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ZUSAMMENFASSUNG

Hintergrund: Die aneurysmatisch bedingte akute sub-
arachnoidale Blutung (SAB) ist eine Erkrankung, die mit ei-
ner hohen Letalitat von mehr als 30 % einhergeht. Nur et-
wa 30 % aller SAB-Patienten sind nach ihrer Erkrankung
in der Lage, wieder selbststindig den Alltag zu meistern.

Methode: Es wurde eine selektive Literatursuche in Pub-
Med durchgefiihrt.

Ergebnisse: Akuter Vernichtungskopfschmerz sowie Me-
ningismus sind charakteristische Zeichen einer SAB. Mit-
tels kranialer Computertomografie (CT) kann Blut in den
basalen Zisternen in den ersten 12 Stunden mit etwa
95-prozentiger Sensitivitat und Spezifitit nachgewiesen
werden. Bei negativer CT muss zum Ausschluss einer SAB
eine Lumbalpunktion angeschlossen werden. Die Einlei-
tung einer intensivmedizinischen Therapie ist essenziell,
um eine erneute Blutung zu vermeiden beziehungsweise
die Folgen der Blutung zu minimieren. Eine sofortige Ver-
legung von SAB-Patienten in eine Spezialklinik ist ent-
scheidend fiir das klinische Ergebnis. Dort kdnnen zere-
brale Aneurysmen endovaskular mit Coiling oder mikrochi-
rurgisch mit Clipping ausgeschaltet werden.

Schlussfolgerung: Die SAB ist eine lebenshedrohliche Er-
krankung, die einer sofortigen Diagnose, Verlegung in ein
neurovaskuldres Spezialzentrum und einer umgehenden
Therapie bedarf.
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D ie akute subarachnoidale Blutung ist eine schwe-
re Erkrankung, die nicht nur das Gehirn, sondern
multiple Organsysteme betrifft (1). Trotz einer steten
Senkung der Letalitdt von iiber 50 % auf etwa 35 % ist
die akute subarachnoidale Blutung immer noch mit ei-
ner signifikanten Morbiditdt und Letalitdt vergesell-
schaftet (1, el—e13). 10-25 % aller Patienten mit akuter
subarachnoidaler Blutung sterben sofort nach Blutung
oder noch wiahrend des Transports ins Krankenhaus
(e6). Ungefdhr ein Drittel aller Patienten mit akuter
subarachnoidaler Blutung bleibt auf dauerhafte Pflege
angewiesen, sodass nur knapp 30 % wieder fihig wer-
den, den Alltag selbststéindig zu meistern (1). Das klini-
sche Ergebnis der Patienten hingt von verschiedenen
Faktoren ab. Parameter sind beispielsweise die Schwe-
re der akuten subarachnoidalen Blutung, der initiale
klinische Zustand, eine erneute akute subarachnoidale
Blutung im frithen Verlauf und das Auftreten einer
sogenannten ,,verzogerten zerebralen Ischdmie® (,,de-
layed cerebral ischemia®; DCI). Weitere Faktoren sind
pulmonale und kardiogene Komplikationen (2).

Durch die kontinuierliche Weiterentwicklung der
neurochirurgischen Operationstechniken — insbesonde-
re durch die Einfiihrung von mikrochirurgischen Ope-
rationsverfahren — konnten die chirurgischen Ergebnis-
se stdndig verbessert werden (3). Neben der Moglich-
keit der operativen Aneurysmabehandlung wurde,
hauptsédchlich von Guglielmi, eine weitere Methode der
Aneurysmabehandlung entwickelt, bei der das Aneu-
rysma endovaskuldr durch kleine Metallspiralen ver-
schlossen wird (Coiling). Dieses Verfahren wurde seit-
dem als Standardverfahren etabliert, sodass inzwischen
50-85 % aller Aneurysmen endovaskuldr behandelt
werden (alleine zwischen 2002 und 2008 kam es zu ei-
ner Steigerung der interventionellen Aneurysmabe-
handlung von 17 % auf 58 % [4]).

Morbiditat

Ungefahr ein Drittel aller Patienten mit akuter
subarachnoidaler Blutung bleibt auf dauerhafte
Pflege angewiesen. Nur knapp 30 % werden
wieder fahig, den Alltag selbststéndig zu
meistern.
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Lernziele
Die Lernziele fiir den Leser sind:
® das Erkennen der klinischen Symptome der aku-
ten subarachnoidalen Blutung und die Bedeutung
der begleitenden Organmanifestationen
® das Erlernen der spezifischen Diagnostik zum
Nachweis einer akuten subarachnoidalen Blutung
® Kenntnisse der spezifischen ErstmafSinahmen nach
Diagnose einer akuten subarachnoidalen Blutung
zu erwerben.

Inzidenz und Ursachen von

subarachnoidalen Blutungen

Die Inzidenz der akuten subarachnoidalen Blutung
wird auf 2-22/100 000 Einwohner geschétzt und tritt
bei 60 % der Fille im Alter von 40-60 Jahren auf (1,
e6). Dies bedeutet, dass sich in einer allgemeinarztli-
chen Praxis alle 7-8 Jahre ein Patient mit einer akuten
subarachnoidalen Blutung vorstellt (e6).

