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Zusammenfassung: Unter einer Subarachnoidal-
blutung (SAB) versteht man eine Blutung in die duBe-
ren intrakraniellen Liquorrdume zwischen Arachno-
idea und Pia mater. Die haufigste Ursache einer SAB
besteht in der Ruptur eines Aneurysmas der basalen
Hirnarterien. Aneurysmatische Subarachnoidal-
blutungen verursachen etwa 5 - 7% aller Schlag-
anfalle, bei einer Inzidenz von 10-15/100.000 Ein-
wohner/Jahr. Die hochste Wahrscheinlichkeit fir das
Auftreten einer Aneurysmaruptur liegt zwischen dem
40. und 64. Lebensjahr. Jedoch kénnen auch weitaus
jungere Patienten von einer SAB betroffen sein.

Die Hauptgefahr bei Patienten mit aneurysmatischer
Subarachnoidalblutung besteht in der Reruptur des
Aneurysmas mit nachfolgender lebensbedrohlicher
Nachblutung. Im Falle einer solchen Reruptur erhdht
sich die Mortalitdt des Krankheitsbildes drastisch.
Da das Auftreten von Subarachnoidalblutungen und
die unmittelbar dadurch bedingten Schaden nur sel-
ten durch prophylaktische MaBnahmen verhindert
werden kénnen, sind eine schnelle Diagnosestellung
und Einleitung einer adaquaten Therapie fir diese
Patienten prognostisch ausschlaggebend. Zur Ver-
meidung von Komplikationen und daraus resultieren-
den irreversiblen neurologischen Schéden ist hierbei
die dauerhafte Ausschaltung des rupturierten
Aneurysmas das therapeutische Mittel der Wahl.

In der vorliegenden Ubersichtsarbeit soll neben der
Darstellung von Atiologie, Pathophysiologie, Klinik
und potentiellen Komplikationen des Krankheits-
bildes vor allem ein Uberblick {iber den aktuellen
Stand des perioperativen anasthesiologischen
Managements von Patienten mit aneurysmatischen
Subarachnoidalblutungen gegeben werden.

Schliisselwérter:  Subarachnoidalblutung -
Aneurysma — Schlaganfall — Zerebraler Vasospasmus

— Mikrochirurgisches Clipping — Endovaskuléres
Coiling.

Summary: Subarachnoid haemorrhage (SAH) is a
major cause of death and neurological disability in
the Western World. It is usually caused by a rupture
of an aneurysm of a basal cerebral artery, with the
primary site of bleeding being within the subarach-
noid space. Aneurysmal SAH causes 5 - 7% of all
strokes, with an annual incidence of about 10 -
15/100.000, and a peak incidence between the ages
of 40 and 64 years.

The main risk in patients suffering from aneurysmal
SAH is a renewed rupture of the aneurysm, resulting
in a life-threatening haemorrhage, which is associ-
ated with a drastically increased risk of irreversible
neurological damage and mortality. Permanent seal-
ing of the aneurysm is therefore the main aim of
treatment. Other typical complications are hydro-
cephalus and delayed cerebral vasospasm. Thus,
rapid and adequate diagnostic and therapeutic
management are of vital importance for the progno-
sis of patients suffering an SAH.

This article not only describes our present know-
ledge of the aetiology, pathophysiology and typical
complications of aneurysmal subarachnoid haemor-
rhage, but also reviews the current state of the art of
perioperative anaesthesiological management of
these patients.

Keywords: Subarachnoid Haemorrhage -
Aneurysm - Haemorrhagic Stroke - Cerebral
Vasospasm — Neurosurgical Clipping — Endovascular
Coiling.
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1. Definition und Epidemiologie

Unter einer Subarachnoidalblutung (SAB) versteht
man eine Blutung in die &uBeren intrakraniellen
Liquorraume zwischen Arachnoidea und Pia mater.
Die mit etwa 80% mit Abstand hdufigste Ursache
von Subarachnoidalblutungen stellt die Ruptur eines
Aneurysmas einer zumeist basalen Hirnarterie dar.
Weitere Ursachen fir Subarachnoidalblutungen sind
traumatische GefaBrupturen, intrakranielle Angiome,
andere GefaBerkrankungen (insbesondere Arterio-
sklerose und Arteriitiden), Hirntumoren, Gerinnungs-
stérungen und in seltenen Féllen andere pathologi-
sche Verdnderungen wie z.B. intrakranielle Infek-
tionen. In etwa 10 - 15% aller Subarachnoidalblu-
tungen léasst sich keine Blutungsursache eruieren.
Oft handelt es sich hierbei um perimesenzephale
Subarachnoidalblutungen mit guter Prognose.

Das extravasale Blut verteilt sich entsprechend dem
Verlauf der betroffenen intrakraniellen Arterien typi-
scherweise im Bereich der basalen Zisternen, des
Interhemisphérenspaltes und der Fissura sylvii. Es
kann aber in Abh&ngigkeit von der Lokalisation der
Blutungsquelle sowie dem AusmaB der Blutung auch
in das Ventrikelsystem, das Hirnparenchym oder den
Subduralraum einbrechen.

Die vorliegende Ubersicht befasst sich mit der hiu-
figsten, der aneurysmatischen Subarachnoidal-
blutung. Bei zerebralen Aneurysmen handelt es sich
um pathologische Erweiterungen hirnversorgender
Arterien. Sie sind in Uber 90% der Falle sackférmig
(sakkulare Aneurysmen) und bestehen aus einem in
der Regel schmalen Hals, welcher in einen weiteren
Fundus Ubergeht. Wesentlich seltener sind die spin-
delférmigen, oft mit arteriosklerotischen Veran-
derungen assoziierten Aneurysmen mit mehr oder
weniger unregelméaBiger Erweiterung des GefaB-
lumens (fusiforme Aneurysmen). Wéhrend sakkulére
Aneurysmen sich nahezu ausschlieBlich an den
Teilungsstellen der basalen Hirnarterien bilden, treten
fusiforme Aneurysmen Uberwiegend im Bereich des
hinteren Kreislaufs auf.

Es bestehen unterschiedliche H&ufigkeiten in der
Lokalisationsverteilung von Aneurysmen im Bereich
der basalen Hirnarterien. Am haufigsten treten mit
etwa 40% Aneurysmen im Stromgebiet der Arteria
cerebri anterior auf, gefolgt von Aneurysmen der
Arteria carotis interna (ca. 30%), Arteria cerebri
media (ca. 20%) sowie der Arteria basilaris (ca. 8%)
und der Arteria vertebralis, in deren Verlauf sich mit
etwa 2% nur relativ selten intrazerebrale Aneurysmen
finden ( )-

In Abhangigkeit von ihrem Fundusdurchmesser wer-
den Aneurysmen in kleine (@ < 10 mm), groBe (J 10
— 25 mm) und Riesen-Aneurysmen (@ > 25 mm) ein-

A. cerebri ant. (40%)
A. carotis int. (30%)
A cerebri media (20%)

ilaris (8%)

A vertebralis (2%)

Abb. 1: Darstellung der zerebralen arteriellen Versorgung sowie

der Haufigkeitsverteilung intrakranieller Aneurysmen.

geteilt. Der GroBteil der Aneurysmen ist in der Regel
primdr asymptomatisch und ruft erst durch die Rup-
tur klinische Symptome hervor. Riesen-Aneurysmen
hingegen werden infolge ihrer Raumforderung durch
fokal-neurologische Symptome oft bereits friher
symptomatisch. Zum Zeitpunkt der Ruptur haben
etwa 70% der Aneurysmen einen Durchmesser < 10
mm, etwa 25% einen Durchmesser zwischen 10 und
25 mm und 2 - 4% sind Riesen-Aneurysmen mit
einem Durchmesser > 25 mm.

Die aneurysmatische Subarachnoidalblutung verur-
sacht 5 — 7% aller Schlaganfélle. lhre Inzidenz
betragt 10 — 15/100.000 Einwohner/Jahr, bei einer
Pravalenz von ca. 1 - 2% [1, 2]. Tats&chlich scheint
die Pravalenz wahrscheinlich jedoch deutlich héher
zu sein, da in Autopsiestudien Pravalenzraten zwi-
schen 1% und 6% ermittelt werden konnten [3].

Die hdéchste Wahrscheinlichkeit fir das Auftreten
einer Aneurysmaruptur liegt zwischen dem 40. und
64. Lebensjahr. Frauen sind dabei mit 60% aller
Rupturen etwas haufiger betroffen als Manner. Bei
etwa 15% der Patienten treten multiple Aneurysmen
auf. In solchen Féllen sind zumeist zwei bis drei
Aneurysmen nachweisbar.



FUr den Zeitpunkt einer Aneurysmaruptur bestehen
circadiane bzw. saisonale H&aufigkeitsgipfel. Vor
allem in den Morgenstunden und wéahrend der Win-
termonate wird ein gehauftes Auftreten aneurysmati-
scher Subarachnoidalblutungen beobachtet [4].

2. Atiologie

Als Ursache fir die Ausbildung aneurysmatischer
Erweiterungen zerebraler Arterien wird die im Ver-
gleich zu extrakraniellen Arterien typischerweise
deutlich schwachere Ausbildung der Tunica media
sowie das physiologische Fehlen der Lamina elastica
externa bei intrakraniellen Arterien angenommen [5,
6].

Da Aneurysmarupturen im Kindesalter nur selten auf-
treten, sind konnatale GefaBveranderungen als allei-
nige Ursache fir die Entstehung zerebraler Aneurys-
men eher unwahrscheinlich. Stattdessen wird eine
Entwicklung Gber Jahrzehnte unter dem Einfluss ver-
schiedener endogener und exogener Faktoren ver-
mutet.

Eine genetische Pradisposition fir die Entwicklung
zerebraler Aneurysmen wird bei gehauftem Aneurys-
manachweis innerhalb einer Familie angenommen.
Das relative Risiko einer aneurysmatischen Sub-
arachnoidalblutung ist hier im Vergleich zur Ubrigen
Bevdlkerung um das Vierfache erhoéht. Familidre
Aneurysmen rupturieren zu einem friheren Zeit-
punkt, bei durchschnittlich geringerer GréBe und zie-
hen relativ haufiger die Entstehung weiterer Aneurys-
men nach sich [7].

Auch fir Patienten mit hereditdrer polyzystischer
Nierenerkrankung sowie genetisch bedingten Binde-
gewebserkrankungen wie dem Ehlers-Danlos-Syn-
drom, dem Marfan-Syndrom oder fibromuskularer
Dysplasie besteht ein erhdhtes Risiko, im Laufe ihres
Lebens eine subarachnoidale Blutung durch die
Ruptur eines Aneurysmas zu erleiden.

Wichtige exogene Risikofaktoren fur die Entwicklung
und spatere Ruptur eines intrazerebralen Aneurys-
mas sind arterielle Hypertonie, Alkoholmissbrauch
und Nikotinabusus [8]. Ein direkter Zusammenhang
mit der Entstehung intrakranieller Aneurysmen gilt
jedoch bisher nur fir das Rauchen als bewiesen. So
erhéht sich das Risiko einer aneurysmatischen
Subarachnoidalblutung bei Rauchern auf das 3 -
6fache im Gegensatz zu Nichtrauchern. Verantwort-
lich hierfur ist vermutlich eine durch das Rauchen
verursachte Funktionsstérung des alpha-1-Anti-
trypsins. Da dieses zu den wichtigsten Inhibitoren
proteolytischer Enzyme gehdrt, entwickelt sich ein
Ungleichgewicht zwischen Proteasen und Protease-
inhibitoren. Die daraus resultierende gesteigerte
Proteasenaktivitat verursacht eine Schadigung arte-

rieller GefaBwénde, die die Entstehung intrazerebra-
ler Aneurysmen beglnstigt. Unterstitzt wird diese
Theorie dadurch, dass fur Patienten mit genetisch
bedingtem alpha-1-Antitrypsinmangel ebenfalls ein
erhoéhtes Risiko fur die Entwicklung intrazerebraler
Aneurysmen nachgewiesen werden konnte [9, 10].

3. Pathophysiologie

Die Ruptur intrakranieller Aneurysmen kann einer-
seits mit Stresssituationen in Zusammenhang ge-
bracht werden, andererseits wird das Auftreten aneu-
rysmatischer Subarachnoidalblutungen ebenso hau-
fig auch aus vollkommener Ruhe heraus beobachtet.
Ausléser fur die Ruptur intrakranieller Aneurysmen ist
in den meisten Féllen der Anstieg des transmuralen
Drucks im Aneurysma durch Blutdruckanstieg. Der
transmurale Druck errechnet sich aus der Differenz
zwischen arteriellem und intrakraniellem Druck. Je
hoher der arterielle Druck, desto groBer ist demnach
die Wandspannung und dadurch auch die Gefahr
einer Ruptur des Aneurysmas.

Der blutungsbedingte Schaden wird hauptséchlich
durch die Starke und Dauer der Blutung beeinflusst.
Das AusmalB der Blutung ist dabei maBgeblich durch
den Durchmesser des Aneurysmas, die GroBe der
Rupturstelle sowie den Abgangswinkel des Aneurys-
mas von der tragenden Arterie bestimmt. Die Blu-
tungsdauer wird stark durch den Widerstand der
umgebenden Strukturen beeinflusst, da die Blutung
in der Regel erst durch den Druckausgleich zwischen
Aneurysmalumen und perivaskularem Gewebe zum
Stillstand kommit.

