese
infolge verminderter Dopaminwirkung und dadurch bedingter Stérung des
dopaminergen/cholinergen Neurotransmittergleichgewichts im extrapyrami-
dal-motorischen System.

Ursachen

> Morbus Parkinson: Ursache unbekannt, erbliche Disposition, Mdnner hdufiger
als Frauen betroffen, Beginn meist nach dem 40. Lebensjahr.

> Symptomatisches bzw. sekunddres Parkinson-Syndrom: Arteriosklerose,
Medikamente (z. B. Neuroleptika, Metoclopramid, Reserpin, Flunarizin), abge-
laufene Enzephalitiden, Stoffwechselerkrankungen (z.B. Morbus Wilson:
S.380), Intoxikationen (z. B. CO, Mangan).

Klinik

[ Beachte: In der Frithphase oft unspezifische Symptome: z. B. Muskel- und Wir-
belsdulenschmerzen (Fehldiagnose ,Rheuma*“), vermehrte Sturzneigung.

> Tremor (nicht obligat): tiberwiegender Ruhetremor (4-7/s) der Hand- und
Fingergelenke mit typischer ,Pillendreh-“ oder ,Geldzahl-“Bewegung.

> Rigor: wachsartiger zdher Widerstand, der beim passiven Bewegen der Extre-

mitdten z. B. im Ellenbogengelenk von Anfang bis Ende spiirbar ist (DD Spastik:

federnder Widerstand v. a. zu Beginn der Bewegung). Bei gleichzeitigem Tre-

mor entsteht dabei das sogenannte Zahnradphdnomen.

Akinese bzw. Hypokinese: Verlangsamung aller Bewegungsabldufe besonders

in deren Initialphase:

- mangelhafte oder fehlende Mimik (,Maskengesicht*)

- leise und monotone Sprache

- gebiickte Haltung, kleinschrittiger, schliirfender Gang (,Trippeln“), Fehlen
der physiologischen Mitbewegung der Arme

- kleiner werdende Schrift (Mikrographie)

- ausgeprdgte Form: akinetische Krise.

> Weitere Symptome (fakultativ): Bradyphrenie (verlangsamte psychische Abldu-
fe), Depression, vegetative Storungen wie Hyperhidrosis (,,Salbengesicht*), ver-
mehrter Speichelflu, Miktionsstérungen, Obstipation.

\

Diagnostik

> Klinik: sorgfdltige neurologische Untersuchung.
> Abgrenzung sekunddrer Formen (s. 0.): besonders Medikamente. Bei jiingeren
Patienten AusschluR eines Morbus Wilson (S. 380).

Differentialdiagnose des Tremors

> Parkinson-Tremor (s.0.).

> Essentieller Tremor: familidr oder idiopathisch, kombinierter Halte- und Ak-
tionstremor, Frequenz 8 -13/s. Therapie: z.B. Propranolol (B-Blocker S.275),
Beginn mit 3 x 10 mg/d, meist 3 x 60 mg/d (bis 3 -4 x 80 mg/d) notig.

> Seniler Tremor: Sichtbarwerden des physiologischen Tremors durch Zunahme
der Amplitude und Abnahme der Frequenz mit dem Alter.
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Therapie

>

Psychogener Tremor: meist grobschladgiger, im Bereich der Extremitdten oder
auch am gesamten Korper auftretend, Besserung durch Ablenkung.

Flapping tremor: ,Fliigelschlagen“ mit den Handen bei vorgestreckten Armen,
Vorkommen v. a. bei schwerer Leberinsuffizinenz und Urdmie.

Tremor bei chronischem Alkoholabusus: feinschldgiger, kombinierter Halte-
und Aktionstremor, im Entzugsdelier grobschldgiger Tremor.
Intentionstremor: Auftreten bei Zielbewegungen mit Zunahme der Amplitude
bis kurz vor dem Ziel (z. B. Finger-Nase-Versuch), typisch fiir Erkrankungen des
Kleinhirns.

Tremor bei Hyperthyreose.

Medikamentds verursachter Tremor: z. B. Theophyllin, B-Sympathikomime-
tika, Antidepressiva, Neuroleptika.

Medikamenteninduziertes Parkinson-Syndrom: Absetzen bzw. Dosisreduktion
des Medikaments, evtl. zusdtzlich Biperiden (z. B. Akineton® 5 mg/Amp., 2 mg/
Tbl., 4 mg/ret.-Drg.) 4-8(-12) mg/d, im Akutfall oder bei schweren anderen
medikamenteninduzierten Dyskinesien 2,5-5 mg i. v.