Die héufigste Ursache fiir eine basale akute sub-
arachnoidale Blutung ist die Ruptur eines zerebralen
Aneurysmas. Mit basal ist gemeint, dass die Blutung
in den basalen Zisternen am starksten ausgeprégt ist.
Im Gegensatz dazu steht die perimesenzephale akute
subarachnoidale Blutung, in der sich Blut um den
Pons ansammelt sowie die kortikale akute subarach-
noidale Blutung, die meist traumatisch bedingt ist.
Intrakranielle Aneurysmen werden heutzutage als er-
worbene Lésionen verstanden (e6—e10). Thre Priava-
lenz betrédgt etwa 2 % (1-6 %). Eine Ursache zur Ent-
stehung der Aneurysmen ist nicht bekannt. 90 % aller
Aneurysmen sind mit einer Gré3e von unter 1 cm re-
lativ klein und haben nur ein relativ geringes Ruptur-
risiko (5). Sollte bei basaler akuter subarachnoidaler
Blutung in der Angiographie kein Aneurysma zu
sehen sein, dann wird eine erneute Angiographie in-
nerhalb von 10 Tagen empfohlen. Bei solch einer aku-
ten subarachnoidalen Blutung ohne Aneurysmanach-
weis handelt es sich entweder um eine dem Formen-
kreis der perimesenzephalen akuten subarachnoidalen
Blutung zuzuordnendenen Blutung oder aber um ein
Aneurysma, das durch einen Thrombus voriiberge-
hend nicht darzustellen ist. Seltenere Ursachen sind
pathologische Gefa3verdnderungen wie arteriovendse
Malformationen oder Fisteln, Vaskulitiden, arterielle
Dissektionen, vendse Thrombosen, Tumoren oder
Drogenabusus (e6).

Etwa 80-90 % aller Aneurysmen sind im soge-
nannten vorderen Hirnkreislauf (A. carotis interna, A.

Die Inzidenz der akuten subarachnoidalen
Blutung wird auf 2—22/100 000 Einwohner
geschétzt und tritt bei 60 % der Félle im Alter
von 40-60 Jahren auf.
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cerebri anterior und A. cerebri media und deren As-
te), nur etwa 10-20 % im hinteren Kreislauf (A. ver-
tebralis, A. basilaris, A. cerebri posterior und deren
Aste) lokalisiert. Nichtrupturierte Aneurysmen verur-
sachen in der Regel keine klinischen Symptome. In
5 % der Fille konnen sie allerdings durch Krampfan-
fille oder im Falle groer Aneurysmen durch
thrombembolische Ereignisse oder einen zunehmen-
den Masseneffekt auffallen (zum Beispiel eine Oku-
lomotoriusparese).

Die Mechanismen, die zur Aneurysmaruptur fiih-
ren, sind nur unvollstindig ergriindet. Zu den zahlrei-
chen extrinsischen und intrinsischen Faktoren, die mit
einer Aneurysmaruptur vergesellschaftet sind, geho-
ren Aneurysmagrofle, -lokalisation, -konfiguration,
-oberfliche und hidmodynamische Eigenschaften
(6-13, el1-e23). Daneben tragen die bekannten kar-
diovaskuldren Risikofaktoren, wie arterielle Hyper-
tension, Nikotinabusus, aber auch Alkoholkonsum zur
Aneurysmaprogression und final zur Aneurysmarup-
tur bei (14, e13—¢15).

Neurologische Symptome und Klassifikation
Klinisches Leitsymptom einer akuten subarachnoidalen
Blutung ist der plotzlich auftretende massive Kopf-
schmerz (sogenannter Vernichtungskopfschmerz), wo-
bei insbesondere die Stirke sowie das akute Auftreten
charakteristisch sind (e6). Auch chronische Kopf-
schmerzpatienten, die eine akute subarachnoidale Blu-
tung erleiden, geben haufig vom chronischen Schmerz
abweichenden Schmerzcharakter sowie -intensitdt an.
Dies ist wichtig, da gerade solche Patienten von einer
Fehldiagnose gefdhrdet sind, bei welcher der Kopf-
schmerz falschlicherweise zum Beispiel als Migréineat-
tacke interpretiert wird. Ferner kann eine akute sub-
arachnoidale Blutung mit Zeichen einer meningealen
Reizung (Meningismus, Lichtscheu), Zeichen eines er-
hohten Hirndrucks (Ubelkeit und Erbrechen; Bewusst-
seinseintriibung bis hin zum Koma), Krampfanfillen
und fokalen neurologischen Defiziten vergesellschaftet
sein (1). Fokale neurologische Defizite sind zumeist die
Folge von Hirnnervenlédsionen, von Parenchymeinblu-
tungen oder fokalen Ischdmien (e6).

Zwei verschiedene Klassifikationen sind in Deutsch-
land gebrduchlich, um den Schweregrad einer akuten
subarachnoidalen Blutung klinisch einzuteilen, ndmlich
die Klassifikationen nach Hunt und Hess (Tabelle 1)
sowie der World Federation of Neurosurgical Societies
(WENS) (9, 10).

Leitsymptom

Klinisches Leitsymptom einer akuten subarach-
noidalen Blutung ist der plotzlich auftretende massive
Kopfschmerz (sogenannter Vernichtungskopf-
schmerz), wobei insbesondere die Stirke sowie
das akute Auftreten charakteristisch sind.
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TABELLE 1

Hunt und Hess Skala

unrupturiert

geringe Kopfschmerzen und leichte Nackensteifigkeit, keine
neurologischen Defizite

moderater Kopfschmerz, Nackensteife, ggf. Hirnnervendefizite, keine
weiteren neurologischen Ausfélle

Somnolenz, ggf. mildes fokales neurologisches Defizit
Stupor, milde bis schwere Hemiparese

tiefes Koma

Weitere Symptome

Die akute subarachnoidale Blutung beeintrédchtigt nicht
nur die Funktion des zentralen Nervensystems und des-
sen Durchblutung, sondern auch zahlreiche weitere Or-

gansysteme:

Etwa 10 % aller Patienten leiden unter intraokuldren
Blutungen. Meistens handelt es sich dabei um kleinere
lineare préretinale subhyaloide Blutungen in der Néhe
des N. opticus. Ausgeprigte priretinale Blutungen fiih-
ren zu einer Einblutung in den Glaskoérper (Terson-Syn-

drom [e6]).