Die durch die Einblutung hervorgerufene Raum-
forderung fihrt zu einem schnellen Anstieg des intra-
kraniellen Drucks. Die durch die Hirndruckerhéhung
bedingte Abnahme des zerebralen Perfusionsdrucks
— mit der Folge einer Verminderung des zerebralen
Blutflusses — kann zu einer zerebralen Ischédmie fih-
ren, woraus wiederum ein autoregulatorisch beding-
ter Anstieg des arteriellen Mitteldrucks mit dem Ziel
der Wiederherstellung einer suffizienten zerebralen
Sauerstoffversorgung resultieren kann.

4. Symptomatik

Bei bis zu 50% der Patienten treten bereits vor dem
eigentlichen Rupturereignis weniger stark ausge-
pragte Kopfschmerzen oder neurologische Herd-
symptome auf [11]. Sie sind durch die plbtzliche
GréBenzunahme des Aneurysmas, durch intramurale
Einblutungen oder schnell gedeckte kleinere Blu-
tungen hervorgerufen. Letztere missen im Rickblick
als Warnblutungen interpretiert werden [12].



Leitsymptom der aneurysmatischen  Sub-
arachnoidalblutung ist der plétzlich auftretende
Vernichtungskopfschmerz. In etwa der Hélfte der
Falle tritt eine primére Bewusstseinsstérung oder
Bewusstlosigkeit auf. Ein Meningismus kann initial
fehlen. Er entwickelt sich jedoch zumeist innerhalb
von Minuten bis Stunden nach erfolgter Ruptur.
Ubelkeit, Erbrechen sowie Schwindel, Sehstérungen
und Lichtscheu sind héaufig zu beobachtende
Begleitsymptome der aneurysmatischen Sub-
arachnoidalblutung. Die Ursache einer sensomotori-
schen Hemisymptomatik, Aphasie, Hemianopsie
oder Hirnnervenstérung kdénnen der intraparenchy-
male Einbruch der Blutung oder Durchblu-
tungsstérungen sein. Arterio-arterielle Embolien aus
dem Fundus gréBerer Aneurysmen kénnen ebenfalls
fir das Auftreten fokal-neurologischer Symptome
verantwortlich sein.

Typische ophthalmologische Befunde sind papillen-
nahe Retinablutungen sowie in ca. 5 — 25% der Félle
fundoskopisch diagnostizierbare uni- oder bilaterale
Einblutungen im Bereich des Glaskorpers (Terson-
Syndrom).

In 15 - 20% der Félle wird eine arterielle Hypertonie
beobachtet. Diese kann bereits vorbestehend oder
durch die schmerzbedingte Stresssituation hervorge-
rufen sein. Haufig besteht ein autoregulatorisch be-
dingter Bedarfshypertonus zur Aufrechterhaltung der
zerebralen Durchblutung bei erhéhtem Hirndruck
(Cushing-Reflex).

Bei massiver Subarachnoidalblutung kann es zum
Auftreten systemischer Begleitsymptome kommen.
Durch die in solchen Fallen vorhandene Hirndruck-
erhdhung, kommt es zu einer exzessiven Steigerung
des Sympathikotonus, woraus Veranderungen im
EKG sowie Herzrhythmusstérungen resultieren kon-
nen. Beides bildet sich nach Normalisierung des
intrakraniellen Drucks jedoch innerhalb der ersten
Tage nach Auftreten der Blutung wieder vollsténdig
zurlick [13].

Durch die intrakranielle Drucksteigerung kénnen ein
Syndrom der inadaquaten ADH-Sekretion (SIADH),
ein zerebrales Salzverlustsyndrom (cerebral salt
wasting; CSW), ein Diabetes insipidus oder ein rasch
zunehmendes eiweiBreiches Lungenddem (neuroge-
nes Lungenddem) auftreten.

Haufig treten in den ersten Tagen nach dem initialen
Blutungsereignis Fieber und Leukozytose auf.

Bei etwa einem Drittel der Patienten kommt es pri-
mar zur Fehldiagnose. Nur gering ausgepragter
Kopfschmerz, fehlender Meningismus oder unspezi-
fische Schmerzangaben in Brust, Wirbelsaule oder
den Beinen, die zumeist durch die subarachnoidale
Blutungsausbreitung in den Spinalkanal bedingt
sind, fihren in vielen Féllen zu einer Fehlinterpreta-

tion der Symptome. Besonders haufig sind dabei
Verwechslungen mit Migranekopfschmerz, Menin-
gitiden, Sinusitiden oder einem akuten Zervikal-
syndrom.

In  Abhangigkeit von der Lokalisation der
Rupturstelle, der Verteilung und Menge des Blutes im
Subarachnoidalraum sowie der initial vorhandenen
intrakraniellen Drucksteigerung entstehen Blutungen
unterschiedlicher Schweregrade. Zur Kklinischen
Einordnung und prognostischen Einstufung akuter
Subarachnoidalblutungen wurden zahlreiche Gliede-
rungsverfahren vorgeschlagen. Die gebrduchlichste
ist hierbei die Einteilung nach Hunt & Hess aus dem
Jahre 1968, welche auf dem Vorhandensein bezie-
hungsweise dem Fehlen verschiedener klinischer
Symptome (wie Kopfschmerzen, Nackensteife, neu-
rologischen Ausféllen und Bewusstseinsstorungen)
beruht [14]. Aus der Erkenntnis, dass die Bewusst-
seinslage sowie das Vorliegen motorischer Ausfélle
(Aphasie, Hemiparese) die wichtigsten die Prognose
bestimmenden Faktoren darstellen, wurde 1988 die
Skala der World Federation of Neurological Surgeons
(WFNS) entwickelt [15]. In der klinischen Praxis wird
in der Regel eine Kombination beider Skalen verwen-
det ( ).

5. Diagnose

Flr Patienten mit akuter Subarachnoidalblutung sind
eine schnelle Diagnosestellung und Einleitung einer
adaquaten Therapie prognostisch ausschlaggebend
und in vielen Fallen lebensrettend. Wird eine zerebra-
le Aneurysmablutung verkannt, besteht die Gefahr
einer erneuten Ruptur des Aneurysmas. Dabei liegt
die Gefahr einer solchen Rezidivblutung bei etwa 4%
wahrend der ersten 24 Stunden und 1 - 2% pro Tag
wahrend der ersten vier Wochen nach primarer
Blutung [16]. Eine Reruptur flhrt zu einer Progredienz
blutungsbedingter zerebraler Schadigungen und zu
einer gravierenden Verschlechterung der Prognose
des Patienten, mit einer Mortalitdt von Uber 70%.
Aus diesem Grund muss bereits bei geringstem
Verdacht auf das Vorliegen einer aneurysmatischen
Subarachnoidalblutung zunichst deren Ausschluss
erfolgen, bevor eine weitere differentialdiagnostische
Abklarung vorhandener Symptome erfolgt.

Liegt der klinische Verdacht flir eine intrakranielle
Aneurysmaruptur vor, sollte zundchst ein natives
Computertomogramm (CT) angefertigt werden.

In 90 — 95% der Falle kann dadurch eine frische sub-
arachnoidale Einblutung dargestellt werden [17,18]
( ). Auch bereits vorhandene Komplikationen
wie intrazerebrale Hamatome, Ventrikeleinbriiche



Tab. 1: Klinische Stadieneinteilung aneurysmatischer Subarachnoidalblutungen.

Hunt & Hess-Skala
Grad neurologischer Befund

0 - symptomfreies Aneurysma ohne Ruptur

| - Patient wach
- leichte Kopfschmerzen
- ggf. Meningismus
- kein neurologisches Defizit
1l - Patient wach
- starke Kopfschmerzen
- Meningismus
- kein neurologisches Defizit
auBer Hirnnervenausfalle
] - Somnolenz/Desorientiertheit
- beginnende neurologische Ausfalle
\Y - Sopor oder Koma
- ausgepragte neurologische Ausfélle
- vegetative Dysregulation

- erhaltene Pupillen- und Schmerzreaktion
- beginnende Dezerebrationserscheinungen

Vv - tiefes Koma

- keine Pupillen- und Schmerzreaktion

- Dezerebration
- ggf. Einklemmungserscheinungen

oder ein mogliches Hirnddem kdnnen
dadurch sicher nachgewiesen werden.
Vorteile der CT-Untersuchung ergeben
sich aus ihrer hohen Sensitivitdt und
Spezifitdt. Die héchste Sensitivitat fur die
computertomographische Darstellung
aneurysmatischer Blutungen besteht
innerhalb der ersten 24 Stunden nach
Ruptur. Im weiteren Verlauf nimmt die
Sensitivitat stetig ab. Am dritten Tag nach
Auftreten der Blutung betragt sie 80%,
funf Tage spéter 70% und nach Ende der
ersten Woche bereits nur noch 50%.
Zwei Wochen nach Aneurysmaruptur ge-
lingt die Darstellung einer subarachnoi-
dalen Blutung in lediglich 30% der Falle
[17,18].

Das Aneurysma selbst kann im Nativ-CT
nur selten und zumeist erst ab einer
GroéBe von >10 mm dargestellt werden.
Anhand des Verteilungsmusters der
Blutung im CT kann jedoch mit einer rela-
tiv hohen Genauigkeit auf die Lokalisation
der Blutungsquelle geschlossen werden.
Dabei deuten Einblutungen im Bereich
des Interhemisphédrenspaltes auf die
Ruptur eines Aneurysmas im Bereich der
A. cerebri anterior hin, wohingegen Sub-
arachnoidalblutungen aus Aneurysmen
der A. cerebri media sich oft durch

World Federation of Neurological Surgeons

Glasgow Coma Score motorische Defizite

15 keine

13-14 keine

13-14 vorhanden

7-12 keine oder
vorhanden

3-6 keine oder vorhanden

Abb. 2:

Nach Ruptur eines Aneurysmas der rechten Arteria pericallosa lassen
sich im Schadel-CT sowohl eine intrazerebrale Blutung in der direkten
Umgebung des Aneurysmas als auch subarachnoidale Blutanteile im
Bereich der basalen Hirnarterien nachweisen.



Blutnachweis im Bereich der Fissura sylvii darstel-
len, wahrend Blutungseinbriiche in den 3. oder 4.
Ventrikel in der Regel durch Aneurysmen der hinteren
Schéadelgrube verursacht sind. Aufgrund der nachge-
wiesenen Blutungsmenge und deren Verteilung auf
die basalen Zisternen kann zudem eine Aussage
Uber das Risiko des Auftretens von zerebralen
Vasospasmen getroffen werden ( ). Die Menge
des computertomographisch nachgewiesenen
Blutes korreliert mit dem Schweregrad des zu erwar-
tenden Vasospasmus und dadurch letztendlich mit
der Prognose des Patienten [19].

Tab. 2: Einteilung nach Fisher: Risiko der Entwicklung
zerebraler Vasospasmen in Abh&ngigkeit von der im
Schadel-CT detektierten SAB-Menge.

Grad nach Blutungsmenge und Verteilungsmuster

Fisher im Schadel-CT

1 kein Nachweis einer subarachnoidalen
Einblutung

2 Darstellung subarachnoidaler Einblutungen
von < 1 mm Dicke

3 Darstellung eines umschriebenen Blutklots

und/oder einer subarachnoidalen Einblutung
von = 1 mm Dicke

4 Darstellung eines intrazerebralen oder
intraventrikularen Blutungseinbruchs (mit
diffuser subarachnoidaler Einblutung oder
ohne subarachnoidalen Blutnachweis)

Bei dringendem klinischem Verdacht einer subarach-
noidalen Blutung trotz fehlenden Nachweises im CT
ist eine diagnostische Liquorpunktion indiziert. Eine
Blutbeimengung des Liquors ist bereits wenige
Minuten nach subarachnoidaler Blutung nachweis-
bar. Die maximale Erythrozytenzahl findet sich nach
ungefahr 12 Stunden. Im Verlauf der nachsten 7 — 10
Tage nimmt sie in Abhangigkeit vom AusmalB der
initialen Einblutung ab. Durch den Zerfall der Blut-
bestandteile im Liquor entsteht der fir die Sub-
arachnoidalblutung typische xantochrome Uber-
stand. Bei friher Liquorpunktion ist in vielen Féllen
noch keine Xanthochromie nachweisbar. Mit Hilfe der
Spektralphotometrie kann sie jedoch 12 Stunden bis
etwa 2 Wochen nach der initialen Einblutung bei allen
Patienten zur Darstellung gebracht werden und ist in
mehr als 70% der Félle noch 3 Wochen, bei 40% der
Patienten noch bis zu 4 Wochen nach dem Ruptur-
ereignis vorhanden [20]. Erythrophagen lassen sich
sogar noch mehrere Monate spéter im Liquor nach-
weisen. Dadurch kann eine Subarachnoidalblutung
auch bei negativem computertomographischem Be-
fund und selbst nach langerem Intervall diagnosti-
Ziert werden.

Vorsicht ist geboten bei deutlich erhéhtem intrakra-
niellem Druck. Aufgrund der Gefahr einer zerebralen
Einklemmumg ist in solchen Fallen eine lumbale
Liquorpunktion absolut kontraindiziert.

