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Zusammenfassung: Die spontane Subarachnoidal-
blutung (SAB) aneurysmatischen Ursprungs ist ein
komplexes Krankheitsbild mit hoher Letalitit und
Morbiditit. Die Behandlung dieser Patienten erfor-
dert ein multidisziplinires Vorgehen, wobei Kennt-
nisse der Pathogenese, Neurophysiologie, Pharma-
kotherapie und der spezifischen Auswirkungen der
SAB auf andere Organfunktionen notwendig sind. Die
Therapie zielt letztendlich darauf ab, das rupturierte
Aneurysma von der Zirkulation auszuschlieSen, um so
eine Nachblutung zu verhindern und in weiterer Folge
auftretende zerebrale Ischimien mit neurologischen
Defiziten besser therapieren zu konnen. Die definitive
Versorgung von SAB-Patienten sollte spezialisierten
Zentren vorbehalten bleiben. Die Rolle des
Aniisthesisten umfafit hierbei teilweise die priiklini-
sche, aber insbesondere die pri- und postoperative
Betreuung sowie das intraoperative Management die-
ser Patienten. Die Versorgung sollte darauf ausgerich-
tet sein, die insgesamt geringe neurologische und kli-
nische Erholung dieser hiufig jungen Patienten zu
verbessern.

Atiologie und Epidemiologie

Sackformige Aneurysmen zerebraler Arterien, die
héufigste Variante intrakranieller Aneurysmen, entste-
hen meist aufgrund von degenerativen Muskularis-
defekten im Bereich von Gefidf3gabelungen, wo die
Gefidfwand ohnehin stromungsbedingt vermehrt bela-
stet wird. Mehr als 80% aller intrazerebralen
Aneurysmen finden sich im Bereich des anterioren
zerebralen Stromgebiets (A. communicans anterior
(36%), A. carotis interna (25%) und A. cerebri media
(21%)), deren Ruptur die hiufigste Ursache einer
akuten nicht-traumatischen Subarachnoidalblutung
(SAB) darstellt.

Bei circa 1% aller obduzierten Verstorbenen bringt die
Sektion des Gehirns stecknadel- bis kirschgrof3e
Hirnarterienaneurysmen zutage. Die alterskorrigierte
Priavalenz zerebraler Aneurysmen wird in Nord-
amerika mit 2% geschétzt. Die jdhrliche Inzidenz einer
SAB infolge Ruptur wird mit 0,12% angegeben mit

einem Altersgipfel zwischen dem 40. und 60. Lebens-
jahr und einer Bevorzugung des weiblichen Ge-
schlechts im Verhiltnis 1,6:1 (41). In Zahlen ausge-
driickt, betridgt die jdhrliche SAB-Inzidenz in der
Bundesrepublik etwa 8.000 und in Nordamerika circa
28.000. Von diesen 28.000 SAB-Opfern pro Jahr in den
USA und in Kanada versterben ungefahr 10.000 noch
bevor sie eine Klinik erreichen, an der initialen
Blutung. Von den 18.000 SAB-Patienten, die behan-
delt werden, bleiben 9.000 permanent schwerst behin-
dert bzw. versterben entweder an den Folgen einer
Nachblutung, an zerebralen Ischdmien oder an medizi-
nischen und chirurgischen Komplikationen (41). Die
Tatsache, daB3 letztendlich nur etwa ein Drittel aller
SAB-Patienten ohne funktionelle Einschriankung
iiberlebt, unterstreicht die duflerst schlechte Prognose
dieses Krankheitsbildes. Zur klinischen Befunder-
hebung bei Aufnahme und Abschitzung der individu-
ellen Prognose von SAB-Patienten wurde 1956 von
Botterell erstmalig ein Klassifikationssystem einge-
fithrt, welches 1968 von Hunt und Hess (Tab. 1) modi-
fiziert wurde und wegen seiner einfachen Anwendung
auch heute noch weit verbreitet ist (32). SAB-

Tabelle 1: Modifizierte Hunt- und Hess-Klassifikation

0 nicht rupturiertes Aneurysma

asymptomatisch, leichte Kopfschmerzen

2 schwere Kopfschmerzen, Meningismus, Parese der
Hirnnerven Il und/oder IV

3 Schlafrigkeit, Verwirrtheit, leichtes fokales neuro-
logisches Defizit

4 Stupor, schwere Hemiparese, vegetative Verdnde-
rungen

5 fiefes Koma, Dezerebrationsstarre

—

gravierende Systemerkrankungen (z.B.: Hypertonus,
Diabetes mellitus, schwere Arteriosklerose, COPD)
und / oder schwere angiographisch nachweisbare
Vasospasmen fUhren zu einer Eingruppierung in die
ndchsthdhere Klasse

modifiziert nach Hunt und Hess (32)
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Tabelle 2: Infrakranieller Druck, GefdRBreagibilitGt und Sterblichkeit nach SAB (DIND = ...)

Hunt- und Hess-Grad ICP CO2-Antwort DIND perioperative Sterblichkeit
(Klasse) (mm Hg) (A CBF / A CO2) (%) (%)

Il 10+ 3 1,61 + 0,67 33 4

Il 18+6 1,02 + 0,50 52 19

V-V 29+ 6 0,61 +0,42 53 -74 46

modifiziert nach Hernesniemi und Voldby (29, 88, 90)

Patienten werden hierbei zum Zeitpunkt der
Diagnosestellung je nach neurologischem Defizit in
eines von fiinf Hunt- und Hess-Stadien (H & H 1-V)
eingeteilt, wobei die Stadien ITI-V mit einer signifikant
schlechteren klinischen Erholung und einer hoheren
Sterblichkeit einhergehen (29, 88, 90) (Tab. 2).

Symptomatik und Diagnose der
aneurysmatischen SAB

Akut einsetzende stirkste Kopfschmerzen, oftmals
begleitet von Synkope, Ubelkeit und Erbrechen, sind
die hiufigsten Symptome der SAB. Sie treten bei 85-
95% aller Patienten auf und gehen mit einem extre-
men Anstieg des intrazerebralen Druckes (ICP) ein-
her, welcher diastolische Blutdruckwerte erreichen
kann (89) (Abb. 1). Das initiale Ereignis ist hierbei
héufig mit einer Einschrdnkung der Vigilanz vergesell-
schaftet, welche sich im weiteren Verlauf verschlech-
tern, aber auch spontan bessern kann. Urséchlich hier-
fiir ist der plotzliche Abfall des zerebralen Perfusions-
druckes (CPP) aufgrund des akuten Anstiegs des zere-
bralen Blutvolumens und/oder des ICP. Eine Persi-
stenz dieser globalen Minderperfusion des Gehirns ist
ein entscheidender Faktor fiir die hohe initiale Letali-
tat dieses Krankheitsbildes. Nur Patienten, bei denen
es zu einer Stabilisierung der zerebralen Perfusions-
verhiltnisse kommt, erreichen die Klinik in einem sehr
variablen neurologischen Zustand, welcher von leich-
ten Kopfschmerzen mit Ubelkeit und Erbrechen tiber
fokale neurologische Zeichen, wie z.B. Hirnnerven-
ausfdllen und Hemiparese, bis hin zu epileptischen
Anfillen und schwerem Koma reichen kann.

Obligat findet sich bei der neurologischen Unter-
suchung von Patienten mit leichter klinischer
Symptomatik (H & H-Grade I, I1, ggf. III) etwa 3 - 24
Stunden nach dem initialen Ereignis ein ausgeprégter
Meningismus, welcher in Zusammenschau mit der
Anamnese und der oftmals begleitenden arteriellen
Hypertonie richtungsweisend fiir die klinische
Diagnosestellung ist. Die klinischen Zeichen einer
SAB konnen bei entsprechend schwerem Initial-
ereignis mit Vigilanzminderung nicht nachweisbar
sein. In diesen Fillen steht der schlechte Allgemein-
zustand des Patienten im Vordergrund, welcher eine
sofortige Akutversorgung mit Intubation, Analgo-
sedierung und Relaxierung erforderlich macht. Vorher
sollte jedoch in jedem Fall die klinische Diagnose-
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Abbildung 1: ICP-Verlauf bei einer Nachblutung nach
initialer SAB
modifiziert nach Voldby (89).

stellung, deren Graduierung und Dokumentation
erfolgen, da der initiale Zustand des Patienten ent-
scheidend fiir die weitere Diagnostik und Therapie ist.
Bei anamnestischen und klinischen Hinweisen auf das
Vorliegen einer SAB aneurysmatischer Genese erfolgt
zunédchst die Durchfithrung einer konventionellen
Computertomographie (CT) des Schidels. Wenn sie
innerhalb von 48 Stunden nach dem akuten Ereignis
durchgefiihrt wird, konnen mehr als 95% der SAB dia-
gnostiziert werden. Aus dem im CT erhaltenen Vertei-
lungsmuster des subarachnoidalen Blutes lassen sich
vereinzelt Riickschliisse auf die Lokalisation des ver-
muteten Aneurysmas ziehen, eine beschriebene
Lokalisierbarkeit des rupturierten Aneurysmas mit
etwa 70% der Fille erscheint jedoch unrealistisch (87).
Dariiber hinaus kann sich eine spontane SAB auch auf
dem Boden anderer Entitidten, wie z.B. Blutung aus
einer arteriovenosen Malformation, ereignen, so daf3
aufgrund des CT keine definitive Diagnosestellung
moglich ist. Das durchgefithrte CT dient zusétzlich
dem Ausschlufl einer begleitenden intrazerebralen
oder intraventrikuldren Blutung, einer schweren zere-
bralen Ischdmie und ischdmischen Infarkten. Weiter-
hin erfolgt der Ausschluf} eines akuten Hydrozephalus,
welcher in circa 15 % der Fille bei spontaner SAB
nachweisbar ist und unter Umsténden fiir den schlech-
ten klinischen Zustand eines Patienten verantwortlich
gemacht werden kann.