Kardiale Komplikationen sind eine weitere sehr
hiufige Begleiterscheinung der akuten subarachnoida-
len Blutung. Kardiale Symptome nach akuter sub-
arachnoidaler Blutung sind Ausdruck einer Stérung im
Rahmen der neuro-kardialen Kopplung: Eine erhohte
Katecholaminausschiittung nach schwerer akuter sub-
arachnoidaler Blutung fiihrt zu Myokardnekrosen und
einer myokardialen Dysfunktion. Uber 90 % aller Pa-
tienten mit akuter subarachnoidaler Blutung weisen
EKG-Auffilligkeiten auf, die teilweise nur schwer von
EKG-Zeichen eines Myokardinfarktes zu unterschei-
den sind. Neben ischdmischen Zeichen mit ST-Stre-
cken-Verdnderungen treten Arrhythmien und QT-Stre-

cken-Verldngerungen auf.

Eine resultierende kardiale Belastung kann eine Hy-
potonie verursachen, die wiederum eine bestehende
Minderperfusion des Gehirns weiter exazerbieren lésst

(15, 16, e24).

Diese EKG-Verdanderungen werden oftmals im Rah-
men der initialen Notfalldiagnostik nicht auf eine zu-
grundeliegende akute subarachnoidale Blutung zu-

Kardiale Komplikationen

Sie sind eine weitere sehr hdufige Begleiterscheinung

der akuten subarachnoidalen Blutung. Kardiale
Symptome nach akuter subarachnoidaler Blutung
sind Ausdruck einer Stérung im Rahmen der
neuro-kardialen Kopplung.

riickgefiihrt und konnen zu Fehldiagnosen fiihren (15,
16, e24). Die exzessiv erhohte Katecholaminausschiit-
tung nach akuter subarachnoidaler Blutung fiihrt ferner
zu einer pulmonalen Hypertension, der Ausbildung ei-
nes Lungenddems und in der Folge zu einer Erhéhung
der Letalitét (14-16).

Elektrolytstorungen sind ein weiterer hdufiger Be-
fund nach akuter subarachnoidaler Blutung und treten
bei etwa 30 % aller Patienten auf. Als Ursache kann ein
Salzverlustsyndrom (,,cerebral salt wasting™) von dem
Syndrom der inaddquaten ADH-Sekretion (SIADH
oder Schwartz-Bartter-Syndrom) unterschieden werden
(15, 16, e24). Ein Salzverlustsyndrom fiihrt zur Hypo-
natridmie mit Diurese und Natriurese, welche das intra-
vasale Blutvolumen reduziert und das Vasospasmus-Ri-
siko erhoht. Beim SIADH hingegen entsteht eine euvo-
lame Hyponatridmie.

Initiale bhildgebende Diagnostik

Der plétzlich aufgetretene Kopfschmerz zusammen mit
Meningismus ist das klinische Leitsymptom der akuten
subarachnoidalen Blutung. Die Methode der Wahl zum
Nachweis einer akuten subarachnoidalen Blutung per se
ist die native zerebrale Computertomographie (CCT), in
der sich das subarachnoidale Blut in den basalen Zister-
nen (und gegebenenfalls im Ventrikelsystem und Paren-
chym) hyperdens darstellt. Innerhalb der ersten Stunden
nach akuter subarachnoidaler Blutung hat die CCT eine
anndhernd 100 %ige Sensitivitdt und Spezifitit, sodass
in diesem Zeitraum ein unauffilliges CCT eine akute
subarachnoidale Blutung nahezu ausschlieen kann
(eAbbildung 1a) (17, e25—e27). Da jedoch auch zu die-
sem Zeitpunkt eine sehr kleine akute subarachnoidale
Blutung (,,minor leak) im CCT nicht detektierbar wé-
re, ist bei gegebenem klinischen Verdacht auf eine akute
subarachnoidale Blutung eine Lumbalpunktion zum
Nachweis von subarachnoidalem Blut indiziert (e6).
Die Sensitivitdt der CCT sinkt mit zunehmender Latenz
nach akuter subarachnoidaler Blutung und somit ist die
Lumbalpunktion weiterhin eine wichtige diagnostische
Untersuchung (17, €6). Die sogenannte Dreiglidserprobe
wurde oft als Methode beschrieben, um eine akute sub-
arachnoidale Blutung von punktionsbedingten artifi-
ziellen Blutbeimengungen zu unterscheiden, allerdings
ist ihre Reliabilitdt umstritten. Eine spektrometrische
Bilirubinbestimmung im Liquor sowie der Nachweis
von Siderophagen konnen selbst eine schon mehrere
Wochen zuriickliegende akute subarachnoidale Blutung
nachweisen. Eine Lumbalpunktion kann aber auch zum

Zerebrale Computertomographie (CCT)

Innerhalb der ersten Stunden nach akuter
subarachnoidaler Blutung hat die CCT eine fast
100 %ige Sensitivitdt und Spezifitat.
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Ausschluss von gegebenenfalls wichtigen und teilweise
nicht minder lebensbedrohlichen Differenzialdiagno-
sen, zum Beispiel einer Meningitis, dienen (18). Die
Magnetresonanztomographie (MRT) mit Kombination
mehrerer Sequenzen scheint sensitiver als die CT zu
sein (19). Bei negativem CT kann die MRT als Zusatz-
untersuchung vertreten werden. Nicht nur wegen des lo-
gistischen Aufwandes, sondern insbesondere wegen der
schwereren Interpretierbarkeit hat die MRT bei akuter
subarachnoidaler Blutung bisher aber nicht die Bedeu-
tung wie beim ischdmischen Schlaganfall erreicht (20).
Die Goldstandard-Methode zur Detektion von zere-
bralen Aneurysmen als Blutungsquelle einer basalen
akuten subarachnoidalen Blutung ist die digitale Sub-
traktionsangiographie (DSA; (e25) (eAbbildung 1 c—e).
Mithilfe der DSA konnen Aneurysmalokalisation, -kon-
figuration, der Blutzufluss und -abfluss sowie die Rela-
tion zu den benachbarten Gefalen dargestellt werden.
Sie ist somit eine wichtige Grundlage fiir die Planung
des Aneurysmaverschlusses. Die DSA birgt allerdings
die Gefahr einer erneuten Aneurysmaruptur (circa
1-2 %) und neuen neurologischen Ausfillen (1,8 %;
[e6]). Eine CT-gestiitzte Angiographie ist unter Umstén-
den eine verldssliche und sensitive Alternative zur DSA
(e25) (eAbbildung 1b). Insbesondere bei akutem Hand-
lungsbedarf, zum Beispiel einer Massenblutung mit
Zeichen einer zerebralen Herniation, sollte auf eine
konventionelle Angiographie verzichtet und alternativ
eine CT-Angiographie durchgefiihrt werden. Sollte je-
doch die Situation des Patienten nicht lebensbedrohlich
sein, ist die DSA immer noch Methode der Wahl und
nicht durch die CT-gestiitzte Angiographie zu ersetzen.