Mittel der Wahl zur Darstellung zerebraler Aneurys-
men ist die konventionelle zerebrale Panangio-
graphie bzw. die digitale Subtraktionsangiographie in
3D-Rotationstechnik ( ). Sie erfolgt im glnstig-
sten Fall unmittelbar im Anschluss an die computer-
tomographische Diagnosestellung zur Darstellung
der Blutungsquelle und mdglicher weiterer rupturge-
fahrdeter Aneurysmen. Sie sollte moglichst friih nach
erfolgter Ruptur durchgefiihrt werden, da nach lan-
gerem Zeitintervall die Darstellung des rupturierten
Aneurysmas durch bereits vorhandene Vaso-
spasmen behindert sein kann. Eine Darstellung in
mindestens zwei Ebenen ist erforderlich, um Ver-
wechslungen zwischen GefaBschlingen und GefaB-
anomalien ausschlieBen zu kénnen.

Die Komplikationsraten der zerebralen Angiographie
sind gering. Die Gefahr bleibender neurologischer
Schadigungen wird mit 0,5%, die Rate todlicher
Komplikationen mit weniger als 0,1% angegeben
[21]. Mogliche Komplikationen sind das Auftreten
von Rezidivblutungen oder zerebraler Infarzierungen
sowie ein akutes Nierenversagen durch Kontrast-
mittelgabe.

In etwa 15% der Félle kann in der Erstuntersuchung
trotz qualitativ guter Angiographie keine Blutungs-
quelle nachgewiesen werden. Da die Wahrschein-
lichkeit, in einer zweiten Untersuchung doch noch
eine GefaBanomalie darstellen zu kdnnen, ledig-

Abb. 3:

Darstellung eines Aneurysmas (Pfeil) im Bereich der
Bifurkation der Arteriae cerebri anterior und cerebri
media (seitliche Projektion).



lich 1 — 2% betragt, sollte in einem solchen Fall bei
gleichzeitigem Fehlen eines sicheren SAB-Nach-
weises im CT auf eine weitere Untersuchung verzich-
tet und der Patient konservativ behandelt werden.
Bei eindeutiger Darstellung der Subarachnoidal-
blutung im CT und negativer Angiographie besteht
dagegen der dringende Verdacht einer Throm-
bosierung des Aneurysmalumens mit der Gefahr
einer Rekanalisierung und Rezidivblutung. In diesem
Fall sollte nach 2 Wochen eine erneute Kontrast-
mittelangiographie erfolgen.
Weitere Verfahren zur Darstellung aneurysmatischer
GefaBanomalien sind die Spiral-CT-Angiographie mit
3D-Rekonstruktiontechnik und die Magnetresonanz-
angiographie (MR-Angiographie). Beide Verfahren
koénnen selbst kleinere Aneurysmen (ab ca. @ 5 mm)
nachweisen und sind durch die Darstellung der
Lagebeziehung des Aneurysmas zu den umgeben-
den Strukturen auBerst nltzlich fir die operative
Planung.
Die Spiral-CT-Angiographie eignet sich gut zur
Verlaufskontrolle chirurgisch vorbehandelter Aneu-
rysmapatienten, bei denen magnetische Metallclips
zum Aneurysmaverschluss verwendet wurden. Bei
diesen Patienten ist eine MR-Angiographie streng-
stens kontraindiziert.
Ein bedeutender Vorteil der MR-Angiographie liegt in
ihrer gefahrlosen Anwendbarkeit bei Patienten mit
Niereninsuffizienz oder Kontrastmittelunvertraglich-
keit. Aufgrund fehlender Invasivitat ist sie zudem
besonders gut zur Verlaufskontrolle von Aneurysma-
patienten mit bereits erlittener Ruptur [22] sowie
Patienten mit asymptomatischen GefédBanomalien
geeignet. Auch fiir das Screening von Familien mit
gehduftem Auftreten subarachnoidaler Blutungen
[23], Patienten mit heriditdrer polyzystischer Nieren-
erkrankung sowie Patienten mit genetisch bedingten
Bindegewebserkrankungen gilt die MR-Angiographie
als Mittel der Wahl.
FiUr die akute Routinediagnostik ist die MR-Angio-
graphie aufgrund des zumeist schlechten klinischen
Zustands der Patienten und der relativ aufwendigen
Untersuchungstechnik eher ungeeignet, weshalb sie
zu diesem Zweck nur selten verwendet wird.
Zur Schaffung eines Ausgangswertes bzw. zur
Darstellung bereits vorhandener Vasospasmen wird
in vielen Zentren zusétzlich bereits initial eine trans-
kranielle Dopplersonographie (TCD) durchgefiihrt.

6. Klinisches Management bei akuter
aneurysmatischer Subarachnoidalblutung
Die Hauptgefahr nach Klinikaufnahme eines Pa-

tienten mit aneurysmatischer Subarachnoidalblutung
besteht in der Reruptur des Aneurysmas mit nachfol-

gender lebensbedrohlicher Nachblutung. Zur Ver-
meidung von Komplikationen und daraus resultieren-
den irreversiblen neurologischen Schéden ist des-
halb der dauerhafte Verschluss des rupturierten
Aneurysmas das therapeutische Mittel der Wahl.
Hierzu stehen verschiedene Verfahren zur Verfigung.
Far die Wahl des Verfahrens sind dabei der klinische
Zustand des Patienten, der Schweregrad der Blutung
sowie GroBe, Morphologie und Lokalisation des
Aneurysmas ausschlaggebend. Die beiden am hau-
figsten verwendeten Verfahren zur Ausschaltung
zerebraler Aneurysmen sind das endovaskulare
Coiling und das mikrochirurgische Clipping. Beim
radiologisch-interventionellen Coiling wird durch
endovaskuldres Einbringen von Metallspiralen (Coils)
in den Aneurysmahals eine Thrombosierung des
Aneurysmalumens von innen herbeigefiihrt. Beim
mikrochirurgischen Clipping wird mit Hilfe eines
Metallclips das Aneurysma von auB3en her verschlos-
sen und dadurch der Aneurysmasack vom GefaB-
lumen getrennt.

Im Rahmen der Einblutung kann es zum Auftreten
gravierender Begleiterscheinungen und Komplika-
tionen kommen. Im gunstigsten Fall kdnnen diese
bereits vor der definitiven Versorgung des Aneurys-
mas beseitigt werden. Letztendlich muss die Reihen-
folge, in der die therapeutischen MaBnahmen erfol-
gen, jedoch vom klinischen Zustand des Patienten
abhangig gemacht werden.

6.1 Primares Management

Oberste Prioritat der priméaren Versorgung bei aneu-
rysmatischer Subarachnoidalblutung hat die Siche-
rung der Vitalfunktionen sowie die Gewahrleistung
einer suffizienten zerebralen Perfusion und Sauer-
stoffversorgung zur Vermeidung ischdmischer Scha-
den. Ein Abfall des mittleren arteriellen Blutdrucks
und zerebralen Perfusionsdrucks, das Auftreten von
Hypoxdmie oder Hyperkapnie sowie Blutdruck-
spitzen mussen dabei unbedingt vermieden werden.
Da ein bestehender Hypertonus autoregulatorisch
bedingt sein kann, darf eine Blutdrucksenkung je-
doch nur vorsichtig erfolgen, um eine suffiziente
zerebrale Sauerstoffversorgung weiterhin gewéhrlei-
sten zu kénnen. Uber den maximalen tolerierbaren
Blutdruck vor definitiver Versorgung des Aneurysmas
existieren derzeit keine akzeptierten allgemeinen
Richtlinien. Zur Vermeidung einer Reruptur des
Aneurysmas sollten systolische Blutdruckwerte Uber
160 mmHg jedoch aggressiv therapiert werden.
Ebenso sind hypotone Phasen aufgrund der Gefahr
zerebraler Ischamien konsequent zu vermeiden.
Hypox&mie und Hyperkapnie kdnnen durch insuffi-
ziente Spontanatmung oder durch Aspiration infolge
bestehender Vigilanzminderung verursacht sein.






Spétestens bei einem Glasgow-Coma-Score von
< 9 mussen die Patienten deshalb endotracheal intu-
biert und beatmet werden.

In Abhéangigkeit von klinischer Stabilitdt und
Bewusstseinslage des Patienten sind unterschiedli-
che Vorkehrungen bis zur definitiven Versorgung des
blutenden Aneurysmas zu treffen:

Bei Blutungen der Stadien | — lll nach Hunt & Hess
muss der wache Patient durch Unterbringung in einer
ruhigen, reizarmen Umgebung und die Einhaltung
von Bettruhe von jeder Art von Stress abgeschirmt
werden. Bei Unruhe kann bei Blutungen der Stadien
I und Il eine leichte Sedierung mit Benzodiazepinen
erfolgen. Die bei Patienten im Stadium Il vorhande-
ne Somnolenz wird durch eine zusétzliche Sedierung
verstédrkt. Da daraus eine Atemdepression mit
Hyperkapnie und Hirndruckanstieg sowie Hypox&-
mie und zerebraler Ischamie resultieren kénnen, ist
die pharmakologische Sedierung solcher Patienten
kontraindiziert.

Besonders wichtig ist eine adaquate Schmerz-
therapie. Sie kann durch orale bzw. intravendse
Paracetamolgabe oder intravendse Opiatgabe erfol-
gen. Zur Vermeidung von Pressen und daraus resul-
tierender Blutdruck- bzw. Hirndruckanstiege kann
die Gabe von Antiemetika und Laxantien indiziert
sein. Bei einer Sp0O: < 96% ist eine Sauerstoff-
insufflation mittels Nasensonde mit 3 — 5 | O2/min zu
erwagen.

Bei intubierten Patienten mit Blutungen der Stadien
IV und V nach Hunt & Hess ist eine ausreichende
Sedierung zur Vermeidung von Husten und Pressen
zu gewadhrleisten. Auch hier sollte eine adaquate
Schmerztherapie erfolgen. Zudem sollten zu hohe
Beatmungsdricke und die Einstellung eines hohen
positiv endexspiratorischen Drucks (PEEP) wegen
des potentiell daraus resultierenden Hirndruck-
anstiegs infolge intrathorakaler Drucksteigerung und
des dadurch verminderten venésen Rickstroms ver-
mieden werden.

Mit einer Stressulkusprophylaxe und Vasospasmus-
prophylaxe mit Nimodipin sollte bei allen Patienten
bereits praoperativ begonnen werden.

Neben den Standardiberwachungsparametern
(EKG, nichtinvasive Blutdruckmessung, Pulsoxi-
metrie, Messung der Korperkerntemperatur) ist eine
kontinuierliche invasive Blutdruckmessung durch
arterielle Kanulierung sowie die Anlage eines zentral-
vendsen Katheters zur Messung des zentralvendsen
Drucks und zur Durchfiihrung einer méglicherweise
notwendigen Volumentherapie erforderlich. Zur Er-
kennung bzw. Verlaufskontrolle eines Syndroms der
inadaquaten ADH-Sekretion, eines zerebralen Salz-
verlustsyndroms oder Diabetes insipidus mit erhdh-

ter Diurese sollte die Anlage eines Blasendauer-
katheters zur Harnbilanzierung erfolgen. Eine konti-
nuierliche Hirndruckmessung mittels Hirndruck-
sonde oder besser in Form einer Ventrikeldrainage
mit integriertem Druckaufnehmer wird bei Patienten
mit progredienter Vigilanzminderung sowie intubier-
ten Patienten durchgefuhrt. Dartiber hinaus sind zur
Erkennung von Elektrolytverschiebungen, Veran-
derungen des Saure-Basen-Status, der arteriellen
Blutgase sowie des Blutbildes und der Gerinnung
regelméaBige Laborkontrollen notwendig.

Die Gefahr einer Reruptur und Nachblutung, einer
progredienten Zunahme des intrakraniellen Drucks
infolge eines Hirnddems oder Hydrozephalus bzw.
frih auftretender Vasospasmen macht eine engma-
schige Vigilanzbeurteilung der Patienten unabding-
bar. Sie sollte regelmaBig in kurzen Absténden unter
Anwendung der Glasgow-Coma-Scale erfolgen. Eine
Beurteilung der Pupillenmotorik, Pupillenweite bzw.
eventueller Seitendifferenzen muss in diesem Zu-
sammenhang ebenfalls durchgefihrt werden.

Die Lagerung des Patienten erfolgt im giinstigsten
Fall in einer Oberkdrperhochlage von 30°, da hier-
durch optimale Bedingungen fir den Zu- bzw.
Abfluss des intrakraniellen Blutes gegeben sind.

6.2 Therapeutische Optionen und anasthesiolo-
gisches Vorgehen

Bei Patienten mit Blutungen der Grade | - Il nach
Hunt & Hess und sehr groBen Aneurysmen wird fiir
gewohnlich der mikrochirurgische Verschluss durch
Clipping angestrebt. Auch gut zugéngliche Aneurys-
men von Patienten mit Subarachnoidalblutungen der
Grade IV bzw. V nach Hunt & Hess werden in den
meisten Féllen primar durch Clipping versorgt. Bei
ungunstiger Lokalisation des Aneurysmas oder bei
Aneurysmen des hinteren Kreislaufs, die mit einer
deutlich erhdhten Morbiditét bei mikrochirurgischer
Therapie einhergehen, besteht hingegen in der Regel
die Indikation fur ein endovaskulares Coiling [24]. Bei
Aneurysmen mit breiter Basis kann die Dislokation
des Coils in den Fundus zu einer nur unvollstdndigen
Thrombosierung des Aneurysmalumens filhren. In
solchen Fallen ist ein priméres Clipping bzw. sekun-
déres Nachclipping zum definitiven Verschluss des
Aneurysmas erforderlich. Bei inkomplettem Clipping
kann auch ein sekundéares Coiling erfolgreich sein.
Insgesamt scheinen bei Betrachtung des Outcomes
der Patienten ein Jahr nach Aneurysmaverschluss
die Ergebnisse der endovaskulédren Therapie gering-
fugig besser zu sein. Die Nachblutungsgefahr beider
Verfahren wird mit weniger als 1% angegeben, wobei
in diesem Zusammenhang bessere Ergebnisse flr
das mikrochirurgische Clipping vorliegen [25].