Bei einer geringen Anzahl von Patienten gelingt, trotz
eindeutiger klinischer Diagnose, der Nachweis von
subarachnoidalem Blut im CT nicht. In diesen Féllen
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erfolgt die atraumatische Lumbalpunktion, bei wel-
cher beim Vorliegen xanthochromen bzw. blutigen
Liquors und gleichzeitig ausgeschlossener artifizieller
Verunreinigung, vom Vorliegen einer SAB ausgegan-
gen werden muB. Typischerweise findet sich initial blu-
tiger und sechs Stunden nach dem Blutungsereignis
gelblich verfarbter (Xanthochromie) Liquor bei der
Punktion. Die Zahl roter Blutkorperchen sollte sich
bei serieller Abnahme kaum &@ndern und betridgt nach
SAB > 100.000 Zellen pro ml Liquor.

Ist die spontane SAB gesichert, richtet sich die weite-
re Vorgehensweise nach dem klinischen Zustand des
Patienten, wobei eine rasche Sicherung der Blutungs-
quelle erfolgen sollte. In Einzelféllen ist vor der
Durchfiihrung weiterer diagnostischer MaBBnahmen,
z. B. bei Vorliegen eines ausgepriagten Hydrocephalus,
zundchst die Anlage einer externen Liquordrainage
erforderlich. Beim Vorliegen einer SAB mit grofer
raumfordernder intrazerebraler Blutung sowie
Zeichen lokaler und intrakranieller Drucksteigerung
erfolgt unter Umsténden auch die sofortige operative
Entlastung des Himatoms ohne weitere Diagnostik. In
der Regel jedoch wird eine zerebrale Panangiographie
durchgefithrt mit dem Ziel des Nachweises bzw.
Ausschlusses eines Aneurysmas als Ursache der SAB.
In bis zu 20% der Fille jedoch gelingt der angiogra-
phische Aneurysmanachweis nicht. Mittels Angio-
graphie konnen dariiber hinaus ggf. weitere innocente
Aneurysmen, welche mit einer Inzidenz von 5-34%
auftreten (42), bzw. andere vaskulidre Malformationen
zur Darstellung kommen. Die konventionelle Angio-
graphie liefert zudem wichtige Informationen iiber die
Topographie und anatomische Beziehungen des
Aneurysmas und das eventuelle Vorliegen von Vaso-
spasmen, deren Kenntnis fiir die weitere Behandlung
essentiell ist. Prinzipiell lassen sich die in der konven-
tionellen Angiographie erhaltenen Informationen
auch mittels nicht invasiver CT-Angiographie
und/oder MR-Angiographie erhalten, diese Methoden
verfiigen jedoch zum heutigen Zeitpunkt iiber ein in
der Regel unzureichendes rdumliches Auflosungs-
vermogen, so dafl die konventionelle Angiographie
weiterhin als diagnostischer Standard anzusehen ist.
Das weitere Procedere richtet sich nach den erhobe-
nen Befunden sowie dem klinischen Zustand des
Patienten und muB fiir jeden Fall individuell entschie-
den werden.

Monitoring und initiale Behandlungs-
strategien

Patienten nach akuter SAB kénnen eine Vielzahl von
Komplikationen entwickeln, welche die Morbiditit
und Mortalitit entscheidend beeinflussen und eventu-
ell die Aufnahme auf eine Intensivstation notwendig
machen. Kooperative Patienten in einem guten klini-
schen Zustand ohne fokales neurologisches Defizit
(H & H I, IT) bediirfen keiner primér intensivmedizi-
nischen Betreuung, wenn sich keine Probleme in der
Behandlung medizinischer Begleiterkrankungen, wie

arterielle Hypertonie und Diabetes mellitus ergeben.
Unter diesen Umstidnden erscheint die regelméBige
Uberwachung der Patienten auf einer neurchirurgi-
schen Normal- oder Wachstation vertretbar. Sobald
jedoch Hinweise fiir eine nicht kontrollierbare arteri-
elle Hypertension oder eine eingeschriankte Koopera-
tivitdt des Patienten vorliegen, sollte, wie auch bei
Patienten mit hohergradiger SAB (H & H III-V), die
Aufnahme auf eine entsprechende Intensivtherapie-
station erfolgen.

Die initialen Behandlungskonzepte zielen insgesamt
auf die Verhinderung einer Nachblutung aus einem
nicht gesicherten Aneurysma ab. Das Risiko einer
Nachblutung ist innerhalb der ersten 24 Stunden nach
Initialblutung am hochsten und betrigt circa 4 % und
wird an den folgenden Tagen bis zum 13. Tag mit
1,5%/Tag angegeben (39). Das kumulative Risiko
einer Nachblutung betrigt 19% innerhalb der ersten
14 Tage und 50% in den ersten 6 Monaten (35).
Danach steigt es lediglich um 3% pro Jahr.

Die definitive Verhinderung einer Nachblutung ist
lediglich durch die vollstindige Ausschaltung des
rupturierten Aneurysmas mittels neurochirurgischer
Operation oder interventionel radiologischer Behand-
lung moglich. Bis diese MaBnahmen durchgefiihrt wer-
den, gilt der Behandlung einer arteriellen Hypertonie
in der Akutphase nach SAB das Hauptaugenmerk.
Der systolische Blutdruckwert sollte im Rahmen der
friithen Phase nach Blutung 160 mmHg nicht iiber-
schreiten. Diese Zielgro3e beruht auf Untersuchungen
in denen gezeigt werden konnte, dal Nachblutungen
héufiger bei Patienten mit einem systolischen Blut-
druck >160 mmHg auftreten. Jedoch wurde der
Stellenwert der kontrollierten Blutdrucksenkung mit
kurzwirksamen blutdrucksenkenden Mitteln
(Esmolol, Labetolol, Nitroglyzerin und Natrium-
nitroprussid) im Hinblick auf die Morbiditit dieser
Patienten bis dato nicht systematisch untersucht. An-
zumerken ist hierbei, daf3 der Blutdruck bei stationé-
rer Aufnahme und die Lokalisation des Aneurysmas
nicht mit dem Nachblutungsrisiko zu korrelieren
scheinen (33). Die intensivmedizinisch oftmals prakti-
zierte hyperdyname Therapie zur Erhohung des
Herzminutenvolumens hat wahrscheinlich ebenfalls
keinen Einfluf} auf das Nachblutungsrisiko (11). Die
Senkung des arteriellen Blutdruckes ist bei wachen
Patienten in der Regel unkompliziert, da bei diesen
von normalen intrakraniellen Druckverhiltnissen und
somit einem ausreichenden effektiven cerebralen
Perfusionsdruck (CPP = mittlerer arterieller Blut-
druck MAP - ICP) von >70 mmHg ausgegangen wer-
den kann. Bei Patienten mit intrakranieller Druck-
messung aufgrund von Hydrocephalus und/oder intra-
kranieller Drucksteigerung (H & H 1V, V) sollte bei
Beachtung der bereits erwdhnten Blutdruckgrenzen,
auf eine effektive Therapie des ICP geachtet werden.
Hierbei kommen neben der kontrollierten Drainage
von Liquor auch Osmotherapeutika zur Anwendung
(z.B. Mannitol; maximale Dosierung 1g/kg/Korper-
gewicht/Tag), wenn der ICP trotz Sedierung, Analgesie
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und milder Hyperventilation (pCO: = 35 mmHg) mehr
als 20 mmHg betrégt.

Neben der Kontrolle des arteriellen Blutdruckes sollte
bei wachen Patienten eine ausreichende Analgesie
und Abschirmung angestrebt werden. Hierzu gehoren
neben der Applikation von zentral wirksamen Anal-
getika auch Benzodiazepine in niedriger Dosierung.
Durch diese MaBnahmen ist bei konsequenter Uber-
wachung der Patienten und guter Titration der Medi-
kation keine Verschleierung der neurologischen
Beurteilbarkeit des Patienten zu befiirchten. Die milde
sedierende Therapie mit Barbituraten und Benzo-
diazepinen, wie sie hdufig zur Anwendung kommt, um
Blutdruckanstiege aufgrund von Aufregung und Stress
zu unterdriicken, hat dariiber hinaus den Vorteil, da3
beide Substanzklassen die Krampfschwelle anheben
und damit antiepileptisch wirken. Bei der Gabe von
Antiemetika ist in diesem Rahmen darauf zu achten,
daB3 Phenothiazine die Krampfschwelle senken kon-
nen. Die Gabe von Nicht-Opiat-Analgetika und
schwachen Opiaten ist sehr hiufig wegen der starken
Kopfschmerzen notwendig. Des weiteren wird die
Verabreichung von Laxantien empfohlen.

Die Applikation von Antifibrinolytika wie Tranexam-
sdure und Aminokapronséure gilt aufgrund der erhoh-
ten Inzidenz von Vasospasmen mit verzogertem neu-
rologischem Defizit und Hydrozephalus trotz redu-
zierter Rupturwahrscheinlichkeit im Langzeitverlauf
als nicht mehr gerechtfertigt (40).

