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Zusammenfassung
Die akute Subarachnoidalblutung (SAB) 
stellt ein vielschichtiges Krankheitsbild 
dar. Neben der Erstblutung und einer 
möglichen weiteren zerebralen Schä-
digung durch die verzögerte zerebrale 
Ischämie beeinflussen SAB-spezifische 
Komplikationen, wie der persistierende 
Hydrocephalus, EVD-assoziierte Infekti-
onen, epileptische Episoden, Störungen 
des Elektrolyt- und Wasserhaushalts, 
das neurogene Lungenödem oder die 
Tako-Tsubo-Kardiomyopathie, entschei-
dend die Morbidität und Letalität dieses 
Krankheitsbildes. Im zweiten Teil dieser 
Übersicht werden die Diagnostik und 
Therapie dieser intensivmedizinisch 
relevanten Komplikationen vorgestellt 
und diskutiert.

Summary
Acute subarachnoid haemorrhage 
(SAH) presents with a complex clinical 
pattern. Apart from the initial SAH and a 
possible further damage due to delayed 
cerebral ischaemia, SAH often presents 
with specific complications significantly 
influencing the morbidity and mortality 
of SAH. Within this context, persis-
tent hydrocephalus, epilepsy, fever, 
challenging EVD-associated infectious 
diseases, disturbed electrolyte or water 
metabolism, neurogenic lung oedema 
and takotsubo-cardiomyopathy play a 
particular role. Part II of this review tar-
gets the SAH-associated specific compli-
cations, their diagnosis and therapeutic 
considerations. 

Einleitung

Die intensivmedizinsche Therapie der 
SAB stellt eine interdisziplinäre Heraus-
forderung dar. Neben der verzögerten 
zerebralen Ischämie (delayed cerebral 
ischemia (DCI)) wird dieses Krankheits-
bild durch SAB-assoziierte Komplikati-
onen bestimmt. Dazu zählen Störungen 
des Elektrolyt- und Wasserhaushalts, die 
meist auf einer inadäquaten ADH-Sekre-
tion basieren, sowie der persistierende 
Hydrocephalus. Häufig entwickeln sich 
zudem SAB-assoziierte Epilepsien, ein 
neurogenes Lungenödem oder die Tako-
Tsubo-Kardiomyopathie. Neben der 
Entität DCI tragen die SAB-spezifischen 
Komplikationen entscheidend zum 
Outcome der Patienten mit SAB bei. Teil 
II dieses Reviews behandelt die Diffe-
rentialdiagnostik und die Therapie der 
SAB-assoziierten Komplikationen. 

SAB-assoziierte Komplikationen

Hydrocephalus
Bei der SAB kann es – bedingt durch 
subarachnoidale Blutauflagerungen und/
oder intraventrikuläre Blutreste – zu Stö-
rungen der Liquorzirkulation kommen, 
die zur Entwicklung eines Hydrocepha-
lus internus (occlusus) oder externus 
(aresorptivus) führen. Dies betrifft ca. 
30% der Patienten mit SAB [11,12]. Ist 
dies der Fall, so besteht die Gefahr eines 
Liquoraufstaus und damit verbunden die 
Gefahr eines erhöhten ICP. Um dies zu 
verhindern, muss der Liquor passager 
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mittels einer externen Ventrikeldrainage 
(EVD) oder einer lumbalen Drainage 
[12] abgeleitet werden. 

Im weiteren Verlauf der Erkrankung 
ist die Liquorzirkulationsstörung 
meist rückläufig, und die EVD kann 
entfernt werden. Hierzu wird die 
EVD abgeklemmt und bei ausblei-
bender Verschlechterung des neuro-
logischen Status nach 24-48 h gezo-
gen. Zur adäquaten Beurteilung der 
Vigilanz und des Bewusstseinszu-
standes der Patienten sollten wäh-
rend des Abklemmvorgangs der EVD 
jegliche Sedierung oder Narkose ver-
mieden werden. Denn trübt der Pati-
ent ein, so signalisiert dies ggf. einen 
Liquoraufstau, und die EVD muss 
umgehend geöffnet werden. Beste-
hen Zweifel bzgl. eines Liquo-
raufstaus, so ist die Durchführung 
eines cCT zur Kontrolle der inneren 
und äußeren Liquorräume indiziert, 
wie dies auch bei bewusstlosen Pati-
enten der Fall ist [13]. Bei fortbeste-
hender Störung des Liquorabflusses 
ist das Entfernen der EVD aufgrund 
des drohenden Liquoraufstaus kont-
raindiziert. Dies kommt bei ca. 30% 
der SAB-Patienten mit Hydrocepha-
lus vor [11,14]. In diesen Fällen muss 
die Anlage eines ventrikulo-peritone-
alen (VP) oder ventrikulo-atrialen 
(VA) Shunts durchgeführt werden.
Prädisponierend für die Genese eines 
chronischen Hydrocephalus sind fol-
gende Faktoren: 1) Alter >60 Jahre, 2) 
SAB: Hunt & Hess III-IV, 3) SAB mit 
Rezidivblutung, 4) intraventrikuläre 
Blutreste und 5) eine SAB aus einem 
Aneurysma der hinteren Zirkulation 
oder aus der A. communicans anteri-
or [15]. Vor Anlage eines VP-/VA-
Shunts muss mittels laborchemischer 
und mikrobiologischer Untersu-
chung von Liquor und Blut ausge-
schlossen werden, dass der Patient 
an einer EVD-assoziierten Ventriku
litis oder Meningitis leidet, die sich 
in ca. 4-25% der Fälle entwickelt 
[16-19]. 

