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Patientinnen mit akuten neurologischen Sym-
ptomen stellen etwa 20 % bis 30 % des
Patientinnengutes jeder zentralen Notauf-
nahme im deutschsprachigen Raum dar'- 2.
In stadtischen Ballungsrdumen suchen Pati-
entlnnen zunehmend die Spitdler rund um
die Uhr an 365 Tagen im Jahr auf. Diese
Entwicklung stellt neue Anforderungen an
die bestehenden Spitalsstrukturen und macht
verschiedenste Anpassungsprozesse zur best-
moglichen Leitung und Versorgung des Pa-
tientlnnenstromes notwendig.

In vielen Notaufnahmen in Deutschland und
Osterreich erfolgt mittlerweile eine symptom-
orientierte Ersteinschdtzung von Patientinnen
nach dem Manchester-Triage- System (MTS)3.
Diese ,Ersteinschatzung” definiert die Be-
handlungsdringlichkeit und damit die Behand-
lungsreihenfolge in der Notaufnahme. Sie
muss moglichst schnell und exakt die indivi-
duelle Gefahrdung des Patienten/der Patientin
berlicksichtigen und das Ergebnis konzise
kommunizieren. Daher bedarf diese Abschat-
zung eines strukturierten Instrumentes. Histo-
risch gesehen wurde das MTS in den 1990er-
Jahren in Manchester, GroBbritannien, von
Arzten und Pflege gemeinsam entwickelt. Da
in GroBbritannien zu diesem Zeitpunkt weder
Stroke Units vorhanden noch neurologische
Akutabteilungen regelhaft in Schwerpunktspi-
talern verortet waren, wurden in das ur-
spriingliche MTS naturgemaB neurologische
Symptome nicht implementiert. Mittlerweile
wurde das MTS-Instrument aber weiterentwi-
ckelt und auch ftr den Bedarf an internistisch-
neurologischen Notaufnahmen adaptiert (z.
B. im LKH Universitatsklinikum Graz).
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Die Ersteinschatzung in einer Notaufnah-
me kann auf diese Weise effizient auch ohne
eine spezielle medizinische Ausbildung erfol-
gen. Nach Festlegung der vermuteten Be-
handlungsdringlichkeit und Fachzugehdrig-
keit muss die weitere Versorgung allerdings
medizinisch fachspezifisch erfolgen, um eine
sichere Unterscheidung von harmlosen und
geféhrlichen Symptomen zu treffen und die
entsprechende Behandlung einzuleiten. Der
Neurologe/die Neurologin entwickelt anhand
von Anamnese und neurologischer Untersu-
chung eine klinische Arbeitshypothese auf
Basis der topischen Diagnostik und gibt einen
individuellen differenzialdiagnostischen Pfad
vor. Diese Vorgangsweise gewahrleistet ei-
nerseits gezielten Ressourceneinsatz und
andererseits  spezifisches therapeutisches
Handeln, das bei neurologischen Notfdllen
zudem besonders zeitkritisch ist*. Sie setzt
aber die Verfugbarkeit eines Neurologen/
einer Neurologin in der Notaufnahme voraus.
Viele neurologische Notfélle sind ohne
schnelle facharztliche Versorgung mit einer
erhdhten Morbiditdt und Mortalitdt assozi-
iert. Sowohl der einzelne Patient/die einzelne
Patientin als auch die Gesellschaft als Finan-
cier des Gesundheitswesens profitieren,
wenn durch adaquate Versorgung in der
Notaufnahme Behinderung und Todesfélle
vermieden werden kénnen.

Die Differenzialdiagnose bei akut aufge-
tretenen neurologischen Symptomen ist
diffizil und umfangreich®. Die Beobachtungs-
studie eines niederdsterreichischen Schwer-
punktkrankenhauses im Jahr 2014 demons-
trierte, dass mehr als die Hélfte der Patien-
tlnnen mit neurologischen Leitsymptomen

Selbstkommer waren. Bei jedem zweiten
Patienten/jeder zweiten Patientin war das
neurologische Leitsymptom durch einen
Schlaganfall verursacht. 82 % der Patientin-
nen kamen im Zeitintervall von 8:00 bis 20:00
Uhr ins Spital2. In der Folge werden nun
einige haufige Krankheitsbilder in ihrer Be-
deutung in der neurologischen Notfallmedi-
zin exemplarisch dargestellt.