Eine kontinuierliche Blutdruckiiberwachung {iiber
arterielle Kaniile erscheint im Rahmen des allgemei-
nen Monitorings ebenso wie die intrakranielle
Druckmessung sinnvoll und sollte bei intensivpflichti-
gen Patienten mit eingeschrénkter Vigilanz, die zur
Sicherung der Atemwege und Kontrolle der Venti-
lation intubiert und beatmet werden miissen, zeitnah
zur Diagnosestellung angestrebt werden. Dariiber hin-
aus ist bei nahezu allen Patienten die Anlage eines
zentralvenosen Katheters (ZVK) erforderlich, um die
allgemeine Volumentherapie optimieren zu konnen.
Dies ist insbesondere aufgrund der Tatsache ange-
zeigt, daB ein Grofteil der SAB-Patienten innerhalb
der ersten 24 Stunden nach dem Blutungsereignis eine
ausgepragte Hypovoldmie entwickeln, welche einer
entsprechenden therapeutischen Intervention bedarf.
Urséchlich diskutiert werden hierbei das oftmals auf-
tretende Fieber, die diuretische Wirkung jodhaltiger
Kontrastmittel nach Angiographie und vor allen
Dingen das sogenannte zentrale Salzverlustsyndrom.
Die mit dem zentralen Salzverlustsyndrom einherge-
hende Hyponatridmie wurde frither mit dem Syndrom
der inadidquaten ADH-Sekretion (SIADH) in
Verbindung gebracht, da gezeigt werden konnte, daf3
es in den ersten vier Tagen nach SAB zu einem ADH-
Anstieg im Plasma kommt (94). Im Gegensatz zum
SIADH, welches mit einer Hypervoldmie vergesell-
schaftet ist, liegt allerdings bei SAB-Patienten in der
Akutphase nach SAB eine hypovolime Hypona-
tridmie vor, so dafl eine frither hdufig durchgefiihrte

Flissigkeitsrestriktion wegen der Gefahr der zerebra-
len Ischdmie unterbleiben sollte. Die Bedeutung eines
ebenfalls dokumentierten Anstieges des atrialen natri-
uretischen Faktors als Ursache der Hyponatridmie ist
bislang noch nicht schliissig geklart. Die Therapie des
zentralen Salzverlustsyndroms besteht in der Gabe
von isotoner Fliissigkeit und eventuell auch von kol-
loidalen Losungen. Die Hyponatridmie wird gegebe-
nenfalls mit einer verstiarkten Natriumzufuhr korri-
giert, vereinzelt kommt auch Fludrocortison zum
Einsatz. Eine allzu rasche Anhebung des Natrium-
spiegels birgt jedoch die Gefahr der zentralen ponti-
nen Myelinolyse. Zu beachten ist ferner, daf3 eine vor-
bestehende Leberzirrhose, eine Nebennierenrinden-
insuffizienz und die Verabreichung von nichtsteroida-
len Antiphlogistika, Acetaminophen und Diuretika
eine Natriumdepletion verstirken konnen.

Hinsichtlich des allgemeinen h&dmodynamischen
Managements bei nicht geklippten Aneurysmen hat
sich heute eine frithe ausreichende Fliissigkeitssubsti-
tution unter méiBiger Expansion des Intravasal-
volumens ohne signifikanter Erhohung des Blut-
druckes durchgesetzt. Ziele sind die Aufrechterhaltung
einer Normo- bzw. leichten Hypervoldmie und, wie
bereits erwéhnt, die Aufrechterhaltung eines addqua-
ten CPP zur Prophylaxe zerebraler Ischdmien.

Da bei hdamodynamisch instabilen Patienten und sol-
chen mit schweren kardiopulmonalen Vorerkran-
kungen im Einzelfall keine Korrelation zwischen dem
zentralvenos gemessenen Druck und dem linksventri-
kuldren enddiastolischen Druck besteht, kann bei
Vorliegen einer hohergradigen SAB das Einschwem-
men eines pulmonalarteriellen Katheters zur besseren
hamodynamischen Steuerung der Volumentherapie
sinnvoll sein. Dies gilt insbesondere auch vor dem
Hintergrund, da3 SAB-Patienten mit transienten
Ischdmien im Bereich des Hypothalamus einen enorm
gesteigerten Sympathikotonus mit Ausschiittung
groBBerer Mengen an Katecholaminen aufweisen, wel-
che zu Arrhythmien und subendokardialen Ischdmien
am Herzen fithren und die Pumpleistung beeintréichti-
gen konnen (57). So treten immerhin bei mehr als 50%
aller SAB-Patienten EKG-Veridnderungen in Form
von Arrhythmien und Zeichen kardialer Ischdmien
auf, so daB eine kontinuierliche EKG-Uberwachung
unumginglich erscheint (82).

Eine weitere Folge einer stattgehabten SAB konnen
zerebrale Krampfanfille darstellen, welche zu einem
akuten ICP-Anstieg mit gleichzeitiger Zunahme des
zerebralen Sauerstoffverbrauchs fithren. Sie treten
immerhin bei etwa 3-5% aller SAB-Patienten erstma-
lig auf, wobei die Inzidenz in den ersten 5 Jahren nach
SAB sogar auf 10,5% ansteigt (8). Die sofortige pro-
phylaktische Gabe von Antiepileptika nach stattge-
habter SAB wird jedoch kontrovers diskutiert.

Zusammengefalit zielen das intensivmedizinische
Monitoring und die initialen Behandlungsstrategien
auf die Verhinderung einer frithen Nachblutung sowie
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die Minimierung medizinischer Komplikationen ab.
Die allgemeine Intensitdt und somit auch Invasivitit
der Behandlung ist in entscheidendem Mal3e abhéngig
von der klinischen Gesamtkonstellation des Patienten,
so dal} auch hier individuelle Therapiestrategien ange-
wendet werden sollten.

Konservatives, interventionell-
radiologisches oder chirurgisches
Vorgehen?

Die einzige Moglichkeit, die Nachblutungsgefahr zu
beseitigen, ist die definitive Ausschaltung des ruptu-
rierten Aneurysmas. Hierbei stehen verschiedene
Therapiemodalitidten zur Verfiigung. Die "klassische"
operative Methode besteht in der Applikation eines
Clips im Halsbereich des Aneurysmas nach dessen
Darstellung. Hierdurch wird es unmittelbar und voll-
stindig von der Durchblutung ausgeschlossen und es
konnen eventuell sekundir auftretene Vasospasmen
aggressiv therapeutisch angegangen werden. Eine sich
stetig weiterentwickelnde Methode stellt das soge-
nannte Coiling, eine interventionell-radiologische Me-
thode, dar. Es werden hierbei kleine Platinspiralen
iber eine superselektive Angiographie in das
Aneurysma eingebracht, welches sie ausfiillen und so
zur endoluminalen Thrombose fithren (25). Diese bei-
den etablierten alternativen und komplementéren
Behandlungsstrategien erlauben eine effiziente Ver-
sorgung der meisten intrakraniellen Aneurysmen. Sie
erfordern fiir eine optimale Anwendung bestimmte
Grundvoraussetzungen. Die Wahl der letztendlich ein-
gesetzten Methode ist unter anderem von der
Aneurysmalokalisation, der anatomischen Konfigu-
ration, dem klinischen Zustand des Patienten und
nicht zuletzt auch von dem apparativen und personel-
len Profil der versorgenden Einrichtung abhéngig.

Behandlungsmethoden zur Versorgung von Aneurys-
men, die keinem der beiden oben genannten
Verfahren zugénglich sind, beinhalten das sogenannte
"Trapping", das "Wrapping" und die Ballonokklusion.
Beim "Trapping” werden das zu- und das abfiihrende
Gefall entweder ligiert oder geklippt, was hiufig zur
Minderperfusion des distal des Aneurysmas gelegenen
Hirnparenchyms fiihrt. Zur Sicherstellung eines aus-
reichenden Blutflusses ist somit meist eine extra-intra-
kranielle Bypassoperation notwendig. In Einzelfdllen
kann bei Vorhandensein einer ausreichenden intrakra-
niellen Kollateralisierung lediglich die Ligatur des
zufithrenden Gefidfles bzw. die Ausschaltung der
Durchblutung mittels Ballonokklusion erfolgen. Aber
auch hier kann bei Vorliegen einer himodynamischen
Insuffizienz, welche vor permanenter Okklusion gesi-
chert wird, die Anlage eines extra-intrakraniellen
Bypasses notwendig werden. Beim sehr selten ange-
wendeten "Wrapping" wird das Aneurysma lediglich
mit Mull, Muskel oder mit Kunstharz eingewickelt.
Diese Therapie kommt ausschlieBlich dann zur
Anwendung, wenn die alternativen Behandlungs-

konzepte nicht erfolgreich sind. Eine Studie mit langer
Nachbeobachtungszeit nach "Wrapping" konnte auf-
zeigen, daf3 das Nachblutungsrisiko verglichen mit
allein konservativ behandelten Patienten innerhalb
des ersten Monats unbeeinfluflt ist, im weiteren
Verlauf jedoch eine Reduktion der Nachblutungs-
inzidenz beobachtet werden kann (18).

Da das Behandlungsziel im allgemeinen auf einer
Obliteration des fiir die SAB ursidchlichen Aneurys-
mas ausgerichtet ist, stellen die "konservative" The-
rapie sowie das "Wrapping" keine kausale Therapie
im eigentlichen Sinne dar. Die Inzidenz von
Spontanthrombosen beléduft sich auf 9 - 13%, wobei
Blutungen aus spontan thrombosierten Aneurysmen
auch noch Jahre spéter auftreten konnen, so daf3 eine
definitive Versorgung eines rupturierten Aneurysmas
nach SAB grundsitzlich erfolgen sollte (79).