Morbus Parkinson, postenzephalitisches und arteriosklerotisches Parkinson-
Syndrom: individuelle Kombinationstherapie in Abhdngigkeit. vom Schwere-
grad und der vorherrschenden Symptomatik (Tab. 223).

Tabelle223] Medikamentdse Therapie des Parkinson-Syndroms (Beispiele)

Schwe- Typ Medikamente (Praparate: Tab. 224)
regrad

leicht TT  Metixen oder Trihexyphenidyl

AT L-Dopa + DCH (= Decarboxylasehemmer)
ART L-Dopa + DCH

mittel TT  wie |, zusdtzlich L-Dopa + DCH

AT wie |, zusatzlich Bromocriptin oder Lisurid
ART  wie |, zusatzlich Bromocriptin oder Lisurid

schwer  TT  wie |, zusétzlich Bromocriptin oder Lisurid und Propranolol

AT wie Il, zusétzlich Amantadin oder Selegilin, evtl. Propranolol
ART  wie Il, zusdtzlich Selegilin und Amantadin
akintische Krise: Amantadin i. v.

TT = Tremordominanztyp, AT = Aquivalenztyp, ART = Akinese-Rigor-Domi-
nanztyp

>

>

>

Begleitende krankengymnastische, ergotherapeutische und ggf. logopddische
Behandlung.

Begleitende antidepressive Behandlung (S.109), falls sich die Stimmungslage
unter Antiparkinson-Medikation nicht bessert: z.B. Amitriptylin (z.B. Laro-
xyl®, Saroten®) 10-25 mg abends oder Imipramin (z. B. Tofranil®) 10-25 mg
morgens.

Operative Therapie (stereotaktische Eingriffe) in Sonderféllen.

Haufige neurologische Erkrankungen E
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Tabelle224 Medikamente zur Therapie des Parkinson-Syndroms

Dosierung (jeweils ein- Nebenwirkungen Kontraindikationen
schleichend nach Wirkung)

Anticholinergika: z. B. Biperiden (Akineton® s. 0.), Metixen (Tremarit® 5 mg/
Tbl., 15 mg/Bitab). Trihexyphenidyl (Artane® 2|5 mg/Tbl., 5 mg/ret.-Kps.)

Biperiden: 4-8 mg/d Mundtrockenheit, Engwinkelglaukom,

Metixen: 15-30 mg/d Miktionsstorungen, Prostatadenom,

Trihexyphenidyl: 10-15 mg/d Obstipation, Tachykar- schwere Herzinsuffi-
die, Akkommoda- zienz, Demenz

tionsstorungen (Arz-
neimittelinteraktio-
nen: S. 123)

L-Dopa + Decarboxylasehemmer (DCH) z. B. L-Dopa + Benserazid (Madopar®
125|250 mg/Tbl., 62,5]125 mg/Kps.)

Initial 62,5 mg/d, wochentli-  Arrhythmien, RR-Ab-  schwere Arrhythmien,
che Steigerung in 62,5 mg- fall, gastrointestinale frischer Herzinfarkt,
Schritten. Vor Steigerung auf ~ Beschwerden, psychi- schwere Leber- oder
>3 x 125 mg/d Kombination  sche Stérungen, Dys- Niereninsuffizienz,

Haufige neurologische Erkrankungen

mit Dopaminagonisten kinesien, Schlaflosig-  unbehandelte Hyper-
keit. thyreose, Psychosen,
Nachlassende Wir- floride Ulzera

kung nach 3-5 Jahren

Monoaminooxidasehemmer: z. B. Selegil (Movergan®, Deprenyl® 5 mg/Tbl.)

5 mg morgens und mittags  Schlaflosigkeit, Engwinkelglaukom,

(Kombination mit L-Dopa) Unruhe Prostataadenom,
schwere Arrhythmien,
Hypertonie, Angina
pectoris,
Antidepressiva-
einnahme, Demenz

Dopaminagonisten: z. B. Bromocriptin (Pravidel® 2,5|5]10 mg/Tbl.), Lisurid
(Dopergin® 0,2 mg/Tbl.)