Zerebrovaskuldre Erkrankungen zéhlen zu
den haufigsten Notféllen in der Neurologie®.
Der ischamische Schlaganfall nimmt dabei
mit 85 % den GroBteil ein’. Die Mortalitat
betrdgt im deutschsprachigen Raum durch-
schnittlich 10-15 % und ist von der regional
verfligbaren Versorgungsqualitat abhangig.
Der Hirninfarkt zahlt zu den haufigsten drei
Todesursachen weltweit® 9. Epidemiologisch
geht man derzeit in Osterreich von rund
24.000 Schlaganfallen pro Jahr aus (www.
oegsf.at'9). Unter Berticksichtigung der de-
mografischen Entwicklung ist von einer
deutlichen Zunahme der Inzidenz in den
nachsten Jahrzehnten auszugehen''. Der
Neurologe/die Neurologin nimmt in der Be-
handlung von Schlaganfallpatientinnen an
einer Notaufnahme eine besondere Rolle als
,Case Manager” ein. lhm/ihr obliegt es, die
Indikation zur Wahl der passenden rekanali-
sierenden Akuttherapie zu stellen.

Flr das Langzeitoutcome ist der schnellst-
mogliche Therapiebeginn nach Beginn einer
Schlaganfall-Symptomatik der ausschlagge-
bende modifizierbare Faktor. Die Indikation,
Zulassung und die Erfolgsquote samtlicher
rekanalisierender Therapien ist von der Zeit-



spanne zwischen Beginn der klinischen Sym-
ptomatik und der Therapieinitiierung abhan-
gig (OTT = Onset-to-Treatment-Time). Em-
berson et al. konnten in einer Metaanalyse
eindrucksvoll den Zusammenhang zwischen
dem zeitlichen Beginn der systemischen
Thrombolyse, den damit assoziierten Kompli-
kationen und dem klinischen Outcome nach-
weisen'2. Die Haufigkeit des Auftretens int-
razerebraler Blutungen nimmt dabei abhan-
gig von der Verzégerung der OTT signifikant
zu, gleiches gilt fir die Number needed to
treat zur Verhinderung von Behinderung
nach Schlaganfall.

Zeitkritisches Management
erforderlich

Somit sind Therapieerfolg und Behandlungs-
ergebnis von Schlaganfallpatientinnen in
erster Linie von einem zeitkritischen Manage-
ment abhéngig!2. Unterschieden werden
hierbei das prahospitale (Onset-to-Door-
Time; ODT) und das intrahospitale (Door-to-
Needle-Time; DNT) Zeitintervall. Gemeint ist
damit die Zeitspanne vom Eintreffen der
Rettung in der ZNA eines Spitals bis zum
Beginn der systemischen Thrombolyse nach
erfolgter zerebraler Bildgebung und Aus-
schluss von Kontraindikationen gegen diese
Behandlung. Entscheidend fir die rechtzeiti-
ge Diagnosestellung in der Notaufnahme ist
die Voranklndigung (,stroke aviso”) durch
die Rettungsorganisation bei Schlaganfallver-
dacht. Nur so kann sichergestellt werden,
dass bei Eintreffen des Patienten/der Patien-
tin an der Notaufnahme die zeitoptimieren-
de ,DiagnosestraBe” (Neurologe/Neurologin
vor Ort, Transport und sofortige Bildgebung)
zur Verfligung steht, um die DNT moglichst
kurz zu halten'3.

Erfolgt kein Aviso durch die Rettung, kann
jede Abklarung eines Schlaganfallverdachtes
in der Notaufnahme erst mit Verzogerung
beginnen. In einer retrospektiven Vergleichs-
studie in den USA eines Gemeindespitals
ohne ,neurology service” und eines akade-
mischen Lehrkrankenhauses zeigten sich in
mehr als 20 % aller Falle mit akutem Schlag-
anfall in der Notaufnahme zunachst eine
Fehldiagnose, vor allem bei Symptomen der
hinteren  Zirkulation'®. Damit zahlt der
Schlaganfall zu den haufigsten lebensbedroh-
lich fehldiagnostizierten Erkrankungen'.
Dubois und Brook konnten in einer Studie