Die zeitliche Planung der definitiven operativen
Ausschaltung eines rupturierten Aneurysmas wurde
im Verlauf der letzten Jahre kontrovers diskutiert.
Favorisiert wurden hierbei zwei alternative Konzepte,
die Friihoperation innerhalb der ersten 48 - 96
Stunden nach dem Blutungsereignis und die Spit-
operation 10 - 14 Tage nach Blutung. Argumente, die
gegen eine Frithoperation ins Feld gefiihrt werden,
resultieren aus der Tatsache, da3 Hirnschwellung, das
sogenannte "tight brain", und zerebrale Entziindungs-
reaktionen auf die SAB direkt nach stattgehabter
Aneurysmaruptur am ausgepragtesten sind, womit
eine sekundidre Hirnschiddigung durch in das Opera-
tionsgebiet eingebrachte Retraktoren wahrscheinli-
cher wird (42). Zum anderen wurde argumentiert, daf3
sich noch nicht lysierte Blutgerinnsel stoérend auf die
Darstellung des Aneurysmas auswirken konnten. Trotz
dieser Argumente zeigt sich in nicht randomisierten
klinischen Untersuchungen ein besseres Langzeit-
Outcome nach Frithoperation verglichen mit Pati-
enten, die einer spéteren Operation zugefiihrt wurden.
Das entscheidende Kriterium fiir die Durchfiithrung
einer Frithoperation liegt jedoch in der definitiven
Aneurysmaausschaltung vor dem eventuellen Auf-
treten zerebraler Vasospasmen (VS). Dadurch ist es
moglich, Patienten mit gesichertem Vasospasmus einer
addquaten hyperdynamen Therapie zuzufithren. Am
ungiin-stigsten scheint eine operative Versorgung
innerhalb des 4. - 10. Tages nach SAB, was mit dem
gehduften Auftreten von VS in diesem Zeitraum
erklart wird (26), wobei aber auch in dieser Phase im
Einzelfall die Aneurysmaauschaltung erwogen wird,
um die erforderliche Vasospasmustherapie durch-
fiihren zu konnen. Im allgemeinen wird heute in den
meisten Kliniken, auch aufgrund sich stidndig verbes-
sernder intraoperativer Monitoringmdoglichkeiten,
eine frithe operative Ausschaltung des Aneurysmas
angestrebt. Die Spitoperation erfolgt bei Patienten
mit initial schlechtem neurologischen und medizini-
schen Zustand, bei denen es nach zundchst meist stark
erhohten intrakraniellen Druckwerten zu einer
Besserung des neurologischen und allgemeinen klini-
schen Zustandes gekommen ist (6).
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Die Aneurysmaobliteration mittels interventionell-
radiologischen "Coilings", wenn verfiigbar, wird in der
Regel so frith wie moglich nach dem Akutereignis
angestrebt, wobei hier aufgrund der praktisch nicht
existenten operativen Komorbiditdt auch Patienten
mit hohergradiger SAB einer friihzeitigen Therapie
zugefiihrt werden konnen. Im Vergleich zur direkten
Aneurysmaausschaltung mittels "Clipping", welche
auch im Langzeitverlauf eine Reperfusion des
Aneurysmas ausschlie3t, kann nach dem heutigen
Erkenntnisstand keine definitive Aussage iiber den
Langzeitverlauf bzw. die Reperfusion des Aneurysmas
nach "Coiling" getroffen werden.

Pramedikationsvisite

Da im Verlauf einer SAB alle Organfunktionen
betroffen sein kdnnen, ist es entscheidend, daf sich der
Anisthesist bei der prédoperativen Visite einen Uber-
blick beziiglich eventuell vorhandener Organdys-
funktionen verschafft. Zuallererst gilt es, einen aktuel-
len neurologischen Status zu erheben, neurologische
Defizite zu erkennen und zu dokumentieren und her-
auszufinden, ob Verschlechterungen mit Blutdruck-
verdnderungen korrelieren. Dies ist aus zweierlei
Griinden von Bedeutung. Zum einen kénnen zur
Priamedikation eingesetzte Sedativa {iiber eine
Hyperkapnie den neurologischen Zustand akut ver-
schlechtern bzw. verschleiern, zum andern weisen
H & H III und I'V-Patienten héufig einen stark erhoh-
ten ICP auf, der begleitet ist von einer reduzierten
CO:-Reaktivitit zerebraler Gefifle, was wiederum
Auswirkungen auf die intraoperative Kontrolle von
ICP und CBF hat. Aus diesen Griinden sollten ledig-
lich H & H I und II-Patienten mit annidhernd norma-
len ICP-Werten zuriickhaltend mit Sedativa pramedi-
ziert werden, wobei natiirlich zu bedenken ist, daf3
streBinduzierte Hypertonien zur Nachblutung fithren
konnen. Blutdruckschwankungen lassen sich in diesem
Rahmen durch eine pridoperative Betablocker-
Therapie mitigieren (66). Das neurologische Stadium
des Patienten korreliert dariiber hinaus sehr gut mit
der myokardialen Funktion (59). Wie bereits beschrie-
ben, treten in einem hohen Prozentsatz EKG-
Verianderungen auf, die jedoch nur méBig mit echo-
kardiographischen Befunden in Einklang zu bringen
sind (19). Eine weitere kardiologische Abkldrung kann
aber bei Patienten mit einem schlechten neurologi-
schen Zustand und vorbestehender Koronarin-
suffizienz sinnvoll sein. Man muf} sich allerdings im
klaren sein, daB3 Interventionsmafnahmen zur
Verbesserung des kardiologischen Zustandes wegen
der hierfiir meist notwendigen Antikoagulation nur in
begrenzten Mallen moglich sind und das Verschieben
einer Operation den Patienten dem nicht unerhebli-
chen Risiko einer Nachblutung aussetzt. Die Inzidenz
schwerer myokardialer Komplikationen liegt dariiber
hinaus unter 1% (41). Als allgemeine Regel kann
somit gelten, da3 nach Korrektur von Faktoren wie
Hypoxidmie, Hyperkapnie, Hypo- und Hypertonie,
Hypovoldmie, Tachykardie und Elektrolytverschie-

bungen, die zu Myokardischimien bzw. Rhythmus-
storungen fithren konnen, der Patient unter einem ent-
sprechenden erweiterten Monitoring einer definitiven
operativen Versorgung zugefithrt werden sollte. Eine
bereits bestehende antihypertensive oder antiischdmi-
sche Therapie sollte bis zur Operation weitergefiithrt
werden. Gleiches gilt fiir eine eventuell angesetzte
prophylaktische antiepileptische Therapie. Hier kann
gegebenenfalls eine prédoperative Plasmaspiegel-
bestimmung sinnvoll sein, da gewisse Antiepileptika,
wenn ihr Wirkspiegel im therapeutischen Bereich
liegt, die Wirksamkeit von nichtdepolarisierenden
Muskelrelaxantien beeintrachtigen konnen (69). Ein
weiterer Gesichtspunkt, der bei der prioperativen
Visite Beriicksichtigung finden sollte, ist der Volumen-
status des Patienten. Gewohnlich findet sich préopera-
tiv bei diesen Patienten aus unterschiedlichen
Griinden (Bettruhe, Fieber, Kontrastmittelgabe,
erhohter Sympathikotonus, negative Stickstoffbilanz,
iatrogener Blutverlust und zentrales Salzverlust-
syndrom) eine mehr oder minder ausgeprigte
Hypovoldmie, die moglichst schon vor Narkosebeginn
ausgeglichen werden sollte. Es empfiehlt sich, die
Patienten normo- bis leicht hypervolam zu halten bei
angestrebter Isoosmolalitdt des Plasmas, um einen aus-
reichenden CPP zu garantieren und Blutdruck-
einbriiche bei Narkoseeinleitung zu verhindern (56).
Ein reduzierter onkotischer Druck scheint in diesem
Rahmen weniger entscheidend zu sein als eine ver-
minderte Plasmaosmolalitit.

Andsthesiemanagement

Die Ziele des anédsthesiologischen Managements sind
in Tabelle 3 zusammengefaf3t. Das Dilemma, das sich
hierbei stellt, liegt in der Tatsache begriindet, daf
MaBnahmen zur Erhéhung des CPP bzw. zur Reduk-
tion des ICP den transmuralen Druckgradienten
(TMP = CPP - ICP) erhohen und eine Ruptur begiin-
stigen konnen. Andererseits fithren eine kritische
CPP-Senkung bzw. eine unkontrollierte ICP-Erho-
hung zur Ischdmie und moglicherweise zur Infarzie-
rung. Das anédsthesiebedingte intraoperative Nachblu-
tungsrisiko ist insbesondere bei Frithoperationen
wihrend bzw. kurz nach Narkoseeinleitung am grof-

Tabelle 3:
ments

Ziele des andsthesiologischen Manage-

1) Kontrolle des tfransmuralen Druckgradienten

2) Aufrechterhaltung eines addquaten zerebralen
Perfusionsdruckes mit ausreichender Sauerstoff-
versorgung des Gehirns

3) Vermeidung von Schwankungen des intrazerebra-
len Druckes

4) Maximierung der chirurgischen Darstellbarkeit des
Aneurysmas

5) Ermodglichung einer
Beurteilbarkeit

raschen neurologischen
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ten. Es wird in mehreren Studien mit 1-2% angegeben
und resultiert offenbar aus unkontrollierten
Hypertonien bei der Narkoseeinleitung (41). Das
schlechteste Outcome weisen Patienten auf, bei denen
es noch vor Eroffnung der Dura zur Nachblutung
kommt (36, 75). Anisthesiologischerseits ist es somit
essentiell, rasche Blutdruckanstiege, wie sie bei der
Narkoseeinleitung trotz entsprechender Vorbereitung
vorkommen konnen, sofort zu erkennen und zu thera-
pieren, sowie Hypokapnie und ICP-Anstiege infolge
Pressens zu vermeiden. Neben der hierfiir notwendi-
gen intraarteriellen Druckmessung, die moglichst
schon vor Einleitung der Narkose in Lokalanésthesie
etabliert werden sollte, gehort folgendes zum
Standardmonitoring dieser Patienten: EKG (moglichst
mit modifizierter V5-Ableitung bzw. ST-Segment-
analyse), Pulsoxymetrie, Kapnometrie, Temperatur-
sonde, Blasenkatheter, Nervenstimulator und ein zen-
tralvenoser Katheter (ZVK). Viele Anisthesisten ver-
meiden den Jugularis-interna-Zugang unter der
Vorstellung, hiermit insbesondere bei Patienten mit
erhohtem Hirndruck den vendsen Abstrom zu behin-
dern und wéhlen den Zugang iiber die V. jugularis
externa bzw. die V. basilica (80). Es gibt jedoch keiner-
lei Untersuchungen, die belegen, daf} sich das Ein-
bringen eines ZVK iiber die V. jugularis interna nach-
teilig auf das Outcome dieser Patienten auswirkt. Bei
ausgewdhlten Patienten konnen neben diesem Basis-
monitoring die Uberwachung mit Swan-Ganz-
Katheter, EEG, evozierten Potentialen (SEP, BAEP)
und ICP-Monitoring sinnvoll sein. Mit Hilfe der soma-
tisch evozierten Potentiale lassen sich reversible
Ischdmien friihzeitig erkennen, wobei die Sensitivitét
und die Spezifitdt dieser Methode relativ gering ist
und Ischdmien im Motorkortex, in den subkortikalen
Strukturen und in den sensorischen Regionen, die
topographisch nicht mit dem stimulierten Nerven
tibereinstimmen, nicht erfaf3t werden konnen.