Seltener angewendete Verfahren zum Aneurysma-
verschluss sind das sogenannte Trapping und das
Wrapping. Das Trapping ist durch Ausschaltung des
GeféBes vor und nach dem Aneurysma eine sichere
Methode gegen erneute Ruptur und Nachblutung.
Aufgrund der Gefahr von Ischdmien durch ungenu-
gende Kollateraldurchblutung ist dies jedoch nur an
manchen Stellen wie etwa der A. communicans ante-
rior moglich. Ist kein direkter Zugang zum Aneurysma
mdglich, werden in seltenen Fallen die A. carotis
communis oder A. carotis interna durch proximale
Ligatur verschlossen. Auch hier besteht eine
Ischdmiegefahr durch insuffiziente Kollateraldurch-
blutung. Aufgrund der proximalen Ligatur besteht
zudem die Gefahr einer Thrombenbildung mit
Embolie und ischdmischer Infarzierung. Bei zu erwar-
tender Umstellung der Perfusionsverhéltnisse durch
Trapping oder proximale Ligatur wird daher gelegent-
lich vor Ligatur des GefaBes eine extra-intrakranielle
Bypass-Operation durchgefihrt.

Eine Verminderung des Risikos erneuter Blutungen
kann durch Wrapping des Aneurysmas erreicht wer-
den. Hierbei wird die Rupturstelle durch Muskel oder
Baumwollfasern abgedichtet. Eine sichere Verhinde-
rung von Nachblutungen kann durch dieses Ver-
fahren nicht erzielt werden.

In ganz seltenen Fallen besteht die Indikation zur
Durchflhrung des operativen Eingriffs in Herz-Kreis-
lauf-Stillstand mit Vollheparinisierung, Herz-Lungen-
Maschine und tiefer Hypothermie.

Der operative Eingriff sollte in Euvol&mie und nach
Ausgleich vorhandener Elektrolytstérungen erfolgen.
Relevante kardiale Rhythmusstérungen, préoperativ
vorhandenes Fieber oder andere Begleitererschei-
nungen und Risikofaktoren sollten nach Md&glichkeit
bereits praoperativ behandelt und beseitigt werden.

6.2.1 Pramedikation

Benzodiazepine haben keinen negativen Effekt auf
Hirndruck oder Hirnstoffwechsel. Sie kdnnen zwar
sowohl den zerebralen Perfusionsdruck als auch den
Blutfluss minimal senken, ein durch die Vermin-
derung der Hirndurchblutung erwarteter negativer
Effekt wird jedoch Uber eine Senkung des Hirndrucks
sowie Uber eine gleichzeitige Verminderung des zere-
bralen Stoffwechsels weitestgehend aufgehoben.
Bei wachen Patienten missen Blutdruckanstiege
durch Angst oder Aufregung aufgrund des hohen
Risikos einer Reruptur unbedingt vermieden werden.
Deshalb empfiehlt sich flir wache Patienten mit
Blutungen der Stadien | — Ill nach Hunt & Hess die
Unterbringung in einer ruhigen und reizarmen
Umgebung. Da bei Patienten der Grade | und Il nach
Hunt & Hess fur gewoéhnlich keine relevante Hirn-
druckerh6hung vorliegt, kann bei diesen Patienten

zusétzlich eine stationdre Pramedikation mit
Benzodiazepinen erfolgen. Eine zu starke Sedierung
mit Atemdepression, Hyperkapnie sowie daraus
resultierendem Hirndruckanstieg und zerebraler
Ischamie muss jedoch vermieden werden. Bei
Patienten des Stadiums Ill nach Hunt & Hess ist eine
praoperative Sedierung aufgrund der Vigilanzminde-
rung kontraindiziert.

Eine Verminderung der Vigilanz durch die praoperati-
ve Gabe von Benzodiazepinen lasst sich von einer
hirndruckbedingten = Bewusstseinsstérung  nur
schlecht abgrenzen. Da die préoperative Vigilanzbe-
urteilung fir die spétere Entscheidung zur Extubation
jedoch wichtig ist, sollte im Zweifelsfall auf eine sta-
tionare praoperative Sedierung verzichtet werden.

6.2.2 Narkoseeinleitung

Der operative Eingriff wird in Allgemeinanésthesie
durchgefiihrt. Falls bis zu diesem Zeitpunkt noch
keine invasive Uberwachung des Patienten stattge-
funden hat, muss die Anlage invasiver Uberwa-
chungsparameter unmittelbar préoperativ erfolgen.
Unabhangig vom Schweregrad der Blutung (Hunt &
Hess | - V) besteht das minimale intraoperative
Monitoring aus der Ableitung des EKG, Pulsoxi-
metrie, einer invasiven arteriellen Blutdruckmessung,
der Messung des ZVD mittels zentralvendsem
Katheter, der Harnbilanzierung mittels Blasendauer-
katheter sowie einer kontinuierlichen Messung der
Kérperkerntemperatur. Ebenfalls gehéren die Uber-
wachung des endexpiratorischen CO: neben einer
regelméaBigen Kontrolle der arteriellen Blutgase, des
Sdure-Basen-Status, Elektrolytstatus und Blut-
zuckers zum standardméaBigen Minimalmonitoring
wahrend des operativen Aneurysmaclippings.
Dartuber hinaus ist zur Schaffung eines Aus-
gangswertes vor Operationsbeginn die aktuelle Be-
stimmung des H&moglobin- bzw. Hamatokritwertes
zu empfehlen.

Da im Rahmen des Clippings das aneurysmatragen-
de GefaB oft voriibergehend ausgeklemmt wird, ist
zur Beurteilung des Gleichgewichts von zerebralem
Sauerstoffangebot und -bedarf die Anlage eines
Katheters zur Messung des zerebrovendsen
Sauerstoffgehalts (,CVO-Katheter) indiziert.

Bei Patienten mit progredienter Vigilanzminderung,
intubierten Patienten oder Patienten mit therapiebe-
durftigem Hydrozephalus wird zumeist bereits vor
der definitiven operativen Versorgung des Aneurys-
mas eine Hirndrucksonde bzw. Ventrikeldrainage mit
Druckaufnehmer gelegt. Dadurch ergeben sich beste
Bedingungen zur Uberwachung der Druckver-
héltnisse und zur Konstanthaltung des intramuralen
Drucks des Aneurysmas wéahrend der Narkose-
einleitung.



Eine Ruptur des Aneurysmas wahrend der Narkose-
einleitung ist mit einer Mortalitat von etwa 50% eine
schwerwiegende Komplikation. Das Risiko einer
erneuten Ruptur liegt dabei bei etwa 0,2% [26].
Ausldser fur die Ruptur ist in den meisten Féllen der
Anstieg des transmuralen Drucks im Aneurysma
durch Blutdruckanstieg.

Mittel der Wahl zur Narkoseeinleitung von Patienten
mit aneurysmatischer Subarachnoidalblutung sind
Barbiturate. In ausreichenden anéasthetischen Dosen
fihren sie Uber eine Abnahme des zerebralen Sauer-
stoffverbrauchs und zerebralen Blutflusses zu einer
Senkung des intrazerebralen Drucks. Da gleichzeitig
unter Aufrechterhaltung der Autoregulation eine
Verminderung des Hirnstoffwechsels induziert wird,
ergeben sich dadurch geeignete Bedingungen flr
eine schonende Intubation mit geringer Gefahr star-
ker Blutdruck- bzw. Hirndruckspitzen oder zerebraler
Ischdmien. Ein weiterer Vorteil der Barbiturate be-
steht in der Anhebung der zerebralen Krampf-
schwelle. Falls Kontraindikationen gegen Barbiturate
bestehen, kdénnen Etomidat oder Propofol zur
Narkoseeinleinleitung verwendet werden. Beide
Substanzen vermindern die zerebrale Durchblutung
und den Stoffwechsel unter Erhaltung der Autoregu-
lation und gleichzeitiger Hirndrucksenkung. Proble-
matisch ist das Auftreten méglicher Myoklonien nach
Etomidatgabe, die zu einer Erh6hung des Hirnstoff-
wechsels mit erhdhtem zerebralem Sauerstoffbedarf
fuhren kdnnen. Die Auslésung zerebraler Krampfe
bei Patienten mit niedriger Krampfschwelle kann bei
Verwendung beider Substanzen beobachtet werden.
Bei Propofol ist zu beachten, dass abhéngig von
Injektionsgeschwindigkeit und intravasalem Volumen
ein unerwinscht starker Abfall des mittleren arteriel-
len Blutdrucks und dadurch des zerebralen Per-
fusionsdrucks herbeigefiihrt werden kann.

Opiate haben nur einen geringen Effekt auf Hirn-
durchblutung und Hirnstoffwechsel. Lediglich die
Auslésung zerebraler Krampfanfélle stellt eine gewis-
se Gefahr dar. Es kdnnen grundsétzlich alle tblichen
Opiate verwendet werden. Fir gewdhnlich kommen
Remifentanil, Sufentanil oder Fentanyl zur Anwen-
dung.

Nahezu alle nicht-depolarisierenden Muskelre-
laxantien kdnnen gefahrlos verwendet werden, da sie
keinen relevanten negativen Einfluss auf die zerebra-
len Verhéltnisse haben. Pancuronium kann zu einem
Anstieg von Blutdruck und Herzfrequenz flUhren,
wodurch bei Patienten mit gestérter Autoregulation
ein  Hirndruckanstieg induziert werden kann.
Laudanosin kann als Abbauprodukt des Atracuriums
zerebrale Krampfe auslésen. Bei normal Ublicher
Dosierung ist diese Gefahr jedoch eher gering. Die

alleinige Verwendung von Succinylcholin sollte ver-
mieden werden, da es durch die Induktion von
Muskelfaszikulationen einen kurzzeitigen Anstieg des
intrazerebralen Drucks auslésen kann. Durch eine
ausreichende Prakurarisierung kann der Hirn-
druckanstieg zwar zuverldssig verhindert werden.
Trotzdem sollte im Falle einer geplanten lleus-
einleitung und geeigneter Bedingungen sicherheits-
halber ein schnell anschlagendes nicht-depolarisie-
rendes Muskelrelaxans (z.B. Rocuronium) in entspre-
chend hoher Dosierung zum Einsatz kommen. Im
Falle einer notwendigen schnellen Einleitung auf-
grund drohender Hypoxie, muss der kurze Hirn-
druckanstieg nach Succinylcholingabe in Kauf
genommen werden.

Die Intubation sollte schonend unter Vermeidung von
Husten und Pressen mit einem Spiraltubus erfolgen.
Da wéhrend des Eingriffs durch die sterile Ab-
deckung und die Fixierung in der Mayfieldklemme
kein Zugang zum Kopf des Patienten mehr mdglich
ist, ist eine sichere Fixierung des Spiraltubus
besonders wichtig. Eine Korrektur der Tubuslage,
Reintubation im Falle versehentlicher Extubation
oder bei Auftreten eines Cuffdefekts ist nach Opera-
tionsbeginn nur unter schwierigsten Bedingungen
moglich. Da immer mit Komplikationen dieser Art zu
rechnen ist, sollte deshalb bei intrakraniellen Ein-
griffen immer eine sichere Rachentamponade durch-
gefuhrt und eine Magensonde gelegt werden.

Die Fixierung des Kopfes in der Mayfieldklemme
erfolgt durch drei Dornen in der Schadelkalotte und
Befestigung am Operationstisch. Die Schmerzinten-
sitat beim Einspannen des Kopfes entspricht in etwa
der eines Hautschnitts. Zur Vermeidung eines
Blutdruckanstiegs durch den gesetzten Schmerzreiz,
sollte deshalb unbedingt eine vorherige Lokal-
anasthesie, Opiatgabe bzw. Vertiefung der Narkose
erfolgen.

Als Hirnddemprophylaxe werden 100 mg Dexa-
methason (unter gleichzeitiger Gabe eines Protonen-
pumpenhemmers zur Magenprotektion) intravends
als Kurzinfusion verabreicht. Dartiber hinaus erfolgt
zur Vermeidung zerebraler bzw. meningealer Infek-
tionen eine praoperative Antibiotikagabe (z.B. 2 g
Ceftriaxon als Kurzinfusion i.v.).

6.2.3 Narkoseaufrechterhaltung

Die Ziele der Narkoseflihrung sind, neben den allge-
meinen Andasthesiezielen, flr eine adaquate Hirn-
perfusion und ein ausreichendes zerebrales Sauer-
stoffangebot zu sorgen, Schwankungen des intrakra-
niellen Drucks zu vermeiden sowie den transmuralen
Druckgradienten im Aneurysma mdglichst konstant
zu halten.