zeigen, dass Schlaganfélle nicht nur haufiger
als Myokardinfarkte fehldiagnostiziert wer-
den, sondern aus diesem Grund auch mit
einer erhdhten Mortalitat assoziiert sind?®.
Etwa 50 % dieser betroffenen Patientinnen
waren fir eine rekanalisierende Therapie
(intravendse Thrombolyse und/oder mecha-
nische Thrombektomie) geeignet. Fir eine
sichere und effiziente Diagnostik und Betreu-
ung von Schlaganfallpatientinnen an einer
Notaufnahme ist somit die rasche Verfligbar-
keit eines Neurologen/einer Neurologin un-
abdingbar. Ist dies nicht der Fall, kommt es
signifikant haufiger zu Fehldiagnosen und
konsekutiv zu einem Ausbleiben der notwen-
digen, mitunter lebensrettenden therapeuti-
schen MaBnahmen'4.

Die spontane Subarachnoidalblutung (SAB)
stellt eine lebensbedrohliche Erkrankung dar,
deren Outcome wesentlich mit einer adaqua-
ten Primarversorgung, raschen Diagnosestel-
lung und hochqualifizierten medizinischen
Versorgung in einem Zentrum zusammen-
hangt'”. Um Komplikationen sofort zu er-
kennen, mussen Patientlnnen mit einer SAB
an einer Neuro-Intensivstation Uberwacht
werden'8. Um eine zeitgerechte Ausschal-
tung des Aneurysmas (endovaskulér oder
operativ) zu ermdglichen, ist die initiale Di-
agnose in einer spezialisierten Notaufnahme
zu stellen und die weitere Behandlung inter-
disziplindr zu planen. Die Versorgung des
Aneurysmas muss sobald als méglich, jeden-
falls aber innerhalb der ersten 72 Stunden
nach der Blutung erfolgen, um das Nachblu-
tungsrisiko gering zu halten'7: 18,

Die bakterielle Meningitis ist weiterhin eine
schwerwiegende Erkrankung mit einer Mor-
talitdt von 15-20 %'9. Die rasche Diagnose-
stellung und die Etablierung der antibioti-
schen Therapie sind die relevanten Faktoren
fur den Krankheitsverlauf. Der verzogerte
Beginn einer kalkulierten empirischen Anti-
biotikatherapie ist mit einem schlechteren
Outcome vergesellschaftet?0. 21, Trotz typi-
scher Symptome (Kopfschmerzen, Meningis-
mus) wird diese Erkrankung immer wieder

tbersehen und kann zu Todesféllen fihren
(z. B. Meningokokken-Sepsis)?2.

Die Diagnosestellung von viralen oder im-
munvermittelten Enzephalitiden kann schwie-
rig sein, erfordert umfassende differenzialdi-
agnostische Fachkenntnis sowie apparative
Zusatzdiagnostik  (Liquordiagnostik, MRT,
EEG). Bei der Herpes-simplex-Virus-Enzepha-
litis ist die sofortige Gabe einer adaquat
dosierten antiviralen Therapie fUr den weite-
ren Verlauf entscheidend?3. Auch unge-
wohnliche Erreger viraler Meningoenzepha-
litiden werden in westlichen Landern zuneh-
mend haufiger gefunden - z. B. das
West-Nil-Virus aus der Familie der Flavi-Viren
oder das Toskana-Virus aus der Familie der
Phleboviren24. 25, Zwar existiert fur viele Er-
reger von viralen Enzephalitiden aktuell noch
keine spezifische medikamentése Therapie,
die Observanz und symptomatische Kontrol-
le von Komplikationen (z. B. epileptische
Anfélle) ist jedoch mitunter prognoseent-
scheidend. Differenzialdiagnostisch wichtiger
werden auch Autoimmunenzephalitiden (v. a.
ADEM, Anti-NMDA-Rezeptor-Ak-, Anti-VG-
KC-R-Ak-Enzephalitis), die wahrscheinlich fur
ca. 10-20 % der bislang ungeklarten me-
ningoenzephalitischen Krankheitsbilder ver-
antwortlich sind26. Deshalb ist bei bestehen-
dem Verdacht auf eine infektiése oder im-
munvermittelte Erkrankung des ZNS die
initiale Versorgung durch einen Neurologen/
eine Neurologin in der Notaufnahme aus-
schlaggebend.