Die Wahl der fiir Narkoseeinleitung und -aufrechter-
haltung gewidhlten Anésthetika ist letztendlich sekun-
dér, solange obengenannte Zielkriterien eingehalten
werden. Gefdhrliche Blutdruckanstiege, womit insbe-
sondere bei der Intubation, dem Legen eines ZVK, der
Plazierung einer lumbalen Liquordrainage, dem
Anbringen der Mayfieldklemme und der Trepanation
zu rechnen ist, konnen durch Vertiefung der Narkose
und durch eine intravenose Gabe von Lidocain (1,5-2
mg/kg), Esmolol (0,5 mg/kg) und Labetolol (10-20
mg), etwa 90 Sekunden vor dem schmerzhaften
Stimulus verabreicht, abgeschwicht werden (28, 66).
Die lokale Infiltration mit Lokalanésthetika hat sich
diesbeziiglich ebenfalls bewihrt (17). Es wird kontro-
vers diskutiert, ob die Narkoseeinleitung in Form einer
klassischen Blitzeinleitung durchgefiihrt werden sollte.
Bei Patienten mit minimalem neurologischem Defizit
(H & H I-1T) liegt in aller Regel kein wesentlich erhoh-
ter ICP vor und die Gefahr der Regurgitation ist, falls
eine entsprechende Nahrungskarenz eingehalten
wurde, zu vernachlissigen (<0,05%). Patienten mit
H & H III-V weisen dagegen erhohte ICP-Werte und
eine aufgehobene Autoregulation der intrazerebralen
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Abbildung 2: Zerebrale Autoregulation bei Vasospastik.

Gefifle auf (Abb. 2). Sie miissen dariiber hinaus hédu-
fig notfallmifBig intubiert werden, was mit einem ent-
sprechend hoheren Aspirationsrisiko verbunden ist
(65). Bei der Nichtniichterneinleitung ist hier auf ein
tiefes Narkosestadium zu achten, unerwiinschte sym-
pathische Reaktionen sind zu blockieren. Ein hier-
durch resultierender kurzfristiger Blutdruckabfall
scheint weniger kritisch zu sein als ein exzessiver Blut-
druckanstieg (>20% vom individuellen Ausgangswert
bzw. >160 mmHg systolisch). Bei der Gabe von
Succinylcholin ist zu bedenken, daB3 eine Hirndruck-
steigerung, eine Histaminausschiittung und eine
Kaliumfreisetzung bei paretischen und komatdsen
Patienten resultieren kann. Die ICP-Anstiege lassen
sich jedoch mit einer defaszikulierenden Dosis eines
nichtdepolarisierenden Muskelrelaxants zur Prikura-
risierung mitigieren bzw. komplett unterbinden (81).
Die Kaliumfreisetzung nach Succinylgabe scheint dar-
iiber hinaus innerhalb der ersten vier Tage nach SAB
nach Manninen nicht so ausgeprégt zu sein, daf} sie zu
einem Kammerflimmern fithren konnte (54). Eine
gute Alternative bietet hier Rocuronium, welches nach
einer Dosis von 0,9-1,2 mg/kg eine Anschlagszeit ver-
gleichbar mit der von Succinylcholin besitzt, verbun-
den jedoch mit einer entsprechend verldngerten
Wirkdauer, was bei einer zu erwartenden schwierigen
Intubation zu beriicksichtigen ist (95). Zudem ist eine
Histaminausschiittung bei Rocuronium nicht beschrie-
ben. Zur elektiven Intubation und zur intraoperativen
Muskelrelaxation konnen auch Vecuronium, Atracu-
rium, Cis-Atracurium und Pipecuronium verabreicht
werden, die wie Rocuronium bei eingeschréankter zere-
braler Compliance keinen Einfluf3 auf den ICP und
CBF haben (71, 76). Bei dem Razemat Atracurium
muf} im Gegensatz zu Cis-Atracurium allerdings mit
einer auftretenden Histaminfreisetzung gerechnet
werden. Die Bildung von Laudanosin, ein krampfaus-
losendes Abbauprodukt des Atracuriums, ist unter
iiblicher Dosierung nicht von klinischer Bedeutung
(34). Aus der Gruppe der Einleitungsanisthetika ist
nach Gabe von Thiopental (3-5 mg/kg), Etomidat
(0,1-0,3 mg/kg) und Propofol (1-2 mg/kg) ein rascher
BewubBtseinsverlust und eine Senkung von ICP, CBF
sowie des zerebralen Sauerstoffverbrauchs beschrie-
ben. Dariiber hinaus beeinflussen sie weder die zere-
brale Autoregulation noch die zerebrovaskulire
COz-Antwort und gelten aufgrund ihrer Senkung des
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zerebralen Funktionsstoffwechsels durch Herab-
setzung der elektrischen Aktivitédt bis hin zum “burst
suppression”-Muster im EEG als zerebroprotektiv.
Propofol, titriert verabreicht, zeigt anndhernd die glei-
che kardiovaskuldre Stabilitdt wie Thiopental, hat
jedoch gegeniiber dieser Substanz den Vorteil, daf es
kontinuierlich mittels Perfusor zur Narkoseaufrecht-
erhaltung gegeben werden kann und die Patienten ein
rasches Aufwachverhalten zeigen, wodurch sie schnel-
ler postoperativ neurologisch beurteilbar sind.

Vor Narkoseeinleitung empfiehlt sich eine Préhy-
dratation mit 10 ml/kg einer isotonen Losung, um dem
Auftreten einer Hypotension nach Injektion des
Induktionsanésthetikums prophylaktisch entgegenzu-
wirken. Des weiteren sollte auf eine Normal-Null-
Stellung des Kopfes des Patienten, eventuell unter 30°
Oberkorperhochlagerung geachtet werden, damit der
zerebralvenose Abstrom nicht beeintréchtigt wird und
unerwiinschte ICP-Anstiege vermieden werden. Zur
Abschwichung hdamodynamischer Verdnderungen im
Rahmen der Laryngoskopie werden tiblicherweise bei
Narkoseeinleitung Opiate mit verabreicht. Fiir
Fentanyl in einer Dosierung von 5-10 pg/kg und
Sufentanil (0,5-1,0 ug/kg) konnte gezeigt werden, daf3
sie die sympathische Reaktion bei Laryngoskopie und
Intubation effektiv abschwidchen konnen (44). Bei
Fentanyl liegen bei Patienten mit erhohtem ICP die
meisten Erfahrungen vor, und es gilt als ein prinzipiell
sicheres Medikament. Nach Alfentanil- und
Sufentanilgabe wurden im Gegensatz dazu ICP-
Anstiege beobachtet, die aber wahrscheinlich in
Kombination mit Anésthetika von geringer klinischer
Relevanz sind. Ist die Narkosefiithrung als totale intra-
venose Anisthesie geplant, so bietet Sufentanil den
Vorteil, da} aufgrund seiner sedierenden Komponente
das Anésthetikum in der Dosierung reduziert werden
kann. Die verglichen mit Fentanyl raschere Meta-
bolisierungsrate 146t dariiber hinaus ein schnelleres
Erwachen erwarten und macht eine Kumulation weni-
ger wahrscheinlich. Eine weitere Moglichkeit, Blut-
druck- und ICP-Anstiege bei der Narkoseeinleitung zu
vermeiden, ist die Maskenbeatmung mit Hyperventi-
lation unter Verwendung volatiler Anésthetika. Hier-
bei bietet sich Isofluran an, welches in einer Konzen-
tration von <1 MAC effektiv die zerebrale Metaboli-
sierungsrate fiir Sauerstoff (CMRO:) senkt bei einer
verglichen mit Halothan nur geringen zerebralen
Vasodilatation und ohne die epileptogene Wirkung
von Enfluran. Es ist zum anderen am besten unter-
sucht und wird am héufigsten klinisch eingesetzt. Fiir
Sevofluran und Desfluran konnte ebenfalls eine ver-
minderte zerebrale Glucoseutilisation bei ansteigen-
der zerebralen Durchblutung nachgewiesen werden,
wobei diese bei gleicher Durchblutung proportional
starker abnimmt (49, 50). Aufgrund der Erhohung des
Sympathikotonus unter der Gabe von Desfluran, ins-
besondere bei rascher Konzentrationssteigerung, eig-
net sich dieses Narkosegas weniger gut fiir die
Narkoseeinleitung (63). Desfluran, welches prinzipiell
in einer Konzentration von 4 - 6 Vol % zu dem gleichen
zerebrovaskuldren Effekt wie Isofluran fiihrt, wurde

aber schon zur Narkoseaufrechterhaltung bei Pati-
enten mit zerebralen Massenlédsionen eingesetzt und
fithrte hier nicht zu einem ICP-Anstieg (84). Die fiir
Sevofluran vorliegenden Daten lassen vermuten, daf3
es dhnlich wie Isofluran zur Narkoseeinleitung und
-aufrechterhaltung gegeben werden kann (3). Lachgas
wird ebenfalls heute noch fiir beides héufig eingesetzt,
wobei durchaus auch darauf verzichtet werden kann.
Dies insbesondere unter dem Hintergrund, daf3 N:O
den zerebralen Metabolismus stimuliert und zu einer
ausgepragten zerebralen Vasodilatation fiihrt, welche
lediglich durch Vorgabe vasokonstringierender Sub-
stanzen und unter gleichzeitiger Hyperventilation mit-
igiert werden kann (67). Es gibt aus diesem Grunde
Empfehlungen, auf N2O bei Patienten mit vermindeter
zerebraler Compliance vollig zu verzichten oder
zumindest N2O nicht zur Narkoseeinleitung zu ver-
wenden (77). Ferner ist zu bedenken, da N>O den ICP
kritisch erhohen kann, wenn es in luftgefiillte intraze-
rebrale Rdume diffundiert, weshalb die Applikation
von N:0 bei Patienten nach offenem Schidel-Hirn-
Trauma und Pneumoenzephalographie kontraindiziert
ist (2).