Friihe pathophysiologische Veranderungen
und Komplikationen

Frithe pathophysiologische Verdnderungen und Kom-
plikationen nach akuter subarachnoidaler Blutung miis-
sen von solchen unterschieden werden, die erst im wei-
teren Verlauf (das heif3t nach dem dritten Tag) auftreten.
Diese frithen Verdnderungen werden unter dem Begriff
der ,early brain injury” zusammengefasst. Sofort nach
Aneurysmaruptur und subarachnoidaler Blutextravasa-
tion steigt der intrakranielle Druck steil an — teilweise
auf Werte oberhalb des diastolischen Blutdrucks bis
100 mm Hg, was zu einer Stagnation der Aneurysmab-
lutung fiihrt (21-23, 29-e49, fiir weitere Informationen
ebenfalls €50, e52—e55, e¢57). Der intrakranielle Druck
sinkt in der Regel in den néchsten Minuten wieder ab —
allerdings zumeist nicht auf das Ausgangsniveau.

Digitale Subtraktionsangiographie

Die Goldstandard-Methode zur Detektion von
zerebralen Aneurysmen als Blutungsquelle einer
basalen akuten subarachnoidalen Blutung ist die
digitale Subtraktionsangiographie.
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Ein akuter Hydrozephalus, intrazerebrale oder sel-
tener subdurale Hdmatome oder eine generalisierte
Hirnschwellung sind behandelbare Ursachen und Kom-
plikationen, die zu einer akuten — teilweise potenziell
reversiblen — neurologischen Beeintrachtigung von Pa-
tienten mit akuten subarachnoidalen Blutungen fiihren
konnen. Daneben ist eine erneute Ruptur eines nicht
behandelten zerebralen Aneurysmas mit erneuter aku-
ter subarachnoidaler Blutung eine weitere klinisch
wichtige Frithkomplikation (15 % in den ersten 24
Stunden) (1, 15, €6). Aneurysma-Re-Ruptur und Zweit-
blutungen sind mit einer Letalitét von 70-90 % verbun-
den.

Initiales Management

Die akute subarachnoidale Blutung ist eine lebensbe-
drohliche Erkrankung, die trotz ihres charakteristischen
Leitsymptoms oft initial nicht richtig diagnostiziert
wird, wobei die genaue Zahl von Fehldiagnosen nicht
bekannt ist (23). Wichtig ist es hier auch auf den vor-
handenen Meningismus zu achten. Wéhrend bei einer
schweren Blutung mit Bewusstseinstriibbung die Dia-
gnostik meist umgehend in die Wege geleitet wird, be-
reitet das Erkennen weniger ausgeprigter Blutungen
Schwierigkeiten. Insbesondere bei Patienten mit haufi-
gen Kopfschmerzen ist neben den hdufigen Diagnosen
wie zum Beispiel Migrine, Cluster-Kopfschmerz oder
Halswirbelsdulen-Syndrom  differenzialdiagnostisch
auch an eine akute subarachnoidale Blutung zu denken.
Das Management von Patienten mit akuter subarach-
noidaler Blutung mit noch nicht ausgeschalteter
Blutungsquelle hat zum Ziel, lebensbedrohliche Kom-
plikationen und eine Zweitblutung zu verhindern und
Folgeschdden zu minimieren (Grafik, Tabelle 2).
Zweitblutungen in den ersten 24 Stunden treten haufig
in Zusammenhang mit Transport und medizinischen
Mafnahmen auf. Bei bewusstseinsgetriibten Patienten
bestehen aber wenig Zweifel, dass eine verzogerte Ein-
weisung in ein neurovaskuldres Zentrum die Prognose
belastet (23). Patienten mit akuter subarachnoidaler
Blutung sollten einer sofortigen Behandlung in einem
neurovaskuldren Spezialzentrum zugefiihrt werden
(Neurochirurgie, Neurologie und Neuroradiologie). In
einer Arbeit von van Lieshout et al. 2016 konnte ge-
zeigt werden, dass bei verldngerter Transportzeit zwi-
schen dem Auftreten der akuten subarachnoidalen Blu-
tung und der Ankunft in einem neurochirurgischen
Zentrum die Mortalitét signifikant anstieg (23). Grund
fiir eine verléngerte Transportzeit waren Erstvorstellun-

Aneurysma-Re-Ruptur

Aneurysma-Re-Ruptur und Zweitblutungen sind
mit einer Letalitt von 70-90 % verbunden.
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sl cRAFK |