Typische Beispiele neurologischer Notfélle am
neuromuskuldren System sind der rasch
progrediente Verlauf eines Guillain-Barré-
Syndroms oder eine akute Krise bei Myas-
thenia gravis. Eine verzdgerte Diagnose und
ein sich daraus ergebender verspateter The-
rapiebeginn flhren zu einer erhohten Mor-
biditat und Mortalitat?’.

Das Guillain-Barré-Syndrom ist mit einer In-
zidenz von ca. 1 bis 4 pro 100.000 Einwoh-
ner zwar als seltene Erkrankung anzusehen,
aber der haufigste Grund fur akute schlaffe
Paresen in der westlichen Welt?8 29, Ein
neurologischer Notfall liegt dann vor, wenn
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es zu einer raschen Progression der Paresen
kommt, respiratorische Insuffizienz oder au-
tonome Dysfunktion eintritt30. Ungefshr ein
Viertel aller Patientinnen mit GBS bendtigt
im Krankheitsverlauf zumindest einmal inten-
sivmedizinische MaBnahmen3'- 32, Das recht-
zeitige Erkennen eines rasch progressiven
Verlaufes beeinflusst signifikant das Out-
come33, Trotz intensivmedizinischer MaBnah-
men betrdgt die Mortalitdt bei beatmungs-
pflichtigen ~ GBS-Patientlnnen  beinahe
20 %33, 34,

Die Myasthenia gravis ist zwar eine seltene,
aber gut behandelbare Autoimmunerkran-
kung der motorischen Endplatte, die auch
zu lebensbedrohlichen Krisen fuihren kann.
Die Myasthenia gravis zeigt eine ahnliche
Inzidenz wie das Guillain-Barré-Syndrom mit
bis zu 2/100.0003>. Im Rahmen einer Exa-
zerbation der Myasthenia gravis kann eine
myasthene Krise auftreten. Als ursachlich sind
Infektionen, Medikamenteneinnahmefehler,
eine unzureichende Immunsuppression oder
deren zu friihe Beendigung zu nennen3®. Vor
allem Patientinnen mit bulbdren und schwe-
ren generalisierten Myasthenieformen sowie
éltere, haufig multimorbide Patientinnen
haben ein erhéhtes Risiko fur das Auftreten
von myasthenen Krisen. Erschwerend fir die
Diagnosestellung und suffiziente Betreuung
sind dabei der teils fluktuierende und teils
rasch progrediente Verlauf3’. Bei der myas-
thenen Krise kommt es zu einer lebensbe-
drohlichen respiratorischen Insuffizienz und,
bei Dysphagie, zu einem erhdhten Risiko
einer Aspiration. Die Mortalitdt ist ohne in-
tensivmedizinische Therapie hoch, betragt
aber auch bei optimaler intensivmedizinischer
Betreuung noch immer bis zu 5 %37 38,

Ein Bewegungsstérungsnotfall ist definiert als
Ereignis, in dessen Rahmen ein Patient/eine
Patientin Uber Stunden bzw. Tage ein Bewe-
gungsstorung entwickelt, deren Nichterken-
nen bzw. Nichtbehandlung zu einer erhebli-
chen Gesundheitsschadigung bzw. sogar
zum Tod fuhren kann. Im Vergleich zu den
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bisher beschriebenen neurologischen Notfal-
len sind Notfalle bei Bewegungsstorungen
selten. Therapieempfehlungen basieren groB-
teils auf Falldarstellungen bzw. Expertenmei-

nungen aufgrund der derzeitigen Evidenzla-
ge39 40,

Malignes Neuroleptika-Syndrom

Das maligne Neuroleptika-Syndrom (MNS)
tritt bei stationdren, mit Neuroleptika behan-
delten Patientinnen mit einer Inzidenz von
0,02 % auft!. Es ist charakterisiert durch
Fieber, Rigor, Vigilanzstérung und autonomer
Dysfunktion??, begleitet von Leukozytose
und CK-Erhdhung®3. Als Ausléser gelten
Dopaminrezeptor-Blocker (z. B. Haloperidol)#4.
Typische Risikofaktoren sind rasche Dosisstei-
gerung der Neuroleptika, Depotpréaparate,
mannliches Geschlecht, junges Alter und
parallele Lithium-Therapie?>. Die Symptoma-
tik entwickelt sich zumeist innerhalb der
ersten zwei Wochen nach Therapieeinleitung
bzw. Dosissteigerung*®. Die Diagnosestellung
erfolgt klinisch, abzugrenzen sind ein Sero-
tonin-Syndrom, maligne Hypertonie und In-
toxikationen#4. Ein voll ausgeprégtes MNS
muss in aller Regel an der Intensivstation
behandelt werden?’.