Differenzierte Flussigkeits- und Volumentherapie:
Balancierte kristalloide und kolloidale Losungen

gefordert

Durch die bereits auf zahlreichen Kongres-
sen vorgestellten Ergebnisse der VISEP-
Studie (laut Studiendesign wurden 10%
Hemohes oder Sterofundin alternativ bzw.
sukzessiv eingesetzt) wurde die Diskussion,
ob Kristalloide oder Kolloide zu bevorzugen
sind, erneut entfacht. Dabei beanspruchen
Kristalloide und Kolloide unterschiedliche
Indikationsgebiete: So werden kristalloide
Losungen als ,Ersatz von Fliissigkeits- und
Elektrolytverlusten” eingesetzt und kolloida-
le Losungen zur ,Therapie und Prophylaxe
von Hypovoldmie und Schock®.

Professor Rolf Zander, Institut fiir Physio-
logie und Pathophysiologie der Johannes
Gutenberg-Universitdt Mainz, fordert den
Einsatz von balancierten kristalloiden und
kolloidalen Losungen. Die balancierte
Losung weist das physiologische Elektrolyt-
muster des Plasmas auf und balanciert den
Sédure-Basen-Haushalt durch Anionen, die
bei ihrer Metabolisierung Bicarbonat frei-
setzen und damit eine Verdiinnungsazidose
ausgleichen. Das metabolisierbare Anion
Acetat ist sehr gut untersucht und hat im
Vergleich zu anderen metabolisierbaren
Anionen deutliche Vorteile. So kann Acetat
in praktisch allen Geweben verwertet wer-
den, wird sehr schnell verstoffwechselt und
erhoht den Sauerstoffverbrauch nur unwe-
sentlich. Darliber hinaus stort Acetat nicht
die Bestimmung des wichtigen Hypoxie-
markers Lactat. Zander empfiehlt, fir die
Fliissigkeitszufuhr und den Volumenersatz
Losungen mit der gleichen balancierten
Elektrolytkomponente einzusetzen.

Rasche Verteilung von plasma-
isoionen Elektrolytlosungen

Bei einer Operation gehen etwa 900 ml
freies Wasser verloren. Da diese Menge
zusatzlich zum physiologischen Fliissig-
keitshedarf ersetzt werden muss, ist die

Infusion von Elektrolytlésungen wéhrend
des OP-Geschehens und auf den Inten-
sivstationen unabdingbar.

Um die physiologische Plasma-Osmolaritét
von 291 mmol/l und das physiologische
Elektrolytmuster wieder herzustellen, miis-
sen je nach Dehydratationszustand hypoto-
ne, isotone oder hypertone Elektrolyt-
l6sungen zur differenzierten Fliissigkeits-
therapie eingesetzt werden. Kommt es auf-
grund von Volumenverlusten oder eines
kapillaren Lecks zu einem gréBeren intra-
vasalen Volumenbedarf (>750 ml) und zu
einem Abfall des Kolloidosmotischen
Drucks (KOD), sollte eine kolloidale Losung
zum Volumenersatz verwendet werden, da
sich plasmaisoione Elektrolytldsungen sehr
rasch auf das Plasmavolumen (4% des
Korpergewichts) und das Interstitium (16%
des Korpergewichts) im Verhéltnis 1:4 ver-
teilen.

Um den Blutverlust von einem Liter auszu-
gleichen, mussen dem Organismus flinf
Liter Elektrolytidsung zugefiihrt werden.
Eine Anhebung des KOD wird durch Zufuhr
kristalloider Losungen nicht erreicht; die
Gefahr der interstitiellen Uberwésserung
und damit die eines Lungenddems wachst.
Wird dagegen z.B. eine 6%ige HES-Ldsung
fur den Ausgleich des Volumenmangels
infundiert, ist nur ein Liter zur Erreichung
der Isovoldmie erforderlich, der KOD im
Plasma erhoht sich und die Hamodynamik
des Patienten kann schnell mit ihren positi-
ven Folgen fiir die Organdurchblutung sta-
bilisiert werden.

Die Infusion der kolloidalen Lésung erfolgt
zusétzlich zur Basistherapie mit Elektrolyt-
[6sungen und nicht alternativ. Ohne das
Vorliegen eines entsprechenden Volumen-
mangels ist der Einsatz von Kolloiden
kontraindiziert.

Balancierte Volumentherapie
erhoht Patientensicherheit

Der Mediziner sollte in Abh&ngigkeit vom
bestehenden Volumenflllzustand, von dem
Séure-Basen-Status und dem KOD, von
den Gerinnungsparametern, der Nieren-
und Herzfunktion, der allergischen Pradis-
position, der gewiinschten Wirkdauer und
anderer therapeutischer Ziele aus der
Palette der unterschiedlichen kolloidalen
Volumenersatzmittel die geeignete Losung
auswahlen und fir eine differenzierte
Volumentherapie verwenden.

Eine balancierte Volumentherapie ist ein
wichtiger Beitrag zur Erhdhung der
Patientensicherheit, denn sie verhindert
iatrogene Elektrolyt-Imbalancen und die
Entstehung einer Verdiinnungsacidose.

Kontakt flir weitere Informationen:
WEFRA PR, Neu-Isenburg
Telefon: 069/69 50 08 - 79
www.wefra.de



Die Narkose wird zumeist als intravendse Anés-
thesie weitergefihrt, in der Regel durch kontinuierli-
che intravendse Propofol- und Opiatgabe. Als Opiat
eignet sich bei diesen Patienten Remifentanil be-
sonders gut, da es durch seine kurze Halbwertszeit
ein schnelles postoperatives Erwachen und eine
sofortige suffiziente Spontanatmung des Patienten
ohne Uberhang erméglicht.

Auch bei der intraoperativen Beatmung sollten hohe
Beatmungsdricke und ein zu hoher PEEP vermieden
werden, da dies sonst zu erhdhtem intrathorakalem
Druck mit verringertem vendsem Ruickfluss und
Hirndruckanstieg flihren kann.

Besonders wichtig im Rahmen des Aneurysma-
clippings ist die prédoperative Anforderung einer aus-
reichenden Menge an Blutkonserven. Da im Falle
einer intraoperativen Aneurysmareruptur jede
Zeitverzdgerung die Prognose des Patienten noch
weiter verschlechtert, sollte erst bei Vorliegen der
Blutkonserven mit der Operation begonnen werden.
Mindestens sechs Erythrozytenkonzentrate sollten
zu Operationsbeginn zur Tranfusion bereit liegen.
Zusétzlich empfiehlt sich der Einsatz eines Cell-
savers zur Aufbereitung und Retransfusion des
Patientenblutes im Falle eines gréBeren Blutver-
lustes.

Der normale intraoperative Flissigkeitsersatz sollte
durch plasmaisotone Elektrolytlésungen, Natrium-
chloridldsung 0,9% bzw. kolloidale Lésungen erfol-
gen.

Zur funktionellen Uberwachung der Hirnperfusion
bzw. Steuerung des operativen Vorgehens wird hdu-
fig ein neurophysiologisches Monitoring in Form
somatosensorisch evozierter Potentiale durchge-
fuhrt. Der an das Operationsmikroskop angeschlos-
sene Monitor stellt ein weiteres wichtiges intraopera-
tives Uberwachungsinstrument dar. Bestimmte intra-
operative Situationen gehen mit einer erhdhten
Rupturgefahr des Aneurysmas einher. Da bei Auf-
treten von Komplikationen eine sofortige Intervention
notwendig wird, ist eine konzentrierte Beobachtung
des Operationsverlaufs ber den Operationsmonitor
deshalb unbedingt erforderlich.

Heutzutage wird im Rahmen des mikrochirurgischen
Aneurysmaverschlusses oft das Verfahren der loka-
len Hypotonie durch temporare Ausklemmung der
zufiuhrenden Arterie durchgefuhrt. Dabei wird vor
dem eigentlichen Verschluss des Aneurysmas durch
temporéres Clipping des aneurysmatragenden Ge-
féaBes eine lokale Hypotonie induziert, wodurch eine
Verminderung des transmuralen Drucks im
Aneurysma herbeigefiihrt wird. Bei sitzendem Clip
sollte der Blutdruck normal oder leicht hyperton
gehalten werden. Rechtzeitig vor Setzen des tempo-

réaren Clips sollte zur Zerebroprotektion eine Auf-
sattigung des Blutes durch vorherige mehrminltige
Beatmung mit 100% Sauerstoff bzw. die Gabe eines
Barbiturats (Thiopental 2,5 - 5 mg/kg KG) zur
Herabsetzung des zerebralen Energiestoffwechsels
und Sauerstoffverbrauchs erfolgen. Ein erhdhtes
Risiko fur das Auftreten ischamischer Schaden erge-
ben sich aus bereits praoperativ vorhandenen neuro-
logischen Ausféllen, einem Patientenalter Gber 60
Jahren sowie bestimmten angiographischen Versor-
gungsmustern [27]. Uber die maximale Dauer des
temporaren GefaBverschlusses herrschen unter-
schiedliche Meinungen. Die maximal tolerierbare
Ischdmiezeit ist in erster Linie vom betreffenden
GefaB abhangig und sollte generell so kurz wie még-
lich gehalten werden.

Die kontrollierte systemische Hypotonie wird wegen
ihres umstrittenen Nutzens bei hoher Ischamiegefahr
heute nicht mehr routinemaBig angewendet. Sie ist
Einzelfallen vorbehalten und bedarf einer strengen
Indikationsstellung. Dariiber hinaus sollte die kontrol-
lierte systemische Hypotonie nie ohne eine vorherige
Rucksprache mit den Neurochirurgen erfolgen.

Eine Warmung des Patienten durch externe Warme-
matten oder die Anwadrmung der verabreichten In-
fusionslésungen sollte vor dem Clipping des
Aneurysmas nicht erfolgen. Ein passiver Abfall der
Korperkerntemperatur bis 35°C mit dem Effekt einer
Verminderung des zerebralen Stoffwechsels kann
toleriert werden. Nach Setzen des Clips sollte dann
mit der langsamen Wiedererwdrmung des Patienten
begonnen werden.

In manchen Zentren wird die moderate kontrollierte
Hypothermie (32 — 34°C) zur Senkung des zerebralen
Sauerstoffverbrauchs eingesetzt. Damit sich ein
positiver Effekt zeigt, muss die Hypothermie bereits
vor Einsetzen der Ischéamie hergestellt sein [28]. Bei
Anwendung dieses Verfahrens ist auf eine sichere
Temperaturmessung (Osophagus, Nasopharynx,
Tympanon, Bulbus venae jugularis) und auf einen
frihzeitigen Abbruch der aktiven Kiihlung zu achten,
da auch nach Beendigung der Kihlung die Kérper-
kerntemperatur zunachst noch weiter abfallt. Auf-
grund der Veradnderungen des Herz-Kreislauf-
Systems darf die Absenkung der Korperkern-
temperatur nur bis maximal 32°C erfolgen [29]. Eine
endgultige Bewertung des neuroprotektiven Nutzens
intraoperativer Hypothermie bei zerebralem
Aneurysmaclipping steht derzeit noch aus.

Der Aneurysmaverschluss in tiefer Hypothermie (16 -
18°C) bei temporadrem Herzstillstand unter Voll-
heparinisierung und Einsatz der Herz-Lungen-
Maschine wird nur noch duBerst selten durchge-



fuhrt. Durch die Weiterentwicklung der chirurgi-
schen und interventionellen Methoden ist der
Aneurysmaverschluss bei einer Kdrperkerntempera-
tur von 16 - 18 °C nur noch bei Riesenaneurysmen
der A. basilaris indiziert. Aufgrund der ungunstigen
Lokalisation und der extrem hohen Rupturgefahr sol-
cher Aneurysmen ist eine besonders vorsichtige
Préparation des Aneurysmas nétig. Durch die
Hypothermie wird eine Ausdehnung der Pra-
parationsdauer auf bis zu 45 min ermdglicht [30].

Im Laufe des operativen Eingriffs gibt es verschiede-
ne Situationen, die besonders kritisch sind und die
deshalb eine erhdhte Konzentration des Ands-
thesisten erfordern:

Bei der Ertffnung des Schédels kann es zu einer
erheblichen Verminderung des intrakraniellen Drucks
kommen. Dadurch kann es zu einem schnellen
Wechsel des transmuralen Druckgradienten im
Aneurysma mit hoher Rupturgefahr sowie zu einer
ZerreiBung von Briickenvenen kommen. Deshalb
sollte bis zur Duraerdffnung keine Gabe von
Osmotherapeutika oder lumbale Drainage von
Liquorflussigkeit zur Hirndrucksenkung erfolgen.
Nach der Er6ffnung der Dura kann dann zur
Verminderung der Rupturgefahr und zur Erleich-
terung des operativen Vorgehens eine Osmotherapie
mit 0,5 - 1 g/kg KG Mannitol sowie eine lumbale
Liquordrainage von maximal 5 ml/min zur Hirndruck-
senkung durchgefuhrt werden. Eine Hyperventilation
fuhrt Gber eine Vasokonstriktion zwar ebenfalls zu
einem Abfall des Hirndrucks, Uber die Zunahme des
zerebralen GefaBwiderstands jedoch gleichzeitig zu
einer Minderperfusion des Gewebes und zerebraler
Ischdmie. Aus diesem Grund sollte auf strenge
Normoventilation geachtet werden.

Weitere kritische Situationen sind das Anbringen des
Clips zur temporaren Ausklemmung des zuflihrenden
arteriellen GefédBes, die direkte Manipulation am
Aneurysma bei Platzierung des permanenten Clips
und die Ablésung der Clips vom Cliphalter. In diesen
Momenten ist die absolute Konzentration auf das
operative Geschehen erforderlich. Im Falle einer
Ruptur des Aneurysmas mussen sofort entsprechen-
de MaBnahmen zur Aufrechterhaltung bzw. Wieder-
herstellung einer suffizienten zerebralen Perfusion
und Sauerstoffversorgung getroffen und gleichzeitig
fir den Operateur Ubersichtliche Operationsverhalt-
nisse geschaffen werden.