Bromocriptin: 2,5-15mg/d  Ubelkeit, Schwindel,  Vorsicht bei gastrointe-

Lisurid: 0,2-1,2 mg/d Midigkeit, Unruhe stinalen und kardiovas-
Dyskinesien, Bein- kuldren Erkrankungen,
krampfe, RR-Abfall, insbesondere periphe-
Mundtrockenheit, ren Durchblu-

psychische Stérungen tungsstérungen

Amantadin: z. B. Amantadinsulfat (PK-Merz® 100 mg/Tbl., 200 mg/Inf.-Ls.)

oral: 300-600 mg/d gastrointestinale Be-  schwere Leber- und
i.v.: 200-600 mg/d schwerden, Schwin- Niereninsuffizienz, Ver-
del, Schlaflosigkeit wirrtheitszustdnde

H37 0
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Definition

>

Einteilung - Ursachen

>

Klinik

>

Demenz: chronisch progredienter Verlust intellektueller Fahigkeiten (s. u.) mit
Beeintrachtigung der personlichen Aktivitdten des taglichen Lebens {iber min-
destens 6 Monate, ohne daR eine Bewuftseinstriibung vorliegt. Nicht mehr
verwendet werden sollten Synonyme wie hirnorganisches Psychosyndrom =
HOPS, zerebrale Insuffizienz, chronischer Verwirrtheitszustand u. a.

Primdre Demenzformen (~ 85%):

- primdr degenerative Demenz (~ 50%): meist Demenz vom Alzheimertyp (=
Morbus Alzheimer) infolge degenerativer Prozesse im Gehirn, typisch:
langsam progredienter Verlauf:

- vaskuldre Demenz (~ 20%): Folge von (hdufigen kleinen) Schlaganfillen (=
,Multiinfarktdemenz"), typisch: stufenweiser, abrupt progredienter Verlauf

- Mischformen (~ 15%) aus primdr degenerativer und vaskuldrer Demenz.

Sekunddre Demenzformen (~ 15%, prinzipiell reversibel bei Behandlung der

Grundkrankheit):

- chronische Herz- und Lungenerkrankungen

- endokrine Erkrankungen: Hypo-/Hyperthyreose, Hypo-/Hyperparathyreoi-
dismus

- schwere chronische Nieren- und Leberinsuffizienz

- Immunvaskulitiden

- Vitamin B,-, Bg-, Bj,- und Folsdauremangel

- Intoxikationen durch Industriegifte (z. B. CO, Schwermetalle)

- Medikamente: Psychopharmaka, Anticholinergika, Antihypertonika, Anti-
konvulsiva, Betablocker, Digitalis u. a.

- chronische Exsikkose und Elektrolytstorungen

- rheologisch bedingte Hirndurchblutungsstérungen (z. B. Polyzythdmie)

- neurologische Erkrankungen: intrakranielle Himatome, Tumoren, Morbus
Parkinson, Alkoholkrankheit, infektiose Enzephalitiden, Multiple Sklerose
u.a.

Anfangs v.a. Einschrankung der Geddchtnisleistung (besonders Kurzzeitge-
ddchtnis). Differentialdiagnose: ,benigne VergeRlichkeit“ z.B. im Alter oder
bei ,Zerstreutheit®.

Spdter weitere Einschrankungen der intellektuellen Fahigkeiten: Kritikfdhig-
keit, abstraktes Denken, Orientierungsfihigkeit, Auffassungsgabe, Rechnen, Le-
sen, Sprache. Haufig gut erhaltene ,Fassade*.

Im fortgeschrittenen Stadium Beeintrachtigung der Aktivititen des taglichen
Lebens (z. B. Probleme beim Waschen, Anziehen, Essen), abnorme Verhaltens-
weisen (z. B. Wahngedanken, Umherwandern) und schlielich totaler Person-
lichkeitsverlust mit Harn- und Stuhlinkontinenz.

Haufige neurologische Erkrankungen m
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37.6 Demenz I

Differentialdiagnose

>

Diagnostik

>

>

YyvYYy

Basistherapie

>

Pseudodemenz: klinisches Bild einer Demenz bei Depressiven ohne eigent-
liche Einschrankung der kognitiven Leistungsfdhigkeit. Bei Depressiven im Ge-
gensatz zu Dementen eher relativ plotzlicher Krankheitsbeginn und hdufiges
Klagen tiber (nicht objektivierbaren) Gedachtnisverlust.

Anamnese, Fremdanamnese: z.B. Ausbildung, Aktivititen, Risikofaktoren fiir
Arteriosklerose, Demenz oder Depression bei Familienangehdorigen.

Klinik: internistische sowie (konsiliarische) neurologische und psychiatrische
Untersuchung.

Labor: mindestens BSG, Blutbild, Blutzucker, Cholesterin, Leberwerte, Kreati-
nin, Elektrolyte, Urinstatus, TSH-basal, Folsdure, Vitamin Bj,.

EKG, Rontgen-Thorax, Lungenfunktion.

CT oder MRT, evtl. regionale Hirndurchblutungsmessungen u. a.
Dokumentation der kognitiven Leistungsfdhigkeit mittels psychometrischer
Testverfahren (z. B. Mini-mental-Status) zur Verlaufsbeurteilung.