Akute Dystonie

Die akute dystone Reaktion nach Gabe von
Neuroleptika ist meist dramatisch, aber nicht
lebensbedrohlich. Innerhalb der ersten fiinf

Behandlungstage kénnen okulogyre Krisen,
Schlundkrémpfe und zervikale Dystonie bis
hin zum Opisthotonus auftreten4 49, Auch
Metoclopramid (Antiemetikum) kann neben
Neuroleptika ein Ausléser sein. Die rasche
i. v. Gabe eines Anticholinergikums (z. B.
Biperiden, Akineton®) fithrt zur schnellen
Remission.

Parkinson-Erkrankung

Im Rahmen des chronisch verlaufenden
Morbus Parkinson konnen auch krisenhafte
Verschlechterungen eintreten0. 51 Bej der
akinetischen Krise (AK) findet sich eine ge-
neralisierte Akinese mit Dysphagie, Harnver-
halt, Fieber und auch Dyspnoe. Ursachen sind
neben Einnahmefehlern der Anti-Parkinson-
Medikation auch gastrointestinale Resorpti-
onsstorungen, Neuroleptikagabe, Infekte,
Dehydrierung, Traumen und Operationen°.
Hier sind die rasche klinische Diagnostik,
Zufuhr dopaminerger Therapeutika (i. v.,
transkutan, per Sonde) und medizinische
AllgemeinmaBnahmen fiir das Uberleben
entscheidend>".

Ebenso konnen bei fortgeschrittener Parkin-
son-Erkrankung ausgepragte Dyskinesien mit
ballistischem Charakter zu einem erhdhten
Sturzrisiko fihren. Neben medikamentosen
Ursachen (zu hohe Dopamin-rezeptor-Stimu-
lation) konnen falsch eingestellte Hirnstimula-
toren eine analoge Symptomatik auslésen. Je
nach Schweregrad der Symptomatik ist eine

FACT-BOX

® Bis zu 30 % aller Patientinnen kommen wegen neurologischer Leitsymptome in die
zentrale Notaufnahme (ZNA) eines Krankenhauses.

e In den meisten ZNA im deutschsprachigen Raum erfolgt die Ersteinschatzung der
Patientlnnen symptomorientiert nach dem Manchester-Triage-System.

¢ Die haufigsten neurologischen Leitsymptome sind Kopfschmerzen, motorisches Defizit

und Schwindel.

¢ Ein Neurologe/eine Neurologin fungiert in einer ZNA fir Patientinnen mit
neurologischen Leitsymptomen als ,gate-keeper” zu den fachspezifischen stationaren

Ressourcen eines Spitals.

e Ein Neurologe/eine Neurologin in der ZNA garantiert als ,human resource” Effizienz
und Sicherheit in der Patientinnenversorgung durch gezielte Diagnostik/Therapie und

Unterlassung unspezifischer Zuweisungen.

e Die neurologische Patientinnenversorgung im Schwerpunktspital muss auf Fachniveau
erfolgen, um bei neurologischen Notfallen die derzeit verfligbaren diagnostischen
und therapeutischen Mdglichkeiten so einzusetzen, dass bleibende Behinderung oder
Tod in adaquatem AusmaB vermieden werden.



intensivmedizinische Uberwachung zur Medi-
kamentenumstellung (bzw. Optimierung der
Hirnstimulationsparameter) notwendig.
Durch Absetzen bzw. Reduktion dopaminer-
ger Medikamente kann es zum malignen
Dopa-Entzugssyndrom kommen, das klinisch
nicht vom MNS unterscheidbar ist. Analog
ist eine intensivmedizinische Behandlung mit
Wiederaufnahme der dopaminergen Thera-
pie notwendig0.