Die Reduktion des intrazerebralen Volumens ist
neben der Senkung des ICP essentiell fiir eine chirur-
gische Darstellung und das Clipping des Aneurysmas.
Zudem lassen sich hiermit auch Retraktionsschiden
minimieren. Dies gelingt in der Praxis einerseits
mittels Gabe vasokonstringierender Substanzen und
einer kontrollierten Hyperventilation. Bis zur
Eroffnung der Dura sollte der paCO: aber nicht unter-
halb von 30 - 35 mmHg gesenkt werden, um einen aus-
reichenden CPP zu gewihrleisten. Der Einsatz von
Diuretika wie Furosemid und Mannitol in einer Dosis
von 10 - 20 mg respektive 0,25 - 1,0 g/kg ist eine weite-
re Moglichkeit, eine Relaxierung des Gehirns herbei-
zufithren. Mannitol sollte, um rapide Verdnderungen
von ICP und CPP zu verhindern, langsam innerhalb
von 20 - 30 Minuten etwa 45 Minuten vor Eroffnung
der Dura infundiert werden. Der Wirkungseintritt
erfolgt innerhalb von 10 - 15 Minuten und erreicht sein
Maximum nach 60 - 90 Minuten. Die Effizienz einer
diuretischen Therapie ist nicht nach der produzierten
Urinmenge, sondern nach dem Grad der Hirn-
schwellung zu beurteilen. ICP und Gehirnvolumen las-
sen sich des weiteren iiber eine graduierte Liquor-
drainage iiber einen bereits prdoperativ eingebrachten
lumbalen Spinalkatheter oder iiber eine intraventri-
kuldre Drainage giinstig beeinflussen. Um eine
Herniation bzw. eine kritische Zunahme des TMP zu
verhindern, ist darauf zu achten, daf} eine partielle
Evakuation der Liquorrdume erst nach Duraer-
offnung erfolgt.

Von einigen Neurochirurgen wird fiir das Aneurysma-
clipping eine Antibiotikaprophylaxe gewiinscht. Um
ausreichend hohe Gewebsspiegel zu gewihrleisten,
muf} die Gabe etwa 30 Minuten vor Operationsbeginn
erfolgen. Bei langerdauernden Eingriffen, insbesonde-
re wenn sie mit einem groBeren Blutverlust einherge-
hen, ist eine zweite Gabe in Erwédgung zu zichen.
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Fiir die Narkoseaufrechterhaltung gilt im wesentlichen
Vergleichbares wie fiir die Narkoseeinleitung. Die
hierfiir eingesetzten Substanzen sollten eine rasche
Titration des Blutdrucks und des ICP ermdglichen, vor
einer zerebralen Ischimie schiitzen, das Risiko eines
Hirnddems herabsetzen und ein rasches Erwachen aus
der Narkose gewihrleisten. In vielen Kliniken kommt
eine balanzierte Anisthesie mit Isofluran in N>.O/O:
kombiniert mit einem Opiat und einem nichtdepolari-
sierenden Muskelrelaxans zur Anwendung (4).
Ebensogut kann die Narkose als reine intravendse
Anisthesie fortgefiihrt werden. H & H I-1I-Patienten
lassen sich in aller Regel noch im OP extubieren und
benotigen keine postoperative Nachbeatmung. Eine
Ausnahme bilden hier Patienten mit Aneurysmen im
hinteren Stromgebiet, die postoperativ eingeschrénkte
Schutzreflexe aufweisen konnen und Patienten, bei
denen es intraoperativ zu Komplikationen kam. Bei
Grad III-Patienten muf3 mit einer protrahierten
Ausleitung gerechnet werden, H & H IV und V-
Patienten miissen in den meisten Féllen nachbeatmet
werden, so daf} intraoperativ auch Medikamente mit
langerer Wirkdauer zur Anwendung kommen konnen.

Auf eine Normo- bis leichte Hypervoldmie sollte
geachtet werden. Da es bei der operativen Aus-
schaltung eines Aneurysmas zu groBleren Blutver-
lusten kommen kann, ist der Einsatz eines intraopera-
tiven Autotransfusionsverfahrens grundsitzlich sinn-
voll. Blutzuckerwerte >250 mg% miissen unbedingt
vermieden werden, da dies, wie in mehreren Studien
belegt wurde, zu einem schlechteren neurologischen
Outcome nach zerebraler Ischamie beitragt (93). Aus
diesem Grunde sollten Glukoseldsungen auch nicht
verwendet werden, zumal diese wiederum den Serum-
natriumspiegel absenken konnen, was zu einer erhoh-
ten Inzidenz an verzogerten ischimiebedingten neuro-
logischen Defiziten (DIND - delayed ischemic neuro-
logical deficit) fithren kann. Die mit der Hyperventila-
tion auftretende Hypokaliimie beruht auf einer
Kaliumverschiebung in den Intrazellularraum und
muf} lediglich bei begleitenden Herzrhythmus-
storungen therapiert werden. Der Kaliumverlust, der
einer Diuretikagabe folgt, ist allerdings zu substitu-
ieren.

In einigen Zentren wird zur Herabsetzung des TMP
und zur Verbesserung der Plazierung des Clips eine
kontrollierte Hypotension durchgefiihrt. Am héufig-
sten kommen Isofluran und Natriumnitroprussid zur
Anwendung, wobei auch Adenosin, Labetolol,
Esmolol, Trimetaphan, Nitroglyzerin und Prostaglan-
din E1 erfolgreich eingesetzt wurden (1). Bei normo-
tensiven Individuen ermoglicht die zerebrale Auto-
regulation die Aufrechterhaltung eines adidquaten
CBF bis zu einem CPP von 50 mmHg. Bei SAB-
Patienten mit aufgehobener Autoregulation und even-
tuell erhohtem ICP bzw. mit Vasospasmen ist jedoch
der als sicher geltende CPP-Bereich nicht bekannt, so
daBl angeraten wird, die funktionelle Integritdt des
Zerebrums wihrend der kontrollierten Hypotension
mittels EEG oder SEP zu iiberwachen (31). Neben der

schwerwiegenden Gefahr der zerebralen Ischidmie
mufl des weiteren mit einer Myokardischdmie, mit
einer Aufhebung der hypoxischen pulmonalen
Vasokonstriktion, einem verminderten renalen und
hepatischen BlutfluB und mit einer Hypoglykdmie
gerechnet werden (48). Nach Aufhebung der kontrol-
lierten Hypotension kommt es hédufig zu einem
bedenklichen Blutdruckanstieg, der die Bluthirn-
schranke schidigen und zu einem vasogenen Odem
fiihren kann. Blutdruckwerte >240 mmHg systolisch
oder ein MAP >150 mmHg sind deshalb umgehend
pharmakologisch anzugehen (20). Bei inkomplettem
Clipping bzw. Vorliegen multipler Aneurysmen sollte
der systolische Blutdruck um 120 - 150 mmHg bzw. bei
+20% des Ausgangswertes gehalten werden. Nach
kompletter Ausschaltung des Aneurysmas wurde bei
systolischen Blutdruckwerten zwischen 160 - 200
mmHg ein befriedigendes Outcome gesehen. Trotz der
weiten Verbreitung der kontrollierten Hypotension
wurde deren Effektivitdt bei der Verhinderung intra-
operativer Aneurysmarupturen bislang nicht systema-
tisch untersucht. Es wird deswegen angeraten, die kon-
trollierte Hypotension lediglich fiir die kurze Periode
der Clipapplikation bzw. zur Kontrolle der intraopera-
tiven Ruptur einzusetzen. Es gibt aber auch hier
Berichte, die ein schlechteres neurologisches Outcome
bei einer nach Ruptur begonnenen induzierten
Hypotension beschreiben. Patienten, bei denen ver-
sucht wurde, den CPP nach Plazierung des ,,rescue
clips“ aufrechtzuerhalten, schnitten hierbei besser ab.
Eine weniger folgenschwere Moglichkeit, den TMP zu
senken ist die temporédre Okklusion des zufiihrenden
GefdBles. Hiermit kann ohne systemische Neben-
wirkungen der TMP effektiv gesenkt werden. Uber die
sichere Zeitdauer der damit induzierten fokalen
Ischdamie ist man sich bislang noch uneins. In einer
kiirzlich erschienenen Studie wurden 15 - 20 Minuten
als sichere Okklusionsdauer angegeben, um einen
Infarkt zu vermeiden (74). Wird durch den temporéren
Clip die Perfusion von tieferen Kernen bzw. Arealen
des Hirnstamms unterbunden, sollte die Applikations-
zeit <10 Minuten betragen (72). H & H III-IV-Pati-
enten sowie Patienten, die dlter als 61 Jahre sind und
gewisse anatomisch-vaskuldre Verteilungen aufweisen,
haben ein erhohtes Infarktrisiko (74). Inwieweit hier
die induzierte Hypertension und zerebral protektive
Substanzen zur Verhinderung eines Infarkts eingesetzt
werden konnen, wurde bislang in keiner kontrollierten
Studie untersucht. Barbiturate, Etomidat und Propofol
fithren infolge Verminderung neurologischer Aktivitit
bis hin zur “burst-suppression” iiber eine Herab-
setzung der zerebralen Stoffwechselrate, zu einer
Senkung von CBF und ICP und gelten damit als zere-
broprotektiv. Unterschiedliche Studien bestétigen die-
sen Schutzeffekt im Rahmen einer zerebralen
Ischdmie, wobei hieraus nicht notwendigerweise ein
besseres Outcome resultiert (61, 68). Mittels Hypo-
thermie 146t sich ebenfalls eine Abnahme des zerebra-
len Metabolismus erreichen, wobei nicht nur der neu-
ronale Funktionsstoffwechsel gesenkt, sondern zuséatz-
lich auch der Erhaltungsstoffwechsel reduziert wird.
Dariiber hinaus wird unter Hypothermie eine abge-
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schwichte Ausschiittung exzitatorischer Aminosiduren
wie Glutamat und Aspartat beobachtet (12). Ein signi-
fikanter protektiver Effekt unter milder Hypothermie
(33 - 35°C) konnte in mehreren Tierstudien bei fokaler
und globaler Hirnischdmie nachgewiesen werden
(7, 13). Bei Korperkerntemperaturen unter 33°C muf3
allerdings mit Koagulopathie, Hyperglykdmie, Links-
verschiebung der O:-Bindungskurve und einer erhoh-
ten Blutviskositét gerechnet werden, die sich wieder-
um negativ auf den Operationserfolg und die zere-
brale O:-Versorgung auswirken konnen. Des weiteren
sind kardiovaskuldre Probleme im Sinne eines Abfalls
des HZV bei gleichzeitigem Anstieg des peripheren
Widerstandes keine Seltenheit, welche ihrerseits zu
Myokardischédmien fithren konnen. Es kann weiterhin
zu extremen Bradykardien und zum Kammerflimmern
kommen, so daf} eine Hypothermie unter 33°C mogli-
cherweise kein zusétzliches Benefit fiir den Patienten
bringt. Eine kontrollierte Studie zum intraoperativen
Einsatz der Hypothermie wéihrend Aneurysma-
operationen wird gegenwirtig in den USA von Todd
und Mitarbeitern durchgefiihrt. Sie soll kldren, ob ein
routinemiBiger Einsatz empfohlen werden kann. In
einer kiirzlich publizierten Studie lief3 sich, allerdings
bei kleiner  Fallzahl = und  methodischen
Schwierigkeiten, kein Benefit fiir Patienten in milder
intraoperativer Hypothermie erkennen (30).