Kausale Behandlung sekunddrer Demenzformen. Bei primdrer Demenz bisher

keine kausale Therapie moglich.

Am wichtigsten sind allgemeine TherapiemaBnahmen:
ausgewogene, vitaminreiche Erndhrung, ausreichend Fliissigkeit

- Anpassung des hduslichen Situation: z. B. Kalender, gut lesbare Uhren, fe-
ster strukturierter Tagesablauf

- Bewegungstherapie, Ergotherapie (z. B. Anziehtraining), Hirnleistungstrai-
ning (z. B. Geddchtnis- und Orientierungstraining)

- psychosoziale MaRnahmen: z. B. soziale Einbindung beibehalten, konstante
Bezugspersonen, Haustierhaltung

- Hilfsmittelversorgung: z. B. Inkontinenzhilfen, Nachtstuhl

- Angehorigenbetreuung z. B. in Selbsthilfegruppen.

Medikamentose Therapie mit Nootropika (umstritten wegen frgl. Wirkung):

Flunarizin (Sibelium®), Nimodipin (Nimotop®), Co-Dergocrin (z. B. Hydergin®),

Gingko-biloba (z.B. Tebonin®), Piracetam (z. B. Nootrop®), Pyrithioxin (Ence-

phabol®), Memantin (z. B. Akatinol-Memantine®).

Bei leichten und mittelschweren Stadien des Morbus Alzheimer evtl. Therapie-

versuch mit Cholinesterasehemmern: z.B. Donepezil (Aricept®) oder Tacrin

(Cognex®). Wegen moglicher Leberschddigung (u.a. Nebenwirkungen) dabei

engmaschige Therapieliberwachung erforderlich.

Medikamentose Therapie begleitender Storungen

>

Vor symptomatischer Therapie der folgenden Stérungen (auch bei primarer
Demenz!) kausale Behandlungsmoglichkeiten ausschlieBen: besonders Hyp-
oxie, Exsikkose, Hypoglykdmie (vgl. sekunddre Demenzformen).
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> Chronische Erregungszustinde:

- niederpotente Neuroleptika (wirken vorwiegend sedierend): bei Alterspa-
tienten wegen geringeren extrapyramidal-motorischer Stérungen zu bevor-
zugen, beeinflussen auch Schlaflosigkeit giinstig. Weitere wichtige Neben-
wirkungen: Mundtrockenheit, Miktionsstérungen, Obstipation, zerebrale
Symptome, kardiovaskulire Nebenwirkungen, Blutbildverdnderungen.
Niedrigste noch wirksame Dosis wadhlen.

* Melperon (Eunerpan® 25|100 mg/Drg., 25 mg/5 ml Lsg.): Beginn mit
25 mg abends, stufenweise Steigerung nach Erfolg bis 200 mg/d (max.
600 mg/d), hohere Abenddosis meist vorteilhaft

» Chlorprotixen (z.B. Truxal® 15|50 mg/Drg., 20 mg/ml Saft): 2-4x 15-
100 mg/d

» Pipamperon (Dipiperon® 40 mg/Tbl., 20 mg/5 ml Saft): 3 x 40-120 mg/d

* Promethazin (z.B. Atosil® 25 mg/Drg., 1 mg/Tr. Lsg., 1 mg/ml Sirup,
50 mg/Amp.): 1-3 x5-25mg/d

- hochpotente Neuroleptika (wirken vorwiegend antipsychotisch): bei ausge-
pragter psychotischer Symptomatik. Nebenwirkungen s. o.

» Haloperidol (z. B. Haldol® 2|5|10|20 mg/Tbl., 0,1 mg/Tr. Lsg., 5 mg/Amp.):
3x0,5-2,0 mg/d einschleichend.

Akute schwere Erregungszustinde: z. B. ¥2—-1 Amp. Atosil® i. v., bei schwerer

Psychose z.B. %5-1 Amp. Haldol® i. v., ggf. Wiederholung. AnschlieBend orale

Neuroleptikatherapie mit stufenweiser Reduktion auf niedrigste noch wirksa-

me Dosis. In Ausnahmefallen (besonders bei vorherrschender Angst) akut 2,5 -

10 mg Diazepam (z. B. Valium® 10 mg/Amp.) langsam i.v. (cave: paradoxe Re-

aktion und Atemdepression).

Bewegungsstorungen: Versuch mit Memantin (Akatinol-Memantine® 10 mg/

Tbl., 10 mg/20 Tr. Lsg.): initial 10 mg/d, wochentliche Steigerung um 10 mg/d,

Erhaltungsdosis 20-30 (max. 60) mg/d.