Algorithmus
der Initialtherapie
einer SAB bis zur plétzlicher Vernichtungskopfschmerz,
Ausschaltung des unklare Bewusstseinseintriibung
Aneurysmas
CT, Computertomo- V. a. subarachnoidale Blutung
graphie;
CCT, kraniale Com- Sicherung der Vitalparameter,
putertomographie; ggf. Sicherung der Atemwege
EVD, externe Ventri-
keldrainage;
ICP: intrakranieller . _ _ negativ .
Druck; | native kraniale Computertomographie |—>| Lumbalpunktion
SAB, Subarachnoi-
dalblutung;
V. a., Verdacht auf — . positiv _
| Nachweis einer Subarachnoidalblutung | negativ
=2
s
=
(=
=
= kontinuierliche Kontrolle und ggf. Abkldrung
-3 Sicherung der Vitalparameter anderer Ursachen
b
Behandlung von Schmerzen, Einstellung des arteriellen Blutdrucks,
Stressreduktion (,,minimal handling“)
ggf. sofortige Verlegung in ein neurovaskuldres Spezialzentrum
'a - . .
| raumfordernde intrazerebrale Blutung |—J> CT-Angiographie
und Notfalloperation
nein
| Glasgow-Coma-Scale < 12
15
Z nein Liquorableitung (EVD)
E ja ggf. ICP-Behandlung
§ Behandlung von Schmerzen
g Einstellung des arteriellen Blutdrucks
= Stressreduktion (,,minimal handling*)
s Prophylaxe der verzogerten zerebralen Ischidmie
o
5
2
Nachweis eines Aneurysmas mittels
3D-Angiographie oder CT-Angiographie
Coiling | Clipping
Erstversorgung Therapie im neurovaskuldren Zentrum
Die Sicherung der Vitalparameter und Liegt eine intrazerebrale Blutung vor und die

gegebenfalls die Sicherung der Atemwege muss Glasgow-Coma-Scale ist < 12, sollten Schmerzen

erfolgen. Der Transport in ein neurochirurgisches  behandelt, der arterielle Blutdruck eingestellt

Zentrum muss initiiert werden. werden und Stressreduktion sowie Prophylaxe der
verzogerten zerebralen Ischamie erfolgen.
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TABELLE 2

BasismaRnahmen der Therapie bei akuter Subarochnoidalblutung (SAB) und Evidenzgrade

Uberwachung der B GCS, neurologische Uberwachung je nach Zustand kontinuierlich, viertel- bis stindlich
Vitalparameter

Sicherung der Vitalfunktionen A Intubation bei GCS < 12, respiratorischer Insuffizienz

Nachweis einer SAB B native kraniale Computertomographie (CCT)

gegebenenfalls Lumbalpunktion (nach vorherigem CCT und Ausschluss von Hirndruckzeichen)

Klassifikation des B Einschétzung des Schweregrades entsprechend der Klassifikationen (WFNS, H & H)
Schweregrades

Verlegung in neurovaskuléres B sofortige Verlegung in eine Neurochirurgie/neurovaskuléres Zentrum

Zentrum

Stressreduktion C strikte/relative Bettruhe je nach Klinik

Abschirmung (wenig Besuch, kein Fernsehen...)
Analgesierung, Sedierung und Stuhl-Softener nach Bedarf
,minimal handling“, bei wachen Patienten keine Punktionen auRer i. v.-Zugang

bei Unruhe, Agitation ggf. med. Abschirmung 5 mg Diazepam p. 0. oder i.v.
(Cave: Atemdepression, Blutdrucksenkung und

paradoxe Reaktion der Patient sollte neurologisch

beurteilbar bleiben)

Schmerzbehandlung B Gabe von Schmerzmedikamenten Dexamethason 3 x 4 mg p. 0. oder i.v.
Paracetamol 4 x 1g p.o.

Morphin 10 mg p. o. bei Bedarf bei intubierten Patienten

i.v. Gabe
Blutdruckeinstellung B Ziel-Blutdruck: Systolisch: 100-140 mm Hg
Hypertoniebehandlung primar: 6 x 60 mg Nimodipin p. 0. oder i. v.
sekundar: = Nifedipin 3-4 x 20 mg p. o.
tertidr: Urapidil i. v. Bolus als Test, dann eventuell
als Perfusor Clonidin i. v.
Hypotoniebehandlung primar: 100-150 mL/h balancierte Elektrolytldsung
sekundar: | Nimodipin-Dosis reduzieren
tertiar: Norepinephrin-Gabe nur auf Intensivstation
(gefahrlich bei unversorgtem Aneurysma;
nur in Ausnahmefallen)
Prophylaxe einer DCI A Gabe von Nimodipin
Ulkusprophylaxe © Gabe von Protonenpumpenhemmer Omeprazol 1-2 x 40 mg
Prophylaxe einer defékations- C Gabe eines Stuhl-Softeners
assoziierten Hypertonie
Behandlung eines B Anlage einer externen Ventrikeldrainage (nur in neurochirurgischen Kliniken) ggf. Lumbalpunktion
Hydrozephalus

Grad der Evidenz/Definition

A, verschiedene Patientenpopulationen untersucht, Daten von multiplen prospektiv-randomisierten Untersuchungen oder Metaanalysen;

B, begrenzte Patientenkollektive untersucht, Daten von einzelnen prospektiv-randomisierten Untersuchungen oder nichtrandomisierten Studien;

C, sehr begrenzte Patientenkollektive untersucht, Konsensus-Meinung, Einzelstudien, Therapiestandard

DCI. verzdaerte zerebrale Ischamie: EL. Evidenzlevel: GCS: Glasaow Coma Scale; H & H. Hunt und Hess: WFNS. World Federation of Neuroloaical Suraeons

Prophylaxe als Therapiehestandteile Blutdruckeinstellung
nach einer Subarachnoidalblutung Der Ziel-Blutdruck sollte systolisch bei
¢ Ulkusprophylaxe 100-140 mm Hg liegen.
e Prophylaxe einer defdkationsassoziierten
Hypertonie

e Stressreduktion
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Abbildung: Stenting und Coiling eines komplexen Aneursmas der A. cerebri posterior

a) 3D-Angiographische Rekonstruktion des komplexen Aneurysmas. Es handelt sich hierbei um ein fusiformes, teilthrombosiertes Aneurysma,
welches nicht geclippt werden kann. Das Bild rechts zeigt die Flussvektoren im Aneurysma.

b) Das GefaB wurde als erstes gestentet und dann erfolgte tiber den Stent das Coiling. Die Patientin hat den Eingriff gut iberstanden und
konnte in gutem Allgemeinzustand entlassen werden. Wenn das Setzen des Stents misslungen ware, hatten die Neurochirurgen fiir die In-
tervention mittels , Trapping” und Bypass zur Verfligung gestanden.