Weitere Mafnahmen zur Abschwichung der toxischen
Effekte der zerebralen Ischimie kommen vorwiegend
postoperativ zur Behandlung eines DIND zur
Anwendung.

Postoperatives Management

Die unmittelbare postoperative Versorgung orientiert
sich im allgemeinen am prd- und intraoperativen
Verlauf, so daf} die Entscheidung zur Weiterfithrung
einer spezifischen Therapie fiir jeden Patienten indivi-
duell vereinbart werden sollte. In Abhéngigkeit vom
intraoperativen Verlauf ergibt sich in Einzelfillen
bereits unmittelbar postoperativ die Notwendigkeit
eines CT und einer Angiographie, wonach sich dann
die weitere Therapie ausrichtet. Bei Patienten in
einem préoperativ guten neurologischen (H & H I, II
und ggf. auch IIT) und gutem Allgemeinzustand ohne
intraoperativer Komplikationen ist die Fortfiihrung
einer spezifischen Therapie nicht erforderlich.
Allerdings stellen die Durchfiihrung einer CT-
Untersuchung innerhalb von 24 Stunden nach der
Operation sowie einer zerebralen Angiographie obli-
gate postoperative Mafnahmen dar. Dies gilt auch fiir
Patienten mit hohergradiger SAB (H & H 1V) in
schlechtem klinischem Zustand. Da Letztere in aller
Regel intubiert und sediert werden miissen und somit
neurologisch nicht beurteilbar sind, kann perioperativ
ein intrakranielles Druckmonitoring mittels einer
externen Ventrikeldrainage oder einer intraparenchy-
malen Drucksonde erforderlich sein. Durch diese
MafBnahmen ist die Kontrolle und somit addquate
Therapie des gegebenenfalls erhohten ICP moglich.

Neben der verstirkten intrazerebralen Odembildung
und den somit erhohten ICP-Werten stellen die bereits
angesprochenen medizinischen Komplikationen,
Hydrozephalus, zerebrale Krampfanfille und Elektro-
lytentgleisungen, auch im weiteren postoperativen
Verlauf Probleme dar, die sich negativ auf das
Outcome dieser Patienten auswirken konnen. Die
héufigste Ursache fiir sekundédre Mortalitdt und
schwere Behinderung bei Patienten, welche die
Krankenhausaufnahme {iiberleben, ist jedoch das
DIND auf dem Boden arterieller VS (41).

Die Inzidenz von VS gipfelt am 6. — 8. Tag nach SAB,
sie konnen jedoch in seltenen Féllen auch noch am
17. Tag auftreten. Symptomatische, d.h. klinisch appa-
rente VS treten bei 20 - 30% aller SAB-Patienten auf,
angiographisch lassen sie sich um den siebten Tag nach
Blutung allerdings in 30 - 70% der Fille nachweisen
(38).

Die Diagnose klinisch relevanter arterieller VS erfolgt
bei neurologisch beurteilbaren, d.h. wachen Patienten
in aller Regel zunidchst klinisch-neurologisch. Der
Verdacht auf das Vorliegen eines VS ergibt sich bei
Auftreten eines neuen fokalen neurologischen
Defizites und/oder einer sekundédren Vigilanz-
minderung, nach Ausschlul der bereits erwédhnten
anderen Ursachen. Die Bestitigung der Verdachts-
diagnose sollte in der Regel jedoch angiographisch
erfolgen. Erst dann erscheint die Einleitung spezifi-
scher therapeutischer MaBBnahmen indiziert.

Die zuverldssige Diagnose des klinischen VS gestaltet
sich bei intubierten und analgosedierten Patienten
weitaus schwieriger. Die als Screeningmethode seit
Mitte der 80iger Jahre weit verbreitete transkranielle
Doppler-Sonographie (TCD), welche fiir lange Zeit als
ideales diagnostisches Mittel angesehen wurde, erweist
sich nach neueren Untersuchungen zur Erkennung
von Verdnderungen der zerebralen Makrohdmo-
dynamik als ausreichend sensitiv, aber nicht spezifisch
genug (24,78, 91). So zeigten z.B. die Untersuchungen
von Vora eine Sperzifitdit der TCD-Sonographie von
lediglich 50% zur Vorhersage eines VS bei maximalen
BlutfluBgeschwindigkeiten von weniger als 200 cm/s
und bestétigten somit die Aussagen von Clyde, welche
lediglich auf TCD-Messungen beruhende therapeuti-
sche Entscheidungen als ungerechtfertigt und potenti-
ell gefdhrlich einstuften (16). Auch die Einfiihrung ver-
schiedener Indizes, welche zu einer Erhohung der
Spezifitat der TCD fithren sollten, konnte zu keiner
befriedigenden Verbesserung der Diagnosestellung
des VS beitragen (51-53). Aufgrund dieser Erkennt-
nisse erscheint die TCD-Sonographie, insbesondere
wenn seriell angewendet, zur Erkennung von Verinde-
rungen der Makrohdmodynamik, bei jedoch mangeln-
der Sperzifitit, geeignet. Sie sollte aber nicht zur allei-
nigen Diagnosestellung des VS verwendet werden.
Durch die Einbeziehung von Methoden zur quantitati-
ven Bestimmung des regionalen zerebralen Blutflusses
(rCBF) 14t sich das Vorliegen eines VS mit wesentlich
hoherer Sperzifitdt nachweisen. Im Gegensatz zum
TCD als "Bedside"-Methode machen andere Ver-
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fahren meist einen Transport des zu untersuchenden
Patienten erforderlich. Als Methoden zur quantitati-
ven Bestimmung des rCBF eignen sich neben der sta-
bilen xenonverstirkten CT, die '¥*Xenon-SPECT und
Positronen-Emissionstomographie (PET). Vom Vor-
liegen eines symptomatischen VS kann bei einem
rCBF <20 ml/100g/min ausgegangen werden. Das
kritische rCBF-Niveau fiir einen irreversiblen
Gewebsuntergang betrigt ca. 12 ml/100g/min. Die end-
giiltige Diagnose des VS sollte jedoch auch hier mittels
konventioneller Angiographie erfolgen. Die rechtzeiti-
ge und zuverldssige Bestimmung des VS erweist sich
hierbei insbesondere bei neurologisch nicht beurteil-
baren Patienten als kritisch, zumal die Messung des
rCBF und die Durchfiihrung einer zerebralen Angio-
graphie den Transport des Patienten erforderlich
machen. Neuere Technologien zur "Bedside"-Messung
des rCBF befinden sich in der Entwicklung und koénn-
ten einen entscheidenden Anteil zur Losung dieser
Problematik beitragen (86).

Der definitive Nachweis des VS fiihrt im Folgenden
zur Einleitung spezifischer therapeutischer Ma6-
nahmen. Die prophylaktische Applikation von Kalzi-
umantagonisten wie Nimodipin und Nicardipin, wel-
che in einzelnen Studien die Inzidenz von DIND sen-
ken konnten (9, 27), ist umstritten, fithren jedoch zu
einer positiven Beinflussung das Gesamtoutcomes
nach aneurysmatischer SAB. Dariiber hinaus scheinen
die prophylaktische hypervolame-hypertensive Thera-
pie sowie die Applikation von glucokortikoidartigen
Substanzen (Fludrocortison) und Lazaroiden
(Tirilazad®) keinen EinfluB auf die Inzidenz und das
Outcome nach VS zu besitzen.

Die Therapie des symptomatischen VS beruht somit
im wesentlichen auf zwei grundlegenden Prinzipien:
der sogenannten "Triple-H" (HHH)-Therapie und
interventionell radiologischen Behandlungskonzep-
ten. Das Konzept der HHH-Therapie besteht in einer
kontrollierten hyperdynamen Therapie, wobei mittels
Hypertension, Hypervoldmie und Hamodilution eine
Verbesserung der zerebralen Perfusion erzielt und das
Auftreten permanenter neurologischer Ausfille, d.h.
die Infarzierung von Hirngewebe verhindert werden
soll.

Dieser therapeutische Ansatz gilt heute, obgleich nie
in kontrollierten Studien belegt, als Standardtherapie
bei der Behandlung eines DIND aufgrund von VS.
Welche Einzelkomponente dieses Therapiekonzeptes
den entscheidenden Faktor zur Verbesserung der zere-
bralen Perfusion, d.h. des rCBF darstellt, ist bis zum
heutigen Zeitpunkt nicht eindeutig zu kldren. Des wei-
teren besteht kein allgemein giiltiger Konsens in
Bezug auf die anzustrebenden ZielgroB3en der einzel-
nen Therapiekomponenten.