Storungen im Schlaf-Wach-Rhythmus:

- Tag-Nacht-Umkehr: tagstiber Aktivierung (z. B. Beschaftigungstherapie), ggf.
medikamentos z. B. mit Koffein oder Pemolin (Senior®, Tradon® 20 mg/Tbl.
z.B.1-0-0 oder 1-%2-0), zur Nacht niederpotente Neuroleptika (s. 0.)

- ndchtliche Angst und Erregung: mittellang wirksame Benzodiazepine z.B.
Oxazepam (z.B. Adumbran® 10 mg/Tbl.).

Depression (Antidepressiva: S.109, volle Wirkung erst nach 1-2 Wochen):

- apathisch-gehemmter Typ: z.B. Fluvoxamin (Fevarin® 50|100 mg/Tbl.) mit
50 mg/d beginnen, ggf. stufenweise Steigerung in wéchentlichen Abstanden
auf 100-200 mg/d. Moglichst keine klassischen trizyklischen Antidepres-
siva (Demenzverschlechterung moglich)

- agitierte Form: Versuch mit niederpotentem Neuroleptikum (antidepressive
Komponente bei Melperon oder Chlorprothixen). Ggf. Antidepressivum,
z. B. Maprotilin (Ludiomil® 10|25|50|75 mg/Tbl.), bei geriatrischen Patien-
ten oft 25-50 mg abends ausreichend.
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37.7 Epileptische Anfélle

Ursachen

> Genuine Epilepsie: erbliche Disposition, Schwangerschaftseinfliisse (z.B. In-
fektionen, Medikamente), Geburtstrauma, unbekannte Ursachen.

> Symptomatische Epilepsie: Hirnschadigung durch Hirntumoren, Schlagan-
fille, Hirnblutungen, Infektionen (Meningitis, Enzephalitis, Hirnabszesse),
Stoffwechselerkrankungen (Hypoglykdmie, Hypoxie, Elektrolytstérungen, Le-
ber- und Niereninsuffizienz), Schdadelhirntrauma, Toxine (Alkohol, CO, Schwer-
metalle), Medikamente (z. B. Phenothiazine, Antidepressiva), Morbus Alzhei-
mer u.a.

Klinik - Einteilung

> Fokale Anfille: Symptome mit Bezug auf eine bestimmte Hemisphdrenregion.

- mit elementarer Symptomatik (keine BewuRtseinsstérung), generalisierte
Ausbreitung moglich:

» motorische Jackson-Anfille: tonische oder klonische Muskelkrampfe
» sensorische Jackson-Anfdlle: Pardsthesien oder Schmerzen

- mit komplexer Symptomatik (mit BewuBtseinstriibung) = Temporallappen-
epilepsie: Aura gefolgt von BewuBtseinstriibung, oralen (Leck-, Kau-,
Schluck-, Schmatzbewegungen) und anderen Bewegungsautomatismen
(z. B. Treten, Scharren mit den FiiBen).

> Generalisierte Anfdlle: Symptome ohne Bezug auf eine bestimmte Hemispha-
renregion.

- Grand mal-Anfall: blitzartiger Beginn ohne Aura. Evtl. Initialschrei, BewuRt-
seinsverlust, Stiirzen, tonischer Krampf (~ 10-30 Sek.) mit Zungenbif$ ge-
folgt von klonischem Krampf (Minuten) mit rhythmischen Zuckungen am
gesamten Korper, Schaum vor dem Mund, Einndssen und Einkoten. An-
schlieRend postiktale Benommenheit oft iiber Stunden

- Absencen (Petit mal): vor allem bei Kindern auftretende plétzliche ca. 10 Sek.
dauernde Bewuftseinsstérungen

- Myoklonische Anfille: unkontrollierte ca. 2-3 Sek. dauernde Schleuderbe-
wegungen der Arme und Beine

- andere, im Erwachsenenalter seltene Epilepsien

- nicht klassifizierbare Epilepsien.

Diagnostik - Differentialdiagnose

> (Fremd)anamnese: Anfallsablauf, auslosende Faktoren, Grunderkrankungen,
Alkohol- und Medikamentenkonsum, frithere Anfallsereignisse, Familienana-
mnese.

Klinik: Zungen- oder Wangenbif3, Urin-, Stuhlabgang?, neurologischer Status.
Bei unklaren Erreignissen: Differentialdiagnose der Synkope: S. 208.

Labor: Blutbild, Blutzucker, Blutgasanalyse, Kreatinin, Elektrolyte, Leberwerte,
Alkoholspiegel, ggf. Uberpriifung therapeutischer Serumspiegel (z.B. Carba-
mazepin 4-10 mg/l, Phenytoin 10-20 mg/1).