gen in Krankenhdusern ohne neurochirurgische Versor-
gungsmoglichkeiten sowie Fehldiagnosen (23). Bei der
Fehldiagnose einer koronaren Herzkrankheit (KHK)
stieg die Mortalitéit der Patienten mit akuter subarach-
noidaler Blutung bis auf 75 %, da viel Zeit bis zum
Ausschluss einer KHK verloren ging (23). Bis dahin ist
eine kontinuierliche Uberwachung der Vitalparameter
(Monitoring von Blutdruck und gegebenenfalls EKG-
Monitoring) und des neurologischen Status (Vigilanz,
Glasgow-Coma-Scale, Pupillenstatus, fokale neurolo-
gische Defizite) unerlésslich. Mit einer schnellen neu-
rologischen und auch systemischen Verschlechterung
muss jederzeit gerechnet werden.

Medikamente fiir die Blutdruckkontrolle

Medikamente, die sich fiir die Blutdruckkontrolle
nach SAB eignen, sind insbesondere Urapidil,
Clonidin und Kalziumantagonisten.
Natriumnitroprussid wird wegen der Gefahr einer
Hirndruckerhdhung nicht empfohlen.

Wegen der hohen Mortalitit von 70-90 % bei Aneu-
rysma-Re-Ruptur miissen alle Risikofaktoren, die zu ei-
ner Zweitblutung filhren konnten, ausgeschaltet werden
(7). Hier kommt der Blutdruckkontrolle eine besondere
Bedeutung zu: Ein erhéhter Blutdruck und Blutdruck-
spitzen sollten unbedingt vermieden werden. Es wird
empfohlen den systolischen Blutdruck unter
140 mm Hg zu halten (20). Allerdings ist es moglich,
dass nicht der absolute Blutdruck ausschlaggebend ist,
sondern relative Erhohungen im Vergleich zum Aus-
gangswert. Medikamente, welche sich fiir die Blut-
druckkontrolle nach akuter subarachnoidaler Blutung
eignen, sind insbesondere Urapidil, Clonidin und Kalzi-

Stressfaktoren

Neben einer balancierten Blutdruckeinstellung
miissen potenzielle Stressfaktoren ausgerdumt
beziehungsweise behandelt werden, das heiBt
Schmerzen und magliche Agitations- oder Angst-
zustéande miissen adaquat abgeschirmt werden.
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umantagonisten. Natriumnitroprussid wird wegen der
Gefahr einer Hirndruckerh6hung nicht empfohlen (20).
Neben einer balancierten Blutdruckeinstellung miissen
potenzielle Stressfaktoren ausgerdumt beziechungsweise
behandelt werden, das heifit Schmerzen und mdogliche
Agitations- oder Angstzustinde miissen addquat kupiert
werden. Aus diesem Grund sollte auch die Indikation
fiir moglicherweise schmerzhafte Punktionen (arterielle
Kaniilen und zentral-vendse Katheter) bei nichtsedier-
ten Patienten kritisch tiberpriift werden. In neurochirur-
gischen Kliniken kann ein hydrozephaler Aufstau und in
der Folge erhohter Hirndruck durch die Anlage einer ex-
ternen Ventrikeldrainage oder einer lumbalen Drainage
therapiert werden. Lebensbedrohliche intraparenchyma-
tdse oder subdurale Himatome bediirfen ebenfalls einer
sofortigen neurochirurgischen Evakuation, wobei diese
Operationen aufgrund der Gefahr einer intraoperativen
Aneurysmaruptur nur von vaskuldr erfahrenen Neuro-
chirurgen durchgefiihrt werden sollten.

Ausschalten des Aneurysmas —

Clipping oder Coiling?

Die effektivste Privention einer erneuten akuten sub-
arachnoidalen Blutung ist das Ausschalten der Blu-
tungsquelle. Eine mdglichst frithe Versorgung von zere-
bralen Aneurysmen hat sich als prognostisch vorteilhaft
im Sinne einer verringerten Mortalitdt gezeigt (24-26).
Eine frilhe Aneurysmaausschaltung bis zum 2. Tag
nach akuter subarachnoidaler Blutung scheint prognos-
tisch gegeniiber einer spiteren Aneurysmaversorgung
vorteilhaft (15, 24, 27).

Die operative Ausschaltung eines Aneurysmas ist ein
Verfahren, welches 1937 erstmals von Walter E. Dandy
durchgefiihrt und in der Folge stetig optimiert wurde
(28). Dabei wird das Aneurysma vom Trégergefal3 ab-
geklemmt, indem ein sogenannter Clip auf den Aneu-
rysmahals platziert wird (eAbbildung 2). Neben diesem
operativen Vorgehen wurde eine weitere Methode der
Aneurysmabehandlung entwickelt, bei der das Aneu-
rysma endovaskuldr durch Platinspiralen (Coils) ver-
schlossen wird (29, 30). Eine endovaskuldre Behand-
lung eines Aneurysmas der A. cerebri posterior mittels
Stentimplantation und Coiling ist in der Abbildung
exemplarisch dargestellt.

Die Wahl der optimalen Methode zur Aneurysma-
ausschaltung ist Gegenstand zahlreicher Diskussionen.
Eine interdisziplindre Absprache zwischen den chirur-
gisch und interventionell titigen Kollegen ist unerlass-
lich und als Standard zu betrachten.

Clipping

Bei der operativen Ausschaltung eines Aneurys-
mas wird das Aneurysma vom TragergefaB
abgeklemmt, indem ein sogenannter Clip auf den
Aneurysmahals platziert wird.
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Aufgrund der in diesen Fillen vergleichsweise ho-
hen Komplikationsrate der chirurgischen Therapie ist
bei Aneurysmen der hinteren Strombahn (insbesondere
Basilariskopfaneurysmen) die interventionelle Behand-
lung Standard (31).