6.2.4 Narkoseausleitung

Zur Ermdglichung einer direkten postoperativen
Beurteilung des neurologischen Status des Patienten
sollte immer die friilhe Extubation angestrebt werden.
Die Beurteilung des wachen Patienten ist zudem die
beste Moglichkeit zur Wahrnehmung einer zuneh-
menden Bewusstseinstribung durch intrakraniellen
Druckanstieg infolge Nachblutung oder Hirnddem
bzw. vasospastisch bedingter neurologischer
Stérungen.

Im Zuge der Entscheidung zur frihen Extubation
mussen mehrere Gesichtspunkte berlicksichtigt wer-
den ( ). Ausschlaggebend ist zunachst der pra-
operative Zustand des Patienten. Prdoperativ vigi-
lanzgeminderte oder bereits intubationspflichtig
gewordene Patienten (Hunt & Hess Il - V) sollten
zundchst analgosediert intubiert und beatmet auf die
Intensivstation verlegt und erst verzogert extubiert
werden. Bei Patienten mit properativ guter Vigilanz
und unter der Voraussetzung eines komplika-

Tab. 3: Kriterien fir die friihe bzw. verzégerte Extubation nach Aneurysmaclipping.

Kriterien fiir frilhe Extubation

= Atmung:

- suffiziente Spontanatmung

- Atemfrequenz 8 — 25/min

- Tidalvolumen > 6 mI/kgKG

- Sp0: > 95%

- FlO:2<0,4

Kreislauf:

- Herzfrequenz < 120/min

- RRsyst >90 mmHg

- MAP > 60 mmHg

Temperatur = 36°C

Vigilanz:

- kein Narkoseliberhang

- vorhandene Schutzreflexe

- spontanes Augendffnen

- Befolgen einfacher Aufforderungen
problemlose Narkoseeinleitung und Intubation

¥

¥

Kriterien fiir spate Extubation

= schwieriger Operationsverlauf:
- Auftreten intraoperativer Komplikationen
- schweres Gewebstrauma mit Odemneigung
- hoher Blutverlust

schlechter praoperativer Zustand des Patienten
(Hunt & Hess Stadium Il - 1V)

¥

Hypothermie
Eingriff der hinteren Schadelgrube mit édembedingter
Schluckstérung bzw. Vigilanzminderung

i



tionslosen Operationsverlaufs ist dagegen immer
eine frihe Extubation mit der Mdglichkeit einer sofor-
tigen neurologischen Beurteilung anzustreben. Ein zu
frihes Erwachen des Patienten ist unbedingt zu ver-
meiden, da dies zu Verletzungen und Blutungen
durch die Fixierung in der Mayfieldklemme fiihren
kann. Bei hirnstammnahen Operationen muss be-
dacht werden, dass &6dembedingte postoperative
Schluckstérungen und Vigilanzminderungen auftre-
ten kdnnen.

Ist die Entscheidung zur friihen Extubation gefallen,
muss zur Vermeidung von Stress und eines daraus
resultierenden Hirndruckanstiegs rechtzeitig vor
Operationsende mit der postoperativen Schmerz-
therapie begonnen werden. Dies ist besonders wich-
tig bei Verwendung von Remifentanil zur Narkose-
aufrechterhaltung. Aufgrund der kurzen Halbwerts-
zeit des Remifentanils ist bereits wenige Minuten
nach Beendigung der Narkose mit dem Auftreten von
Schmerzen zu rechnen. Zur postoperativen Anal-
gesie empfiehlt sich hier die Gabe von Novamin-
sulfon (0,02 g/kgKG als Kurzinfusion i.v.) und/oder
Piritramid (0,1 — 0,2 mg/kgKG i.v.).

Die Extubation sollte schonend unter Vermeidung
von Pressen und Husten des Patienten von statten
gehen. Sie darf erst erfolgen, wenn ein Uberhang von
Narkotika, Opiaten und Relaxantien ausgeschlossen
werden kann und eine suffiziente Spontanatmung
sowie ausreichende Vigilanz besteht.

Da postoperatives Muskelzittern zu einer Erhéhung
der zerebralen Aktivitdt und somit der Hirndurch-
blutung und des Hirndrucks flihrt, sollte der Patient
vor Extubation eine Kdérperkerntemperatur von min-
destens 36°C erreicht haben. Tritt trotz Normo-
thermie des Patienten postoperatives Shivering auf,
ist die titrierte Gabe von Clonidin (75 — 150 mg i.v.)
indiziert.

Die Blutdruckfiihrung nach erfolgtem Clipping sollte
in Abhéngigkeit vom lokalen Befund in Absprache
mit dem Operateur erfolgen.

6.3 Begleiterscheinungen und Komplikationen
Der folgende Abschnitt befasst sich mit den im
Rahmen einer aneurysmatischen Subarachnoidal-
blutung auftretenden Begleiterscheinungen und
Komplikationen

6.3.1 Rezidivblutungen

Mit einer Mortalitdt von Uber 70% ist die Reruptur
nach bereits erfolgter Subarachnoidalblutung eine
der geflrchtetsten Komplikationen. Innerhalb der
ersten 24 Stunden nach primarem Rupturereignis
besteht ein Nachblutungsrisiko von etwa 4%. Fir
jeden Tag innerhalb der nachsten vier Wochen
besteht ein Risiko von 1 — 2%, welches sich in den

folgenden 9 — 12 Monaten auf 2 — 3% pro Jahr stabi-
lisiert [16].

Grinde fur eine Reruptur kénnen die L&sung eines
Thrombus von der GefédBwand oder die erneute
ZerreiBung der Aneurysmawand sein. Ursache sind
zumeist arterielle Blutdruckanstiege oder Blutdruck-
spitzen. Eine kontinuierliche arterielle Blutdruckmes-
sung ist deshalb unabdingbar, um eventuelle
Blutdruckanstiege unmittelbar erkennen und ent-
sprechend therapieren zu koénnen. Bei Normo-
tonikern sollte der Blutdruck im Normbereich gehal-
ten werden. Bei primdr komatdsen Hypertonikern
sollte aufgrund der hdheren Autoregulationsgrenze
des zerebralen GeféBbetts ein héherer mittlerer arte-
rieller Druck zur Vermeidung zerebraler Minder-
perfusion und ischdmischer Schaden gewahrleistet
sein. Systolische Blutdruckspitzen > 160 mmHg soll-
ten jedoch aufgrund der Gefahr einer erneuten
Ruptur des Aneurysmas unbedingt vermieden wer-
den.

6.3.2 Intrakranielle Hamatome

Insbesondere die Ruptur eines Aneurysmas der A.
cerebri media kann zu intraparenchymalem Einbruch
der Blutung oder zur Entstehung eines Subdural-
hamatoms flhren. Da es sich in solchen Féllen meist
um sehr schwere Subarachnoidalblutungen handelt,
besteht durch die enorme intrakranielle Raum-
forderung die Gefahr einer zerebralen Herniation.
Bestehen bereits klinische Zeichen der Einklem-
mung, ist eine sofortige Hamatomevakuation trotz
drohender Reruptur des Aneurysmas indiziert. Auf
die angiographische Darstellung des Aneurysmas
muss dann verzichtet werden. Fir die Akutver-
sorgung reicht in solchen Féllen die dreidimensiona-
le Darstellung mittels CT zur operativen Planung aus.

6.3.3 Hydrozephalus

Im Rahmen der akuten Subarachnoidalblutung kann
es zum Auftreten eines Hydrozephalus kommen.
Verursacht wird dieser durch den Ventrikeleinbruch
der Blutung, durch den Ubertritt von Blutpartikeln
aus den subarachnoidalen Zisternen in die Ventrikel
oder durch eine Resorptionsstérung der Pac-
cioni'schen Granulationen. Da die Liquorabfluss-
stérung zu einer Erhéhung des Hirndrucks, zur
Verstérkung einer zerebralen Ischdmie und dadurch
zur Entstehung neurologischer Schéaden fihren kann,
wird in der Regel eine tempordre Druckentlastung
notwendig. Hier stellt das Mittel der Wahl die opera-
tive Anlage einer temporaren externen Liquor-
ableitung dar. Dazu wird ein Silikonkatheter Uber eine
Bohrlochtrepanation ins Vorderhorn des Seiten-
ventrikels eingefiihrt und der Liquor nach auBen
abgeleitet. Die Senkung des Hirndrucks hangt



Sepsis - die groBe Herausforderung in der

Intensivmedizin

Die Mortalitdt von septischen Patienten ist
trotz Fortschritten in der Intensivtherapie
immer noch hoch. Nur durch eine weitere
Optimierung der kausalen, supportiven und
adjunktiven Therapie wird es gelingen, eine
effizientere und kostenadéquatere Behand-
lung zu erreichen und die hohe Sterb-
lichkeit zu senken. Im Rahmen des
Satellitensymposiums ,Sepsis — die richtige
Ausfahrt...“ auf dem DAC 2006 wurde der
aktuelle Wissensstand zu zwei Bausteinen
der Sepsistherapie, der klinischen Er-
nahrung und der Volumentherapie, disku-
tiert.

Erndhrungstherapie

Hierzu referierte Dr. Konstantin Mayer/
GieBen (ber die nach derzeitigem Kennt-
nisstand optimale Erndhrungstherapie. Laut
Mayer gilt flr septische Patienten das
Primat der enteralen Erndhrung, allerdings
unter strenger Beriicksichtigung der intesti-
nalen Toleranz, um Komplikationen zu ver-
meiden. Die Bedeutung eines mdglichst
frihen Beginns der Erndhrungstherapie
wurde durch Villet et al." beeindruckend
belegt. Sie fanden eine hochsignifikante
Korrelation zwischen einer negativen ku-
mulativen Energiebilanz und der Haufigkeit
infektioser Komplikationen, der Dauer der
Beatmung sowie der Verweildauer auf der
Intensivstation. Dabei zeigte sich, dass das
Energiedefizit innerhalb der ersten Woche
auf Intensivstation auftrat und auch durch
eine — zu spat begonnene — Nahrungs-
zufuhr nicht mehr kompensiert werden
konnte.

Mayer betonte, dass die kanadischen
Leitlinien nicht dem aktuellen Stand der
Wissenschaft entsprechen. Sie empfehlen
fur kritisch kranke Patienten, sofern diese
nicht mangelerndhrt sind oder flr mehr als
10 Tage parenteral erndhrt werden mus-
sen, eine Erndhrung ohne Fett in Betracht
zu ziehen. Die Studien, die diesen Leitlinien
zu Grunde liegen, setzten reine LCT-

Emulsionen ein, die erwiesenermaBen die
Funktion des Immunsystems beeintrachti-
gen. Genau die entgegengesetzte Wirkung
scheinen hingegen Fettemulsionen mit
Fischdl zu zeigen, die im direkten Vergleich
mit reinen LCT-Emulsionen bei septischen
Patienten signifikant die Aufenthaltsdauer
auf Intensivstation sowie die gesamte
Krankenhausverweildauer reduzieren. Zu-
dem wurde die Reoperationsrate? gesenkt
und bei abdomineller Sepsis eine verringer-
te Mortalitat® nachgewiesen.

Der positive Effekt der Omega-3-Fettsduren
beruht laut Mayer auf zwei Faktoren*; Zum
einen auf den bekannten antiinflammatori-
schen Effekten, zum anderen auf ihrer Rolle
als Vorstufe der Resolvine, einer neuen
Mediatorklasse, die exklusiv aus Omega-3-
Fettsduren gebildet werden. Flir diese
Resolvine wurde bereits gezeigt, dass sie zu
einer schnelleren Auflosung der Ent-
zindungsreaktion beitragen®®.

Fazit

Omega-3-Fettsduren* mildern ein Uber-
schieBen der Entziindungsreaktion in der
ersten Phase der Sepsis, flihren in der
zweiten Phase zu einer geringeren
Immunsuppression und tragen zu einem
schnelleren Abklingen der Entziindungs-
reaktion bei. Daher sollten sie, so Mayer,
Bestandteil einer optimierten supportiven
Erndhrungstherapie sein.

Volumentherapie

Prof. Alwin E. Goetz/Hamburg-Eppendorf
stellte in seinem Vortrag die zielgerichtete
Volumentherapie bei septisch Kranken in
den Vordergrund. Gerade bei dieser
Patientengruppe verursachen intravaskula-
re Flussigkeitsverluste sehr leicht Storung-
en der Makro- und Mikrozirkulation. Dem-
zufolge hat ihre rasche Wiederherstellung

oberste Prioritdt. Dabei sollten moderne,
isoonkotische, kolloidale Ldsungen (z.B.
6 % HES 130/0,4*) unter Beachtung der
Dosisobergrenze und in jedem Fall zusam-
men mit einer addquaten Fllissigkeitsgabe
zum Einsatz kommen. In diesem Zusam-
menhang verwies er auf die ,early goal-
directed therapy” nach Rivers’. Diese wird
— im Gegensatz zur Standardtherapie —
innerhalb der ersten sechs Stunden nach
Aufnahme des Patienten auf Intensivstation
begonnen; ein weiteres wichtiges Merkmal
ist die Berticksichtigung der zentralvendsen
Sauerstoffséttigung.