EEG.

Schddel-CT ggf. MRT: bei erstmaligen Ereignissen obligat.

Bei V. a. Meningitis (S. 632): Liquorpunktion.

\A A}
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Therapie des Status epilepticus

> Definition: sich wiederholende Grand-mal-Anfille, zwischen denen der Pa-
tient das volle BewuRtsein nicht wiedererlangt.

> Baldmoglichst stationdre Behandlung mit Intensiviiberwachung.

> SofortmafSnahmen:

- 10-20 mg Diazepam (z.B. 1-2 Amp. Valium®) oder 1-2 mg Clonazepam
(z.B. 1-2 Amp. Rivotril®) moglichst langsam i.v. (Atemdepression!), ggf.
Wiederholung nach 10 Min.

- Sauerstoffgabe 6 I/min, ggf. Intubation und Beatmung.

> Bei fehlendem Erfolg der Sofortmafnahmen:

— Phenytoin (z.B. Epanutin®, Phenhydan® 250 mg/Amp.) 250-500 mg lang-
sam (wegen Herzrhythmusstérungen moglichst unter Monitorkontrolle)
i.v., bei Erfolglosigkeit Wiederholung nach 20 Min., max. 1500 mg/d. Bei
Erfolg orale Weiterbehandlung (s. u.)

- Phenobarbital bei Erfolglosigkeit von Phenytoin 15 mg/kgKG (z.B. bei
70 kgKG 5 Amp. Luminal® 200 mg) tiber 30 Min. i. v.

- ggf. bei weiterer Therapieresistenz Intubationsnarkose mit Thiopental (z. B.
Trapanal®).

Weiterbehandlung

> Baldmdglichst dtiologische Abkldrung der Anfdlle (s. 0.). Ggf. kausale Therapie
oder medikamentése Dauertherapie mit Antiepileptika (Tab.225) entspre-
chend Therapieempfehlung des Neurologen.

abellei225] Antiepileptika = Antikonvulsiva (Auswahl oraler Priparate)

Freinamen Handelsnamen (z. B.) Erw.-Dosis|[d  Serumspiegel
Carbama- Tegretal® 200 mg/Tbl., 600-1200 4-10 ug/ml
zepin 200|400 mg/Ret.-Tbl. (-1600) mg 17-43 pmol/l

Timonil® 200|400 mg/Tbl.,
1501300600 mg/Ret.-Tbl.

Nebenwirkungen: S. 107. Arzneimittelinteraktionen: S. 124
Phenytoin  Epanutin®, Phenhydan®, Zen- 300(-400) mg 5-20pug/ml

tropil® 100 mg/Tbl. bzw. Kps. 20-80 umol/l
Nebenwirkungen: S. 107. Arzneimittelinteraktionen: S. 127.
Phenobar- Luminal® 100 mg/Tbl. 100-300mg  15-40pug/ml
bital 65-172 umol/l

Nebenwirkungen: Exantheme, Miidigkeit, Ataxie, Blutbildverdnderungen, Leber-
schiden, Ubelkeit. Arzneimittelinteraktionen: S. 124

Valproat Ergenyl® 1501300|500 mg/ 1500 mg 50-100 pg/ml
Tbl.

Nebenwirkungen: Haarausfall, gastrointestinale NW, Tremor, Leberschaden
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37.8 Alkoholkrankheit (Alkoholismus)

Definition

> Nach der WHO: GenufR grofRerer Mengen Alkohol ldnger als ein Jahr oder Kon-
trollverlust iiber den Alkoholkonsum und dadurch bedingte korperliche, psy-
chische und soziale Schadden.

Einteilung

[abellei226 Einteilung der Alkoholkrankheit (Typologie nach Jellinek)
Trinker-Typ Trinkverhalten

Alpha-Trinker  Konflikt- und Erleichterungstrinker
Beta-Trinker Gelegenheitstrinker (z. B. am Stammtisch)

Gamma-Trinker stichtiger Trinker mit psychischer und physischer Abhdngigkeit
mit Kontrollverlust

Delta-Trinker Spiegeltrinker = siichtiger Gewohnheitstrinker mit psychischer
und physischer Abhdngigkeit ohne Kontrollverlust

Epsilon-Trinker  Quartalssdufer = periodischer Trinker mit Kontrollverlust

Ursachen

> Anlagebedingte Faktoren: z. B. genetische Pradisposition, Personlichkeitsstruk-
tur.

> Psychosoziale Faktoren: z. B. soziale Schicht, soziales Umfeld, chronische oder
nicht bewiltigte Konfliktsituationen.