Insgesamt vier prospektive, randomisierte und kon-
trollierte Studien sowie zahlreiche prospektive und re-
trospektive Kohortenstudien haben die chirurgische
und interventionelle Aneurysmaversorgung nach akuter
subarachnoidaler Blutung miteinander verglichen. Eine
besondere Rolle spielen hierbei zwei Arbeiten, nimlich
die ,International Subarachnoid Aneurysm Trial”
(ISAT) und ,Barrow Ruptured Aneurysm Trial“
(BRAT) (3, 31, 32). Beide Arbeiten und auch Metaana-
lysen suggerieren in der 1-jahrigen Nachbeobachtung
ein signifikant besseres klinisches Ergebnis durch die
interventionelle Behandlung. Dieser Vorteil scheint
sich im Langzeitverlauf zu relativieren, da die Reperfu-
sions- und Reblutungsrate bei gecoilten Aneurysmen
hoher als bei chirurgisch geclippten Aneurysmen zu
sein scheint.

In Konklusion sind sowohl das chirurgische Clip-
ping als auch das interventionelle Coiling etablierte
Methoden in der Behandlung zerebraler Aneurysmen.

Spate pathophysiologische Verinderungen
und Komplikationen
Vom ,,early brain injury* miissen solche pathophysiolo-
gischen Verdnderungen unterschieden werden, die erst
im weiteren Verlauf nach subarachnoidaler Blutung ab
dem 3. Tag auftreten. Zerebrale Vasospasmen wurden
fiir eine spéte zerebrale Hypoperfusion, eine folgende
neurologische Dekompensation und ein schlechtes kli-
nisches Ergebnis verantwortlich gemacht. Das Konzept
des zerebralen Vasospasmus als mafBgeblicher Faktor
fiir ein schlechtes Ergebnis von Patienten mit akuter
subarachnoidaler Blutung wurde allerdings zunehmend
in Frage gestellt, nachdem mehrere Studien (zum Bei-
spiel die CONSCIOUS-1 Studie) zwar eine Abnahme
der Inzidenz von zerebralen Vasospasmen nach akuter
subarachnoidaler Blutung beobachteten, dies aber nicht
zu einer Verbesserung des klinischen Ergebnisses fiihr-
te. Das komplexe Syndrom einer verzogerten zerebra-
len Hypoperfusion und neurologischen Dekompensati-
on wird inzwischen als verzogerte zerebrale Ischdmie
,.delayed cerebral ischemia“ (DCI) bezeichnet (33-35,
e51, e57—e80).

Klinisch kann eine DCI durch eine schleichende,
iber mehrere Stunden dauernde neurologische Ver-

Coiling

Neben dem operativen Vorgehen des Clippings
wurde eine weitere Methode der Aneurysma-
behandlung entwickelt, bei der das Aneurysma
endovaskuldr durch Platinspiralen (Coils)
verschlossen wird, dem sogenannten Coiling.

MEDIZIN




MEDIZIN

schlechterung, eine Abnahme der Vigilanz (Abnahme
des GCS um > 2 Punkte) oder {iber akut auftretende fo-
kal-neurologische Defizite (zum Beispiel Hemiparese,
Aphasie, Apraxie oder Neglect) auffillig werden.

Die transkranielle Dopplersonographie (TCD) mit Be-
stimmung des sogenannten Lindegaard-Index ist die tra-
ditionelle Methode zum Nachweis von zerebralen Vaso-
spasmen nach akuter subarachnoidaler Blutung (35, 70).

Die spezifische medikamentése Therapie von DCI
besteht hauptséchlich aus der Gabe von Dihydropyridin
L-Typ-Kalziumkanalblockern (e77-e84). Sie sind in
der klinischen Routine die einzigen Pharmaka mit ei-
nem nachgewiesenen Nutzen in der Prophylaxe und
Therapie der DCI (e77-e84). Eine DCI trotz Kalzium-
kanalblockern kann ferner durch Induktion einer Hy-
pertonie unter Anhebung des systolischen Blutdrucks
behandelt werden. Eine zusétzliche Hypervoldmie, also
eine sogenannte ,,Triple-H-Therapie bestehend aus
Hypervoldmie, Hypertonie und Hédmodilution, bringt
keinen klinischen Vorteil (20, e80).

Langzeitkomplikationen und

klinisches Ergebnis

Etwa 30 % der Patienten mit einer akuten subarachnoi-
dalen Blutung entwickeln im Verlauf ihrer Erkrankung
eine Liquorzirkulationsstérung im Sinne eines Hydroze-
phalus und benétigen eine dauerhafte Liquorableitung.
Die Privalenz einer erneuten akuten subarachnoidalen
Blutung im Langzeitverlauf von 10 Jahren betrigt etwa
2-3 %. Die Halfte dieser Patienten entwickelt eine
Reperfusion des bekannten Aneurysmas, die andere
Halfte neue zerebrale Aneurysmen (36, 37, e6). Somit
sollten regelmdfBige Verlaufsuntersuchung und Bild-
gebung erfolgen, da nicht vorhersehbar ist, wie grof3 das
Risiko einer erneuten Blutung eines reperfundierten
Aneurysmas ist.

Nur ein Teil der Patienten mit akuter subarachnoida-
ler Blutung finden den Weg in den Alltag zuriick. Blei-
bende Schdden nach akuter subarachnoidaler Blutung
sind héufig (e6). Ungeféhr 30 % dieser Patienten entwi-
ckeln eine permanente Anosmie (e6). Die Lebensquali-
tat der meisten dieser Patienten ist im Kurzzeitverlauf
deutlich reduziert. 60 % der Patienten berichten Veran-
derungen ihrer Personlichkeit, iiber ein Drittel von eine
vermehrten Irritabilitdt und ein Viertel von einer emotio-
nalen Instabilitéit (¢6). Einer von 14-20 Patienten entwi-
ckelt eine Epilepsie. Insgesamt haben nur 25 % der Pa-
tienten, welche in den Alltag zurlickfinden, keinerlei
psychologische oder neurologische Beschwerden (e6).