Epileptische Anfalle zahlen zu den haufigen
Grunden fUr Rettungszufahrten in zentrale
Notaufnahmen. Zuerst steht bei jedem par-
oxysmalen Ereignis mit Bewusstseinsverlust
die Differenzialdiagnostik von Schadel-Hirn-
Trauma, Synkope, Epilepsie, funktionellem
Anfallsgeschehen und anderen Ursachen im
Raum. Bei einem epileptischen Anfall handelt
es sich um eine passagere Dysfunktion des
Gehirns aufgrund abnormer Entladungen des
Kortex. Phanomenologisch variieren Anfélle
je nach Ursprungsort erheblich. Die Dauer
eines Anfalles betragt meist nicht mehr als
2 Minuten®2, Entsprechend der internationa-
len Liga gegen Epilepsie werden generalisier-
te und fokale Anfélle (sowie epileptische
Spasmen) unterschieden>3. Wenn mindes-
tens ein epileptischer Anfall aufgetreten ist
und Befunde vorliegen, die auf eine Neigung
zu weiteren epileptischen Anfallen hinwei-
sen, dann ist die Diagnose einer Epilepsie
gerechtfertigt>4. Pragmatisch werden Epilep-
sien wiederum in idiopathisch, symptoma-
tisch und kryptogen unterteilt>2, Im Setting
der Notaufnahme treten epileptische Anfalle
in 3 typischen Situationen auf:

A) Verdacht auf stattgehabten,
ersten epileptischen Anfall

Durch detaillierte Anamnese und AuBenana-
mnese gilt es, Hinweise zu finden, ob es sich
tatsachlich um einen epileptischen Anfall
gehandelt hat oder ob eine Differenzialdia-
gnose infrage kommt (z. B.. psychogener
Anfall, konvulsive oder nichtkonvulsive Syn-
kope, REM-Schlafverhaltensstérung). Besteht
der Verdacht auf einen epileptischen Anfall,
ist neben der klinisch-neurologischen Unter-
suchung und Labordiagnostik die Bildgebung

des Gehirns notwendig. In der Akutsituation
ist meist nur eine kraniale CT mdglich, im
Verlauf ist aber unbedingt eine kraniale MRT
nach Epilepsie-Protokoll zu forderns. In der
Regel ist nach dem ersten epileptischen
Anfall eine stationdre Aufnahme zur profun-
den Abkldrung notwendig>2.

B) Neuerlicher Anfall bei bereits
vordiagnostizierter Epilepsie

Bei diesen Patientinnen ist eine akute Bildge-
bung normalerweise nicht notwendig. Anam-
nestisch muss die Compliance gepriift und
nach maéglichen Anfallsauslosern (Alkoholkon-
sum, Schlafentzug, Infekt) gefragt werden.
Neben einer Routinelabordiagnostik ist in ei-
nigen Fallen laborchemisch die Spiegelbestim-
mung der Antikonvulsiva erforderlich. In den
Uberwiegenden Fdllen ist eine ambulante
Betreuung der Patientinnen maglich>2.

C) Status epilepticus (SE)

Im klinischen Alltag hat sich eine operatio-
nale Definition bewéhrt, wonach ein epilep-
tischer Anfall nach 5 Minuten Dauer als SE
gewertet wird. Kommt es zwischen 2 (oder
mehreren) Anféllen nicht zu der Wiederer-
langung des vorbestehenden neurologischen
Befundes ist ebenfalls von einem SE auszu-
gehen. Prinzipiell kann jegliche Form fokaler
und generalisierter Anfalle auch als SE auf-
treten®6,

Ein SE kann die Erstmanifestation einer Epi-
lepsie darstellen (ca. 15 % der Epilepsiepa-
tientlnnen haben zumindest einmal im Leben
einen SE) bzw. im Rahmen einer akuten
ZNS-Erkrankung auftreten. Die Mortalitét
wird auf 20 % geschatzt, wobei Dauer,
Patientlnnenalter und Ursache des SE die
wichtigsten prognostischen Faktoren darstel-
len57. In der Regel ist beim SE eine intensiv-
medizinische Uberwachung angezeigt, die
medikamentdse Therapie erfolgt nach einem
erprobten Stufenschema3®: 58,