Klinik

> Alkoholintoxikation (= Alkoholrausch): Schwindel, Koordinationsstérungen,
Sehstérungen, Verhaltens- und BewufStseinsstorungen bis zur BewufStlosig-
keit, Atemdepression und Tod. Pathologischer Rausch: bei entsprechender Dis-
position bereits nach geringen Alkoholmengen auftretende Verhaltens- oder
BewufStseinsstorungen.
> Alkoholentzugssyndrom, Stadien:
- Vegetativer Entzug: feinschldgiger Tremor und innere Unruhe, Appetitlosig-
keit, Schwitzen, vermehrte Reizbarkeit, Schlafstérung
- Priidelier: grobschligiger Tremor, Angst, Ubelkeit, Brechreiz, Tachykardie,
evtl. Halluzinationen (z. B. Ungeziefer), epileptische Anfdlle
- Delirium tremens: zusdtzlich Desorientierung, schwere psychomotorische
Unruhe, Tachypnoe, Halluzinationen, BewuRtseinsstdrungen.
> Neurologische Folgeerkrankungen:
- Erkrankungen durch zusitzlichen Vitamin-B,-Mangel:
»  Wernicke-Enzephalopathie: Augenmuskellihmungen, Ataxie, Bewuf3t-
seinsstorungen
» Korsakow-Psychose: Geddchtnisstorungen (insbesondere Kurzzeitge-
ddchtnis), Desorientierung, Konfabulationen
- Epilepsie: meist Entzugskrampfe
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Hirnatrophie: Verminderung der intellektuellen Leistungsfahigkeit, We-
sensveranderungen, Psychosen, bei Kleinhirnrindenatrophie Ataxie, Nystag-
mus und Dysarthrie

Polyneuropathie:  Reflexabschwdchung, Sensibilitdtsstérungen, spater
schlaffe distale Paresen (z.B. FuBheberlahmungen, Lihmungen der Unter-
armextensoren), ataktische Stérungen, Augenmuskellihmungen
Myopathien und neurogene Muskelatrophien.

> Internistische Folgeerkrankungen:

Diagnostik

Osophagus: Refluxésophagitis, Osophagus-Karzinom, Osophagusvarizen bei
Leberzirrhose, Mallory-Weiss-Lasionen (S. 681)

Magen, Duodenum: akute Gastritis bzw. Duodenitis, Ulzera

Diinndarm: Resorptionsstorungen

Leber: Fettleber, Hepatitis, Leberzirrhose, Zieve-Syndrom (S. 525)

Pankreas: akute und chronisch-rezidivierende Pankreatitiden

Stoffwechsel: Hyperlipidimie, Hyperurikdmie, chronische hepatische Por-
phyrie (S. 469)

endokrines System: Hypogonadismus, Hyperkortisolismus (Pseudo-Cush-
ing-Syndrom), sekunddrer Diabetes mellitus

Herz: Herzinsuffizienz, Herzrhythmusstorungen (z. B. absolute Arrhythmie
bei Vorhofflimmern).

> Arztliche Konsultation meist wegen Alkoholrausch, Entzugsdelier oder alko-
holinduzierter Folgeerkrankungen. Eine Alkoholkrankheit muf3 bei entspre-
chender Symptomatik differentialdiagnostisch in Erwdgung gezogen werden.

> Eigen- (cave: Verleugnungstendenzen) und Fremdanamnese.

> Laborchemische Hinweise fiir einen chronischen Alkoholkonsum:

Allgemeine Therapie

Erhéhung der Leberwerte, insbesondere der YGT

Makrozytose im Blutbild (MCV-Erh6hung)

evtl. erh6hte Serum-Harnsdure

Blutalkoholspiegel, v. a. bei Diskrepanz zu der vom Patienten angegebenen
Trinkmenge

CDT = Carbohydrate deficient Transferrin: erfaSt chronischen Alkoholkon-
sum ab ca. 60 g Ethanol/d, hohe Spezifitit (98%), Bestimmung v.a. bei
forensischen Fragestellungen.

> Behandlung unter dem Ziel absoluter und dauerhafter Alkoholabstinenz in 4
Phasen:

Kontakt- und Motivationsphase: ohne Motivation des Alkoholkranken ist
eine Behandlung nicht sinnvoll

Entgiftungsphase: bei stirkerer Entzugssymptomatik im Rahmen eines 1-
bis 2wdchigen stationdren Aufenthaltes

Entwohnungsphase: meist mehrere Monate dauernd, ambulant oder statio-
ndr in Fachkliniken mit verhaltens- und psychotherapeutische MaBnahmen
u.a.