Die Steuerung einer akuten Volumen-
therapie erfolgt am besten durch Uberwa-
chung der kardialen Vorlast mittels Thermo-
dilution und Echokardiographie. Zusétzlich
missen noch Parameter hinsichtlich der
Volumenreagibilitat erfasst werden. Unter
Berlicksichtigung dieser Daten ldsst sich
die Schwere der Erkrankung erkennen und
eine frilhe zielgerichtete Therapie aufbau-
en.

Fazit

Eine friihzeitige Regeneration der Makro-
und Mikrozirkulation verhindert Endorgan-
traumata und ist die Basis jeder Volumen-
therapie bei Sepsispatienten.

* Omegaven®
Fresenius Kabi

**Voluven® von Fresenius Kabi

bzw. SMOFlipid® von
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direkt mit der Abflussmenge des Liquors zusam-
men, welche wiederum mit der Einstellung der Ab-
leithdhe in Verbindung steht. Die zur Normalisierung
des Hirndrucks bendtigte Abflussmenge ist indivi-
duell unterschiedlich und kann nur anhand der ge-
messenen intrakraniellen Druckwerte beurteilt wer-
den. Aus diesem Grund werden in der Regel Ventri-
keldrainagen mit integriertem Druckaufnehmer ver-
wendet, die eine gleichzeitige kontinuierliche Hirn-
druckmessung bei offener Drainage ermdglichen.
Eine vorlibergehende externe Liquorableitung ist bei
etwa 70% der Patienten mit aneurysmatischen
Subarachnoidalblutungen der Stadien | - lll und bei
nahezu allen Patienten mit Blutungen der Stadien IV
und V nach Hunt & Hess notwendig.

6.3.4 Zerebrale Vasospasmen

Die Entstehung eines Vasospasmus zerebraler
Arterien ist eine typische Komplikation aneurysmati-
scher Subarachnoidalblutungen. Bei 30 — 70% aller
Patienten treten nach einem Intervall von 3 bis 10
Tagen nach Aneurysmaruptur angiographisch nach-
weisbare Vasospasmen auf [31,32]. Bei insgesamt 10
—30% aller Patienten werden dadurch neurologische
Symptome hervorgerufen [17]. Das Haufigkeits-
maximum liegt zwischen dem 7. und 8. Tag. In der
Regel bildet sich der Spasmus innerhalb von 2 — 3
Wochen wieder zurick. Durch das Auftreten von
GeféaBspasmen nach priméarer Aneurysmaruptur ver-
doppeln sich Morbiditat und Mortalitdt der Patienten
[33].

Als Ursachen fir die Entstehung von Vasospasmen
werden Abbauprodukte des subarachnoidalen
Blutes, eine Stdérung des Metabolismus glatter
Muskelzellen im Sinne eines vermehrten Kalzium-
einstroms in die Zelle sowie eine geschéadigte
Endothelfunktion mit gestérter Vasodilatation ange-
nommen. Dabei scheint ein Zusammenhang zwi-
schen der Menge des subarachnoidal vorhandenen
Blutes und der spéateren Ausprdgung der Vaso-
spasmen zu bestehen (Tabelle 2).

Symptomatische Vasospasmen manifestieren sich in
Form eines sogenannten ,Delayed Ischemic
Neurological Deficit” (DIND). Erste klinischen Zeichen
entwickeln sich zumeist langsam. Typisch sind
zunehmende Kopfschmerzen sowie ein allmahlicher
Blutdruckanstieg. Im weiteren Verlauf treten spas-
musbedingte lokale Ischdmien mit Symptomen wie
Verwirrtheit, Lethargie, Sprachstérungen oder fokal-
neurologischen Ausféllen auf.

Zur Diagnostik werden die Kontrastmittelangio-
graphie sowie die transkranielle Dopplersonographie
(TCD) verwendet. Noch vor dem Auftreten neurologi-
scher Symptome kann ein Vasospasmus mittels

Angiographie nachgewiesen werden. Allerdings kann
selbst ein stark ausgepragter angiographischer
Befund ohne neurologische Ausfalle einhergehen.
Mit Hilfe der TCD werden die Blutflussgeschwindig-
keiten intrazerebraler GefaBe (A. carotis interna/A.
cerebri media) gemessen. Der Normwert des
Verfahrens liegt bei 40 - 85 cm/s. Kriterien flr die
Diagnose eines Vasospasmus sind hierbei Werte von
Uber 120 cm/s sowie deren Anstieg von tber 50 cm/s
in der A. cerebri media innerhalb von 24 Stunden im
Vergleich zur Voruntersuchung. Als kritisch gelten
Flussgeschwindigkeiten von mehr als 160 cm/s. Da
trotz normaler Blutflussgeschwindigkeitswerte ein
GefaBspasmus vorliegen kann, umgekehrt jedoch
bei erhdhten Blutflussgeschwindigkeiten nicht immer
ein Spasmus vorliegen muss, sind die mittels TCD
gewonnenen Ergebnisse immer kritisch und im
Vergleich mit Voruntersuchungen zu interpretieren.
Selbst wenn noch keine Vasospasmen zu erwarten
sind, ist daher eine frihe Durchfiihrung der TCD zur
Schaffung eines Ausgangswertes flr den Vergleich
mit spateren Untersuchungen sinnvoll.

Als Standardverfahren zur Prophylaxe und Therapie
zerebraler Vasospasmen gilt derzeit die Gabe des
insbesondere auf die HirngefaBe wirkenden Kalzium-
antagonisten Nimodipin. Uber eine Kalziumkanal-
blockade und damit eine Hemmung des Kalzium-
einstroms in die GefaBmuskelzellen kénnen zerebra-
le GefédBspasmen verhindert bzw. beseitigt werden
[34, 35]. Nimodipin wird zunachst Uber 10 — 14 Tage
parenteral (2 mg/h i.v.) und dann Uber 7 Tage oral
(6 x 60 mg/d p.o.) appliziert. Angiographisch sichtba-
re GefaBeinengungen kénnen dadurch nicht beseitigt
werden. Berichte Uber eine Prophylaxe oder Therapie
neurologischer Symptome, wahrscheinlich durch
eine verbesserte Kollateraldurchblutung, bestétigen
jedoch die Wirksamkeit. Da Nimodipin auch eine
systemische Wirkung zeigt, ist zur Vermeidung eines
Abfalls des arteriellen Mitteldrucks eine vorherige
Volumen- und gegebenenfalls Sympathomimetika-
gabe erforderlich.

Die sogenannte Triple-H-Therapie (Hypervolamie,
Hypertension, Hamodilution) gilt als allgemein aner-
kanntes Verfahren zur Therapie und Prophylaxe zere-
braler Vasospasmen, obwohl ein Nachweis ihrer
Wirksamkeit hinsichtlich einer Prognoseverbes-
serung in kontrollierten klinischen Studien bisher
nicht erbracht werden konnte.

Durch Volumen- und gegebenenfalls Katecholamin-
gabe wird ein Anstieg des arteriellen Mitteldrucks mit
einem daraus resultierenden Anstieg des zerebralen
Perfusionsdrucks und einer gleichzeitigen Erhéhung
des intrazerebralen Blutflusses induziert. Diese
MaBnahmen sollen zu einer Verbesserung der



Durchblutung autoregulatorisch gestérter Hirnare-
ale fuhren. Durch Hamodilution werden die rheologi-
schen Eigenschaften des Blutes verbessert, wodurch
zusétzlich positive Auswirkungen auf die Hirn-
durchblutung erzielt werden kdnnen ( ).
Komplikationen dieses Verfahrens sind die Ent-
wicklung einer Herzinsuffizienz sowie die Entstehung
eines Lungen- oder Hirnédems. Aufgrund der hohen
Gefahr einer Reruptur sollten diese MaBnahmen erst
nach definitivem operativem Verschluss des
Aneurysmas unter intensivmedizinischer Uberwa-
chung erfolgen.

Tab. 4: Triple-H-Therapie bei zerebralem Vasospasmus bei
aneurysmatischer Subarachnoidalblutung.”
Triple-H-Therapie

= Hypervolamie Hydroxyaethylstéarke 10%

500 - 1000 ml/Tag

oder

Albumin 5% 4 - 6 mal 250 ml/Tag
Dobutamin ca. 2,5 - 10 ug/kg KG/min
und/oder

Noradrenalin ca. 0,02 - 0,2 ug/kg KG/min
Elektrolytldsungen 3 - 8 I/Tag

= Hypertension

= Hamodilution

*nach definitiver operativer Versorgung des Aneurysmas.

Tab. 5: Zielwerte der Triple-H-Therapie.”

ZVD 10 - 12 mmHg

PCWP 14 — 18 mmHg
RRsystolisch 160 — 180 mmHg
MAP 110 mmHg

Hamodilution Hct 30%

(ZVD = zentraler Venendruck; RR = Blutdruck; MAP = arte-
rieller Mitteldruck; Hct = Hamatokrit)

*nach definitiver operativer Versorgung des Aneurysmas.

Hypervolamie

Hypertension

Eine perkutane endovaskulare Ballonangioplastie
kann bei therapierefraktdrem symptomatischem
GefaBspasmus zur Dilatation konstringierter Arterien
eingesetzt werden. Wichtig ist dabei die rechtzeitige
Durchfuhrung. Erfolgt die Anwendung erst etwa 12 -
18 Stunden nach dem Auftreten erster klinischer
Symptome, sind vorhandene ischdmische Schadi-
gungen in vielen Fallen bereits irreversibel. Kompli-
kationen der Angioplastie sind die Dissektion oder
Ruptur des GefaBes.

Durch selektive Papaverininfusion kann zudem ver-
sucht werden, eine Dilatation endovaskuldr unzu-
ganglicher Arterien zu erreichen. Komplikationen die-
ses Verfahrens sind die Auslésung einer intrazerebra-
len Blutung, eines schweren Hirnddems oder fokal-
neurologischer Symptome. Zunachst positive
Berichte konnten nicht bestatigt werden. Aus diesem

Grund ist eine intraarterielle Papaverininfusion der-
zeit nicht zu empfehlen [36].

Fur beide Verfahren sollte aufgrund der gravierenden
Komplikationen eine strenge Indikationsstellung
nach Ausschépfung aller anderen therapeutischen
Mittel erfolgen.

Versuche der Vasospasmusbehandlung mit dem 21-
Aminosteroid Tirilazad konnten keine generelle
Verbesserung des klinisch-neurologischen Out-
comes der Patienten zeigen [37].

6.3.5 Elektrolytstérungen

Hyponatridmie: Die wichtigsten Ursachen fir
das Auftreten von Hyponatridmien (< 135 mval/l) sind
das Syndrom der inaddquaten ADH-Sekretion
(SIADH) sowie das zerebrale Salzverlustsyndrom
(CSW). Fur die Entstehung beider Syndrome wird
eine mechanische Irritation des Hypothalamus ver-
antwortlich gemacht. Bei raschem Abfallen der
Natriumspiegel auf Werte unter 125 mval/l kénnen
typische klinische Symptome wie Ubelkeit,
Erbrechen, zerebrale Krampfanfélle, neurologische
Herdsymptome und Bewusstseinsstérungen bis hin
zum Koma beobachtet werden.

Das SIADH fiihrt zu einer Serumhyponatriamie (< 135
mmol/l) und Serumhypoosmolaritéat (< 260 mosmol/l)
sowie zu einer gleichzeitigen Erhéhung der Natrium-
konzentration im Urin (> 280 mmol/24h). Die Thera-
pie erfolgt in diesem Fall in erster Linie durch FlUssig-
keitsrestriktion (1 | isoosmolare Losungen/Tag).
Beim CSW kommt es durch die inadaquate Sekretion
von atrialem natriuretischem Faktor zu einer
Erhdhung der Natriumausscheidung mit Folge einer
hyponatridamischen Hypovolamie. Hier wirde eine
Flussigkeitsrestriktion zu einer Verschlimmerung der
Symptomatik flhren. Das Natriumdefizit wird zur
Vorbeugung eines osmotischen Demyelinisierungs-
syndroms langsam (maximal 10 mmol/l/Tag) mit
physiologischer Kochsalzlésung ausgeglichen. Bei
bereits bestehender hyponatridmisch bedingter neu-
rologischer Symptomatik sollte eine schnellere kon-
trollierte Korrektur mit hypertoner Natriumchlorid-
I6sung erfolgen (1 — 2 mI/kgKG/h NaCl 2 - 5%). Bei
therapieresistenter Hyponatridmie kann zur Hem-
mung der Natriurese zusétzlich Fludrocortison (2 x
150 — 200 mg/Tag) verabreicht werden [38].

Hypernatridmie: Eine Hypernatridmie nach SAB
entsteht zumeist im Zusammenhang mit dem
Auftreten eines Diabetes insipidus, welcher sich in
einer hypernatridmisch hyperosmolaren Dehydra-
tation manifestiert. Es kommt zu einem Anstieg der
Natriumserumkonzentration auf > 142 mmol/l.
Gleichzeitig tritt eine Polyurie von > 300 ml/Stunde



oder 3 I/Tag mit einem spezifischen Uringewicht
von = 1,005 und einer Urinosmolaritdt von < 300
mosmol/kgKg (meist 50 — 150 mosmol/kgKG) auf.
Im Vordergrund der Therapie stehen die Wieder-
herstellung der Normovoldmie und die Behandlung
der erhdhten Diurese. Zum Ausgleich von Wasser-
verlusten werden zuséatzlich zum normalen taglichen
Erhaltungsbedarf Glukosel6sungen 2,5% oder 5%
sowie Natriumchloridlésungen 0,45% verabreicht.
Die Behandlung der erhéhten Diurese erfolgt durch
Gabe von synthetisch hergestelltem Desmopressin-
acetat (Initialdosis 0,5 - 2 mg i.v., Tagesdosis
1 - 4 mg/Tag).