Langzeitkomplikationen

Etwa 30 % der Patienten mit einer akuten
subarachnoidalen Blutung entwickeln im Verlauf
ihrer Erkrankung eine Liquorzirkulationsstérung
im Sinne eines Hydrozephalus und bendtigen eine
dauerhafte Liquorableitung.
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Bitte beantworten Sie folgende Fragen fur die Teilnahme an der zertifizierten Fortbildung. Pro Frage
ist nur eine Antwort maglich. Bitte entscheiden Sie sich fur die am ehesten zutreffende Antwort.

Frage Nr. 1

Welches klinische Zeichen ist charakteristisch fiir
eine Subarachnoidalblutung?

a) neurologische Ausfélle

b) starke Kopfschmerzen

c) Vernichtungskopfschmerz

d) Bewusstlosigkeit

e) Sehstorungen

Frage Nr. 2

Welche Bildgebung ist wichtige Grundlage fiir die
Planung eines Aneurysmaverschlusses?

a) computertomographische Angiographie

b) digitale Substraktionsangiographie

¢) magnetresonanztomographische Angiographie

d) Sonographie der Aorta carotis

e) Positronen-Emmisionstomographie

Frage Nr. 3

Welcher Wirkstoff dient der Vasospasmustherapie und
Prophylaxe bei einer Subarachnoidalblutung?

a) Acteylsalicylséure

b) Natriumnitroprussid

¢) Antihypertonika

d) L-Typ-Kalziumkanalblocker

e) Kortikosteroid

Frage Nr. 4

Wie hoch ist die Wahrscheinlichkeit dass eine
kraniale Computertomographie die Diagnose einer
Subarachnoidalblutung verifiziert?

a) 60 %

b) 70 %

Frage Nr.5

Wenn die Verdachtsdiagnose einer Subarachnoidalblutung

besteht, aber in der Bildgebung mithilfe der kranialen

Computertomographie keine Subarachnoidalblutung zu

sehen ist, sollte welcher diagnostische Schritt als

néchstes initiiert werden?

a) Analgesie und stationdre Uberwachung

b) Der Patient kann wieder entlassen werden und soll sich
spater beim niedergelassenen Neurologen vorstellen.

¢) Erneute kraniale Computertomographie in 12 Stunden

d) Magnetresonanztomographie/Magnetresonanzangiographie

€) Lumbalpunktion

Frage Nr. 6

Wie hoch ist die Letalitat bei einer Re-Ruptur eines
nicht behandelten Aneurysmas?

a) 10-30 %

b) 20-40 %

c) 30-50 %

d) 50-70 %

e) 70-90 %

Frage Nr. 7

Was waére der nachste Schritt nach Diagnosesicherung
einer Subarachnoidalblutung mithilfe der kranialen
Computertomographie bei einem Patienten mit einer
Glasgow-Coma-Scale von 8?

a) Liquorableitung

b) Anlage eines Larynxtubus
c) Lumbalpunktion
d) Clipping
e) Coiling

Frage Nr. 8

Ein Patient mit einer massiven lebensbedrohlichen
Subarachnoidalblutung weist Zeichen einer zerebralen
Hernitation auf. Welche Bildgebung sollte zum Einsatz
kommen?

a) Dopplersonographie

b) Computertomographie

¢) Magentresonanztomographie

d) digitale Subtraktionsangiographie

e) CT-gestiitzte Angiographie

Frage Nr. 9

Wie hoch ist die Wahrscheinlichkeit einer Re-Ruptur bei
einem Aneurysma in den ersten 24 Stunden, wenn dieses
noch nicht verschlossen wurde?

a)7%

Frage Nr. 10

Was ist Mittel der Wahl in der initialen Diagnose der
Subarachnoidalblutung?

a) Elektroenzephalographie

b) Magnetresonanztomographie

c) kraniale Computertomographie

d) digitale Subtraktionsangiographie

€) Lumbalpunktion
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eAbbildung 1:

Bildgebende Diagnostik zum Nachweis einer subarachnoidaler Blutung und der Blutungsquelle

Initiale bildgebende Diagnostik bei einem 63-jahrigen Patienten mit plotzlichem Vernichtungskopfschmerz und neu-
rologischer Eintriibung. In der kranialen Computertoographie (CT) zeigt sich eine klassische basale subarachnoidale
Blutung mit Blut in den basalen Zisternen, welches die Pentagonzisterne hyperintens kontrastiert (Abbildung a), oran-
ge-farbener Pfeil). In der folgenden CT-basierten Angiographie und der digitalen Substraktions-Angiographie (Abbil-
dung b) und c) kann ein Aneurysma der A. communicans anterior als Blutungsquelle nachgewiesen werden (jeweils
roter Pfeil). Entsprechende 3-dimensionale Rekonstruktionen (Abbildung d) und e) zeigen die Aneurysmakonfiguration
und dessen Lage in Relation zu anderen GefaBen. Die CT-basierte Perfusionsmessung ermdglicht eine Abschatzung
der zerebralen Durchblutung (Abbildung f), hier exemplarisch der regionale zerebrale Blutfluss).
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eAbbildung 2:

Intraoperative Videoangiographie mittels Indocyanin Griin

a) Intraoperatives Bild eines Aneurysmas der A. cerebri media (ohne Subarachnoidalblutung)

b) Clipping des Aneurysmas

¢) ICG-Angiographie, in welcher die GefaBe zur Darstellung kommen und das Aneurysma ausgeschaltet ist.

d) Eingeblutetes Aneurysma der A. pericallosa. Die GefdBanatomie ist durch Blut verwaschen.

e) Das Aneurysma ist mit 2 Clips ausgeschaltet.

f) ICG-Angiographie, die sowohl das Ausschalten des Aneurysmas zeigt (kein Signal) als auch die Perfusion der abgehenden GefaBe darstellt
(in weiB)
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