Nachsorgephase: Einbeziehung von Selbsthilfegruppen (z. B. anonyme Alko-
holiker) und Vertrauenspersonen (z. B. Angehoérige, Freunde, Hausarzt), z. B.
soziale Wiedereingliederung, ggf. Arbeitsplatzbeschaffung.
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37.8 Alkoholkrankheit (Alkoholismus)

Therapie der Alkoholintoxikation

>

\

Therapie des Alkoholentzugssyndroms

Bei schwerer Alkoholintoxikation mit BewuRtseinsverlust intensivmedizini-
sche Behandlung. Engmaschige Uberwachung von Puls, RR, Atemfrequenz, Pu-
pillenreaktion, neurologischem Status. Kontrolle von Blutzucker, Blutgasen,
Blutalkohol, Elektrolyten, EKG, Rontgen-Thorax (Aspiration?).

I. v. Zugang, Infusion von 5 %iger Glukoselésung bzw. elektrolythaltiger Gluko-
selosungen entsprechend Serumelektrolytspiegeln.

Evtl. Magenspiilung bei kurz zuriickliegendem Alkoholkonsum und V.a. zu-
sdtzliche Tablettenintoxikation.

Bei schwerer Agitation 5-10 mg Haloperidol (z.B. 1-2 Amp. Haldol®) i.v.,
keine Benzodiazepine oder Barbiturate.

Schutz vor Unterkiihlung.

Bei respiratorischer Insuffizienz Intubation und Beatmung (S. 659).

Bei Alkoholspiegeln > 5%, und tiefem Koma Hamodialysetherapie.

> Vegetativer Entzug und Pradelier:

- Clomethiazol z. B. Distraneurin® Kps.: anfangs 4-6 x 1-2 Kps./d (Dosishohe
abhdngig vom Verschwinden der Entzugssymptome, max. 24 Kps./d), nach
3 Tagen stufenweises Ausschleichen in Abhdngigkeit von der Klinik tiber 4 -
7 Tage. Nebenwirkungen: Atem-/Kreislaufdepression sowie bronchiale Hy-
persekretion insbesondere bei i.v. Anwendung (s.u.). Wegen Gefahr der
Clomethiazol-Abhdngigkeit Anwendung nur stationdr iiber max. 14 Tage

- Carbamazepin z. B. Tegretal®, Timonil®: evtl. zusatzlich zur Krampfprophy-
laxe 600 mg/d. Nebenwirkungen: Leberschddigung, Himatopoesestorun-
gen (Transaminasen- und Blutbildkontrollen)

- Vitamin B; zur Prophylaxe der Wernicke-Enzephalopathie.

Delirium tremens:

- intensivmedizinische Behandlung und Monitor-Uberwachung von Puls, RR,
Atmung und Bilanz. Kontrolle von Blutzucker, Blutgasen, Elektrolyten, EKG,
Rontgen-Thorax (Pneumonie?)

- Clomethiazol z.B. Distraneurin® 800 mg/100 ml Inf.-Lsg: initial 50-100 ml
als Bolus innerhalb von 5-10 Min., dann 50-100 ml/h (max. 2000 ml/d).
Ziel: schldfriger, auf Schmerzreize erweckbarer Patient. Nebenwirkungen
s.0. Bei sehr starker Bronchialsekretion evtl. zusdtzlich 0,5 mg (= 1 Amp.)
Atropin 4-stdl. i. v. oder s. c.

- Bei Clomethiazol-Risikopatienten (hdufig!! z. B. chronisch obstruktive Lun-
generkrankung, Pneumonie) alternativ (evtl. in Kombination miteinander):
* Haloperidol z. B. Haldol® 5 mg Amp: initial 2 Amp. i. v. dann als Perfusor

(z.B. 25 mg = 5 Amp. auf 50 ml NaCl 0.9%, 1-4 ml/h)

* Clorazepat z.B. Tranxilium® 50|100 mg/Amp.: 4 x 50-100 mg i. v.

+ (Clonidin (S.285) z.B. Catapresan® 0,15 mg Amp: als Perfusor (4 Amp./
50 ml, S.665) initial 30 ml/h, bei fallender Tendenz von Pulsfrequenz
und RR bzw. Eintritt einer leichten Schldfrigkeit Dosisreduktion in Ab-
hdngigkeit von der Symptomatik auf durchschnittlich 3-6 ml/h

- 0,-Substitution nach BGA, ggf. Intubation und Beatmung (S. 659)

- parenterale Erndhrung (S. 88), Vitamin B,

- Thromboseprophylaxe z. B. mit 2 x 7500 IE Heparin s. c.

- Evtl. StreBulkusprophylaxe mit Sucralfat oder H,-Blocker (S. 339).
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