Hypomagnesidmie: Hypomagnesidmien wer-
den haufig innerhalb der ersten 12 Stunden nach
Aneurysmaruptur beobachtet. Dabei scheint ein
Zusammenhang zwischen dem Auftreten einer
Hypomagnesidmie und der Schwere der subarach-
noidalen Einblutung zu bestehen. Ausschlaggebend
ist die Lange der initialen Bewusstlosigkeit, der klini-
sche Zustand des Patienten bei Aufnahme und das
AusmalB der computertomographisch darstellbaren
Einblutung. Bei Auftreten einer Hypomagnesidmie ist
im Vergleich zu Patienten ohne priméare Hypo-
magnesidmie die Wahrscheinlichkeit neurologischer
Spéatschdden mehr als doppelt so hoch, und die
Prognose der Patienten ist deutlich verschlechtert
[39]. Eine Magnesiumsubstitution erscheint sinnvoll
zu sein, da sich das Outcome der Patienten dadurch
zu verbessern scheint [40]. Eine umfassende rando-
misierte Studie zur Sicherung dieser Zusammen-
hénge steht jedoch bisher noch aus.

6.3.6 EKG-Veranderungen

Unspezifische EKG-Veranderungen treten in 50 -
90% der Falle nach subarachnoidaler Einblutung auf.
In den meisten Fallen handelt es sich um funktionel-
le oder durch Elektrolytstérungen verursachte Ver-
anderungen [41]. Als weitere mégliche Ursache wird
eine Erhéhung der Plasmakatecholaminkonzentra-
tion infolge einer hypothalamischen Funktions-
stérung angenommen.

In den meisten Fallen kdénnen Repolarisations-
stérungen und Arrhythmien beobachtet werden.
Zumeist kommt es ohne Therapie zur Normalisierung
der Verédnderungen innerhalb der ersten Tage nach
Ruptur. Ansonsten kann eine symptomatische
Therapie angezeigt sein. Eine Verlangerung der PQ-
Dauer gilt als Vorbote bedrohlicher Arrhythmien und
schlechtes prognostisches Zeichen und erfordert
eine sofortige therapeutische Intervention.

6.4 Postoperatives Management
Obligat fur Patienten aller Hunt & Hess-Stadien ist
eine postoperative Uberwachung auf einer neurochi-

rurgischen Uberwachungs- oder Intensivstation fiir
den Zeitraum eventueller GeféaBspasmen bis etwa
zum 14. Tag nach initialer Ruptur. Die weitere
Therapie besteht aus der Vermeidung bzw. Be-
handlung mdéglicher Komplikationen:

Die bereits begonnene Vasospasmusprophylaxe
kann nun gegebenenfalls mit einer zuséatzlichen
Triple-H-Therapie aggressiv fortgesetzt werden. In
Einzelfallen ist dazu neben den bereits genannten
UberwachungsmaBnahmen die zusétzliche Anlage
eines pulmonalarteriellen Katheters zur Uberwa-
chung der Hidmodynamik indiziert.

Des Weiteren empfiehlt sich zudem eine regelméBige
TCD zur Verlaufsbeurteilung der intrazerebralen
Blutflussgeschwindigkeiten, um die Enstehung von
Vasospasmen friihzeitig wahrnehmen und rechtzeitig
weitere therapeutische Schritte einleiten zu kdnnen.
Bei anders nicht kontrollierbarem intrazerebralem
Druckanstieg kann auch postoperativ der Versuch
einer systemischen Hypothermie zur Senkung des
zerebralen Stoffwechsels erfolgen. Dazu werden
zumeist Temperaturen zwischen 34 - 36°C ange-
strebt.

Zur Beurteilung des zerebralen Sauerstoffverbrauchs
kann bei komatdsen bzw. analgosedierten Patienten
ein préoperativ gelegter CVO-Katheter genutzt wer-
den oder eine postoperative Neuanlage erfolgen.

In speziellen Fallen kann auch die Messung des pO:
sowie der Konzentrationen von Glukose, Laktat,
Pyruvat und Glutamat im Hirngewebe mittels spe-
zieller Parenchymsonden sinnvoll sein [42].

Ein Hydrozephalus kann auch postoperativ noch auf-
treten und drainagepflichtig werden. Da sich bei lie-
gender Drainage die Infektionsgefahr bei externer
Ableitung nach 7 Tagen signifikant erhoht [43], sollte
nach Ablauf dieser Zeit und noch blutigem Liquor der
Drainagekatheter gewechselt werden. Ist der abge-
leitete Liquor klar, kann der Patient Uber mehrere
Tage durch die Verringerung der abgeleiteten Liquor-
menge allmahlich von der Drainage entwdhnt wer-
den. Bleibt ein erneuter Hirndruckanstieg aus und ist
im CT keine Erweiterung der inneren Liquorrdume
mehr nachweisbar, kann der Katheter entfernt wer-
den. Bei 20 - 25% der Patienten wird jedoch eine
dauerhafte Liquordrainage notwendig. Dann erfolgt
bei klarem, eiweiBarmem Liquor eine interne Ab-
leitung durch Implantation eines ventrikuloperitonea-
len oder ventrikuloatrialen Shunts.

Weitere mégliche postoperative Komplikationen sind
das Auftreten von Meningitiden und Pneumonien
oder chronischen subduralen H&matomen bzw.
Erglssen. Meningitiden und Pneumonien werden
durch Antibiotikagabe entsprechend dem Keimnach-
weis bzw. Resistogramm behandelt. Im Falle sym-
ptomatischer Hamatome und Erglsse missen



diese gegebenenfalls operativ revidiert und drainiert
werden.

7. Prognose

Das Auftreten von Subarachnoidalblutungen und die
unmittelbar dadurch bedingten Schaden kénnen nur
selten durch prophylaktische MaBnahmen verhindert
werden. Durch die Verhinderung mdglicher Kom-
plikationen kénnen Morbiditat und Mortalitat jedoch
gesenkt werden.

Die Mortalitat der aneurysmatischen Subarach-
noidalblutung betrégt zwischen 20% und 25%, wo-
bei 10 — 20% der Patienten bereits vor Erreichen der
Klinik versterben. Die Mortalitdt hospitalisierter Pa-
tienten betragt 40% innerhalb der ersten 30 Tage
nach primérer Blutung.

Das Risiko einer Ruptur asymptomatischer Aneurys-
men betragt fir groBe Aneurysmen zwischen 1% und
3%, fur kleine Aneurysmen unter 1% pro Jahr. Bei
tragbarem operativem Risiko sollten asymptomati-
sche Aneurysmen ab einer GréBe von 5 - 7 mm
mikrochirurgisch oder durch Coiling verschlossen
werden. Bei erhdéhtem operativem Risiko bzw.
AneurysmagréBen < 5 mm kann eine Thrombo-
sierung des Lumens durch Coiling versucht werden.
Oft reicht jedoch in solchen Féllen eine Beobachtung
des Befundes aus.

Im Falle einer perioperativen Reruptur des Aneurys-
mas steigt die Mortalitdt auf Uber 70%. Wird eine
Reruptur Uberlebt, verschlechtert sich das Outcome
der Patienten zumeist gravierend. Bei 25% bis 30%
aller Uberlebenden bleiben schwere neurologische
oder neuropsychologische Residuen zurtick [35]. Bei
lediglich einem Drittel der Patienten kommt es nach
subarachnoidaler Blutung zu einer Restitutio ad inte-
grum, und nur knapp die Halfte der Patienten kann
ihr urspriingliches Leistungsniveau wiedererlangen
[44].

Die generelle prophylaktische Suche nach asympto-
matischen Aneurysmen hat sich nicht als sinnvoll
erwiesen. Auch der Nutzen eines MR-angiographi-
schen Screenings asymptomatischer Familienmit-
glieder nach sporadisch aufgetretener Aneurysma-
ruptur konnte nicht bewiesen werden [45]. Die
Indikation fur Screeninguntersuchungen dieser Art ist
demnach lediglich bei familidrer Haufung subarach-
noidaler Aneurysmablutungen gegeben.
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MULTIPLE-CHOICE-FRAGEN

Das Outcome der Patienten korreliert mit
1. dem Auftreten zerebraler Vasospasmen
2. der Lokalisation des Aneurysmas
3. dem Zeitpunkt der definitiven operativen Versorgung
des Aneurysmas
4. dem AusmaB der primar im CT sichtbaren subarach-
noidalen Einblutung
a) Nur die Aussagen 1 und 2 sind richtig
b) Nur die Aussagen 1 und 3 sind richtig
c) Nur die Aussagen 1, 2 und 3 sind richtig
d) Nur die Aussagen 1, 3 und 4 sind richtig
e) Alle Aussagen sind richtig

Eine stationdre praoperative Sedierung mit Benzo-
diazepinen sollte durchgefiihrt werden bei Patienten
mit Blutungen

1. des Stadiums | nach Hunt & Hess

des Stadiums Il nach Hunt & Hess

des Stadiums Ill nach Hunt & Hess

des Stadiums IV nach Hunt & Hess

des Stadiums V nach Hunt & Hess

a) Alle Aussagen sind falsch

b) Nur die Aussage 1 ist richtig

c) Nur die Aussagen 1 und 2 sind richtig

d) Nur die Aussagen 1, 2 und 3 sind richtig

e) Alle Aussagen sind richtig

SR

Zerebrale Vasospasmen

a) treten bei allen Patienten nach aneurysmatischer
Subarachnoidalblutung auf

b) werden allein durch die intraoperative Manipulation an
intrazerebralen GefaBen hervorgerufen

c) treten in der Regel bereits Minuten bis Stunden nach
erfolgter Aneurysmaruptur auf

d) entstehen u.a. durch Abbauprodukte des subarachno-
idalen Blutes

e) werden durch eine sofort begonnene Triple-H-
Therapie wirksam verhindert

Welche Aussage trifft nicht zu?
Situationen mit erhdhter Rupturgefahr wahrend der mikro-
chirurgischen Versorgung mittels Aneurysmaclipping sind:
a) Intubation
b) Duraverschluss
c) Setzen der Clips
d) Eréffnung des Schadels
e) Einspannen des Kopfes in die Mayfieldklemme

Signifikante Rezidivblutungen

a) treten nur selten innerhalb der ersten 24 Stunden auf

b) beeinflussen das Outcome der Patienten nur geringfu-
g9

c) treten erst ab Blutdruckspitzen > 160 mmHg auf

d) erhohen die Mortalitét der Patienten erheblich

e) werden nach definitivem Aneurysmaverschluss nicht
beobachtet

6. Welche Aussagen treffen zu?

Aus der im CT detektierten Menge und Verteilung des sub-
arachnoidalen Blutes kénnen folgende Rickschlisse
gezogen werden:

1. Lokalisation des Aneurysmas

Rezidivblutungsgefahr

Schwere des zu erwartenden Vasospasmus
Morphologie des Aneurysmas

Outcome des Patienten

a) Nur Aussage 1 ist richtig

Nur die Aussagen 1 und 2 sind richtig

Nur die Aussagen 1, 3 und 5 sind richtig

Nur die Aussagen 1, 2, 3 und 5 sind richtig

Alle Aussagen sind richtig

O1 B GOl

2gcoT

Welche Aussage trifft zu?
Intrakranielle Aneurysmen befinden sich am haufigsten im
Bereich der

a) A. basilaris

b) A. cerebri media
c) A. cerebri anterior
d) A. carotis interna
e) A. vertebralis

Typischstes Leitsymptom der akuten aneurysmati-
schen Subarachnoidalblutung ist/sind

a) der Meningismus

Herzrhythmusstérungen

Ubelkeit und Erbrechen

neurologische Ausfalle

Vernichtungskopfschmerz

LL20T

Welche Aussage trifft nicht zu?

Die akute aneurysmatische Subarachnoidalblutung

a) wird gehauft zwischen dem 40. und 60. Lebensjahr
beobachtet

b) ist mit verschiedenen genetischen Erkrankungen
assoziiert

c) tritt nur selten bei Kindern auf

d) kann durch prophylaktische MaBnahmen zumeist
wirksam verhindert werden

e) fuhrt in vielen Fallen zu neurologischen Defiziten

10. Welche Aussage trifft nicht zu?

Intrakranielle Aneurysmen

a) befinden sich in der Regel im Bereich des Circulus
arteriosus Wilisii

b) rupturieren immer im Rahmen extremer Stress-
situationen

c) treten als sakkuldre oder fusiforme Aneurysmen in
Erscheinung

d) sind in den meisten Fallen bis zu ihrer Ruptur asymp-
tomatisch

e) entstehen im Zusammenspiel unterschiedlicher endo-
gener und exogener Faktoren.
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Die Teilnahme an dieser Auswertung wird lhnen Anfang des 2.
Quartals des Folgejahres attestiert. Sie erhalten einen Fortbil-
dungspunkt je Beitrag, wenn mindestens 70% der Fragen richtig
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zwei Punkte.

Pro Fragebogen wird eine Bearbeitungsgeblhr von 2,50 €
berechnet. Nach Zahlungseingang wird lhnen das Fortbildungs-
zertifikat zugesandt.
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