Zu Beginn der hyperdynamen Therapie sollte eine
aggressive Volumentherapie (ZVD: 10 - 12 mmHg,
PCWP: 15 - 18 mmHg), mittels einer isoosmolaren
Infusionslosung vorgenommen werden; eventuell soll-

ten auch onkotische Losungen mit dem Ziel das
Herzzeitvolumen (HZV) zu steigern und den Blut-
druck anzuheben zur Anwendung kommen (5). Bei
der dabei héufig resultierenden Hédmodilution sollte
moglichst ein Hamatokrit von 30 - 35% nicht unter-
schritten werden. Ist die alleinige Volumentherapie
nicht in der Lage, HZV und Blutdruck zu erhohen,
konnen vasoaktive Substanzen wie Dopamin, Dobut-
amin, Noradrenalin, Phenylephrin und Isoproterenol
zum Einsatz kommen. Bei der gleichzeitigen Appli-
kation von Calcium-Kanal-Blockern ist die Gabe eines
Vasopressors hiufig auch unumgénglich. Der zu errei-
chende systolische Zieldruck wird in der Literatur sehr
unterschiedlich angegeben und schwankt zwischen
150 - 240 mmHg bei ausgeschalteten und 120 - 150
mmHg bei nicht gezielt therapierten Aneurysmen,
wobei auch Werte von >10 - 20 mmHg relativ zum pra-
morbiden Ausgangswert vorgeschlagen werden (37).
Das Entscheidende bei der HHH-Therapie ist nicht
etwa das Erreichen definierter himodynamischer
Zielwerte, sondern, soweit beobachtbar/monitierbar,
die Verbesserung der zerebralen Perfusion bzw. die
Besserung bestehender neurologischer Defizite re-
spektive der Vigilanzminderung.

Ist dieses Ziel erreicht, scheint eine dariiber hinaus-
gehende weitere Intensivierung der HHH-Therapie
keinen zusitzlichen benefiziellen Effekt zu erzielen,
wobei jedoch gleichzeitig die Nebenwirkungen zuneh-
men (58). Der prophylaktische Nutzen dieser Therapie
ist zudem nur unzureichend belegt, so daf3 bei den
doch zuweilen erheblichen Risiken dieser Therapie
davon Abstand genommen werden sollte (60). Die
hiufigste Komplikation ist das Lungenddem (insbe-
sondere bei der gleichzeitigen Behandlung mit
Calcium-Antagonisten), welches bei bis zu 26% aller
Patienten im Rahmen der HHH-Therapie auftritt,
gefolgt von Myokardischdmien bei Patienten mit vor-
bestehender Koronarinsuffizienz, dem Hirnodem und
den Komplikationen, die mit einem invasiven Mo-
nitoring verbunden sind (73). Diese Fakten unterstrei-
chen sowohl aus anisthesiologisch-intensivmedizini-
scher als auch neurochirurgischer Sicht die Notwen-
digkeit eines optimalen Monitorings der zu behan-
delnden Patienten, um die individuellen Erfordernisse
entsprechend erfiillen und das Risiko schwerwiegen-
der Komplikationen minimieren zu konnen.

Die zweite Hauptsdule der Therapie des symptomati-
schen VS stellen interventionell-radiologische Thera-
pieansitze dar. So scheint die selektive, intraarterielle
Applikation von Papaverin (Papaveron®) bei Vor-
liegen eines segmentalen VS, zu einer kurzzeitigen
angiographisch nachweisbaren Vasodilatation mit
reaktiver Hyperperfusion zu fithren, wenngleich auch
eine paradoxe Verstirkung des VS unter Papaverin-
applikation beobachtet wurde (14, 15, 55). Dartiber
hinaus ist die intraarterielle Papaverininfusion fiir das
Auftreten von zum Teil schweren systemischen Neben-
wirkungen verantwortlich zu machen, so daf} diese
Therapie insgesamt als nicht effektiv zur Aufhebung
des VS betrachtet werden kann (10, 62, 83).
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Erst durch die Kombination mit einer anderen inter-
ventionellen Therapiemafinahme, der segmentalen
Ballondilatation (Angioplastie), sind sowohl angiogra-
phisch als auch quantitativ gemessen lang anhaltende
Verbesserungen der zerebralen Perfusion zu verzeich-
nen. Dies trifft auch fiir die alleinige Anwendung der
Angioplastie zu, wodurch diese Ma3nahme zum heuti-
gen Zeitpunkt als integraler Bestandteil der Therapie
des zerebralen VS betrachtet wird (21, 22, 43, 64).

Trotz der Kombination intensivmedizinischer und
interventionell-radiologischer Therapieansitze sind
die VS-bedingte Morbiditdt und Mortalitédt als hoch
einzuschitzen. Dies fiihrte zur Entwicklung alternati-
ver Therapiekonzepte, welche im wesentlichen auf die
medikamentdse Unterbrechung des zerebralen VS
abzielen. Erfolgversprechend erscheinen hierbei
besonders NO-Donatoren zu sein, welche, intraarte-
riell oder intrathekal appliziert, zu einer lang anhalten-
den Vasodilatation und somit Restitution der zerebra-
len Perfusion zu fithren scheinen (45, 70, 85).

Weitere therapeutische Ansdtze zur Therapie des VS
wie die intraventrikulire und/oder systemische
Applikation von Hemmstoffen des endothelin-conver-
ting enzymes, die Gabe von Endothelin-Rezeptor-
Antagonisten oder Kalium-Kanal-Aktivatoren, wie
Cromakalim sind gegenwirtig noch auf tierexpe-
rimentelle Untersuchungen beschriankt (46, 47, 92).
Der hierbei verfolgte therapeutische Ansatz beruht
auf der Blockierung bzw. Antagonisierung hochpo-
tenter vasokonstringierender Substanzen, wie z.B. des
Endothelins, denen eine Schliisselrolle bei der
Entstehung des VS nach SAB zugesprochen wird. Die
erfolgreiche Anwendung dieser Substanzen bei
Patienten mit SAB und/oder VS bleibt jedoch abzu-
warten.

Ausblick

Trotz bedeutender Fortschritte im intensivmedizini-
schen und operativen Management der aneurysmati-
schen SAB besserte sich die insgesamt schlechte
Prognose dieses Krankheitsbildes im Verlaufe der letz-
ten Jahre nicht grundlegend. Durch die Erprobung
und Einfiihrung verschiedenster therapeutischer
Ansitze konnten bislang dennoch die schwerwiegen-
den Folgen des priméren Insults sowie die Proble-
matik des DIND nach VS, als wichtigste Sekundarer-
scheinung nach SAB keiner zufriedenstellenden kau-
salen Therapie zugefiihrt werden.

Daraus resultierend lassen sich fiir das zukiinftige
Management eine Reihe grundlegender Hauptan-
griffspunkte hervorheben. Einerseits wird es aufgrund
der raschen technischen Entwicklungen und wachsen-
den Erfahrungen im Bereich der interventionellen
Radiologie zu verstarkten Bemiihungen einer "nicht-
chirurgischen/nicht-operativen" Aneurysmaausschal-
tung kommen, welche in ihrer Gesamtheit deutliche
Auswirkungen auf die bisher an der operativen Ver-

sorgung beteiligten Fachspezialitdten haben wird. Ziel
dieser radiologischen Methoden ist hierbei eine mog-
lichst suffiziente kausale Therapie bei gleichzeitig
minimaler Komorbiditidt, wie sie sonst z.B. durch
Traumen im Rahmen einer direkten Operation oder
aufgrund langer Narkosezeiten auftreten konnen.

Dariiber hinaus wird es auch weiterhin Bemiihungen
zur besseren Diagnostik und Therapie des zerebralen
Vasospasmus geben. Ob hierbei mirkrozirkulations-
verbessernde Substanzen und kiinstliche Sauerstoff-
trager wie stromafreies Hamoglobin und Perfluor-
carbone einen Weg in die klinische Praxis finden wer-
den, miissen weitere Phase II-Studien zeigen; bis dato
konnten zumindest erfolgversprechende benefizielle
Effekte dieser Substanzen in diversen Tierversuchen
bei zerebraler Ischdmie nachgewiesen werden (23).
Gleiches gilt auch fiir sogenannte Rezeptorantago-
nisten, wie z.B. Endothelin-Rezeptor-Antagonisten,
welche in einigen Studien nach topischer Applikation
zu einer partiellen Umkehr des DIND fiihrten (92).

Insgesamt 146t sich feststellen, dal die spontane
aneurysmatische SAB in zunehmendem Mal3e diffe-
renzierter und individualisierter Diagnostik- und The-
rapieablédufe bedarf. Hierfiir grundlegend erscheint die
Etablierung spezialisierter neurovaskulédr orientierter
Therapie- und Forschungszentren zu sein, welche auf-
grund ihres neurochirurgischen, anésthesiologischen
und radiologischen Profils eine qualifizierte interdiszi-
plindre Versorgung von Patienten mit SAB mit dem
Ziel der weiteren Senkung der Mortalitit und
Morbiditit garantieren.

Summary: Spontaneous aneurysmal subarachnoid
hemorrhage is a complex illness with a high mortality
and morbidity rate. Treatment requires a multidiscipli-
nary approach and implies knowledge of the specific
pathogenesis, neurophysiology, pharmacology, and of
the medical sequelae related to aneurysmal bleeding.
Treatment modalities are under constant evaluation
whereby the aim remains the definite exclusion of the
aneurysm from the cerebral circulation to avoid re-
bleeding and to enable the physician to treat cerebral
ischemia with neurologic deficits aggressively.
Anaesthesiologists are often involved in preclinical
and especially perioperative care. Efforts should be
directed towards an improvement of neurologic and
medical recovery of these mostly young patients.

Key-words:

Subarachnoid hemorrhage;
Treatment outcome;
Cerebral ischemia;
Vasoconstriction.
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