Ebenso zeitkritisch sind Diagnostik und The-
rapie bei akuten Querschnittssyndromen, die
sowohl komplett als auch inkomplett auftre-
ten kénnen. Traumatische spinale Lasionen
konnen hier nicht ausgefuhrt werden. Nicht-

traumatisch bedingte spinale Syndrome sind
eher selten und meist vaskular, entziindlich,
durch Diskusprolaps oder neoplastisch be-
dingt. Beispiele sind die Myelitis, das Brown-
Sequard-Syndrom, das A.-spinalis-anterior-
Syndrom und das Cauda-Conus-Syndrom.
Fir die Akut-Diagnostik eines spinalen Syn-
droms bendtigt man einen Neurologen/eine
Neurologin, der/die die fachspezifische Ana-
mnese und die klinisch-neurologische Unter-
suchung durchfihrt sowie die Indikation fur
eine akute spinale MRT in der passenden
Topik stellt. Diese rasche Bildgebung ist
obligat, um behandelbare zeitkritische patho-
logische Prozesse zu identifizieren. Erst an-
schlieBend kann die Triagierung bezuglich
Akuttherapie — namlich operativ oder kon-
servativ — festgelegt werden®.

Neurologische Notfélle sind durchaus rele-
vante Ereignisse in zentralen Notaufnahmen,
sie mussen auf fachspezifischer Ebene ver-
sorgt werden. Die rasche Verfuigbarkeit eines
Neurologen/einer Neurologin in einer Not-
aufnahme gewahrleistet die Patientinnensi-
cherheit und reduziert Behinderungen und
Todesfélle. Bei der Entwicklung von zentralen
Notaufnahmen in Osterreichischen Kranken-
hausern mussen in der Struktur- und Prozes-
squalitat die Besonderheiten von neurologi-
schen Patientinnen berticksichtigt werden. In
zeitkritischen Fallen wie etwa der Schlagan-
fall-Akutversorgung darf der magliche Be-
handlungserfolg nicht durch mangelhaft
organisierte  Schnittstellen und verzdgerte
Behandlung gefshrdet werden>®.

Die OGN schlieBt sich vollinhaltlich der Stel-
lungnahme der DGN zur Versorgung von
neurologischen Patientinnen in der Notauf-
nahme aus dem Jahr 2009 an®. Diese besagt,
dass der Behandlungserfolg zahlreicher neu-
rologischer Krankheiten davon abhangt, ob
die richtige Diagnose friihzeitig gestellt und
eine ursachengerechte Behandlung schnell
eingeleitet wird. Daraus ergibt sich, dass die
primare Versorgung dieser Patientinnen auf
neurologischem Facharztstandard erfolgen
muss. Die im Aufbau befindlichen Notauf-
nahmen sollten so organisiert werden, dass
die fachliche Verantwortung bei den Einzel-
disziplinen bleibt, bei Zentralisierung der
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Organisationsverantwortlichkeit fur die Ein-
heit.

Bei den Planungen fir analoge Strukturen in
osterreichischen Krankenanstalten®?, also die
hierorts als ,zentrale ambulante Erstversor-
gung” benannten Notaufnahme-Organisati-
onseinheiten in Krankenhausern, mdussen
diese fachspezifischen Notwendigkeiten
zwingend beriicksichtigt werden; ndmlich
eine Liste der neurologischen Leitsymptome
nach MTS, die Beiziehung eines Facharztes/
einer Facharztin fur Neurologie und die

Gewahrleistung einer raschen intrahospita-
len fachspezifischen Diagnostik und Thera-
pie. Auch die geplante Etablierung von
allgemeinmedizinischen Primdrversorgern in
unmittelbarer Néhe des Krankenhauses zur
Leitung der Patientinnenstrdme muss in
diese Uberlegungen einbezogen werden,
um kein Hindernis fur die Friherkennung
von neurologischen Notféllen darzustellen.
In diesem Zusammenhang ist das Fehlen
einer obligatorischen Ausbildung fir Neu-
rologie im aktuell gltigen Curriculum All-

gemeinmedizin besonders kritisch zu sehen®!.
Demgegentiber wurde in der Arzte-Ausbil-
dungsordnung 2015 im Curriculum zum
Facharzt/zur Facharztin fur Neurologie auf
diese Entwicklung bereits reagiertt!. Mit dem
Modul ,Notfalls- und Intensivneurologie”
und dem Modul ,vertieftes Schlaganfall-
Management” wird die kommende Genera-
tion von Neurologinnen und Neurologen
bestens auf die Anforderungen in der Ver-
sorgung von neurologischen Notfallen vor-
bereitet. |
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