Laut Studienlage spielen hier Koagulase-
negative Staphylokokken und allen 
voran Staphylococcus epidermidis [17-
19] eine dominante Rolle, während in 
einer italienischen Studie grampositive 
und gramnegative Erreger gleichmäßig 
verteilt waren [20] und in einer ara-
bischen Studie gramnegative Erreger 
dominierten [16].

Epileptische Episoden
Die Inzidenz epileptischer Anfälle im 
Rahmen der SAB variiert je nach Studie 
zwischen 8-25% [21,22]. Laut einer 
aktuellen finnischen Studie liegt sie 
bei einem Beobachtungszeitraum von 
einem Jahr bei 8% bzw. von 5 Jahren bei 
12% [22]. 
Folgende Faktoren prädestinieren für 
das Auftreten einer Epilepsie: 1) initial 
bestehende deutliche neurologische 
Defizite (Bewusstlosigkeit >1 h, Hunt 
& Hess >3), 2) Lokalisation des An-
eurysmas in der vorderen Zirkulation 
bzw. ein MCA-Aneurysma, 3) ein 
zerebrales Hämatomvolumen >15 cm3 
(intrazerebral, subarachnoidal, intraven-
trikulär), 4) eine Rezidiv-Blutung, 5) ein 
Hydrocephalus, 6) Vasospasmen und 7) 
zerebrale Insulte [21-23]. Ferner ist die 
Inzidenz epileptischer Anfälle bei einem 
Patientenalter <40 Jahre erhöht [24]. 
Epileptische Anfälle können bei der SAB 
zu jedem Zeitpunkt des Krankheitsbildes 
auftreten [23]. Entgegen einer älteren 
Studie [25] scheint ein sehr früher „On-
set“ der Epilepsie, z.B. im Rahmen der 
Initialblutung, nicht zwingend mit einem 
schlechten Outcome assoziiert zu sein 
[26]. Grund hierfür könnte sein, dass die 
Patienten aufgrund des postiktalen Zu-
stands klinisch schlechter eingeschätzt 
werden [26]. 

Grundsätzlich wirken sich epilepti-
sche Anfälle – bedingt durch den 
durch sie gesteigerten zerebralen Sau-
erstoffverbrauch bei eingeschränktem 
CBF und damit reduziertem neuro-
vaskulärem Coupling – negativ auf 
Morbidität, Langzeit-Outcome und 
Krankenhauskosten aus und steigern 
die Letalität [27]. 

Sie können generalisiert, fokal oder 
non-konvulsiv verlaufen. Hierbei prä
sentiert sich v.a. der non-konvulsive 
Anfall subklinisch. Somit sind seine Dia
gnostik und Therapie bei sedierten und 
bewusstseinseingeschränkten Patienten 
erschwert [28]. Dies ist umso mehr rele-
vant, da auch der non-konvulsive Status 
epilepticus mit einer erhöhten Letalität 
assoziiert ist [28]. Abhilfe kann hier ein 
kontinuierliches EEG-Monitoring schaf-
fen, mittels dem neben non-konvulsiven 
Anfällen auch DCI-typische EEG-Muster 
(alpha/delta ratio) detektiert werden 
können [28]. In Bezug auf die Therapie 
epileptischer Anfälle liegen für die SAB 
kaum Daten vor [23], und Empfehlun-
gen beruhen meist auf Studien, die bei 
Patienten mit Schädel-Hirn-Traumata 
durchgeführt wurden [27]. Karam-
chandani et al. [29] untersuchten bei 
SAB-Patienten die präventive Gabe von 
Levtiracetam versus Phenytoin bezüg-
lich des Auftretens späterer epileptischer 
Episoden, einer DCI und dem funktio-
nellen Outcome. Levtiracetam schnitt 
im Vergleich zu Phenytoin mindestens 
ebenbürtig ab [29], wenngleich für die 
präventive Gabe von Antiepileptika 
keinerlei Evidenz vorliegt [23]. Aktuell 
wird die Gabe von Levtiracetam bei der 
Epilepsie im Rahmen der SAB empfohlen 
[27]. Die antiepileptische Wirkung von 
Levtiracetam scheint auf der Bindung 
mit dem synaptischen Vesikel Protein 2A 
und der Interaktion mit der zellulären 
Ca2+-Homöostase zu basieren. Jedoch 
ist der genaue Wirkmechanismus bisher 
nicht identifiziert [30]. Levtiracetam 
wird renal eliminiert und interferiert 
weder mit anderen Antiepileptika noch 
mit Nimodipin [30]. Ferner ist seine 
hohe orale Bioverfügbarkeit von Vorteil 
[30]. Relevante Nebenwirkungen sind 
Schwindel, Somnolenz, Nervosität und 
Kraftlosigkeit [31]. 

Levtiracetam ist bei Patienten älter 
als 16 Jahren als Monotherapeuti-
kum zur Therapie fokaler Anfälle mit 
oder ohne Generalisierung zugelas-
sen [30]. Mittlerweile gibt es bereits 
positive Erfahrungen mit Kindern 
und Säuglingen [32].
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Neurogenes Lungenödem 
In Zusammenhang mit der SAB tritt in 
ca. 8% der Fälle ein sogenanntes neu-
rogenes Lungenödem auf [33]. Dabei 
korreliert die Inzidenz des neurogenen 
Lungenödems mit dem Schweregrad der 
SAB und der Lokalisation des Aneurys-
mas, z.B. sind Patienten mit Aneurysmen 
der hinteren Zirkulation vermehrt betrof-
fen [33,34]. Ferner manifestiert sich das 
neurogene Lungenödem oft bereits nach 
der Initialblutung [35] und stellt einen 
negativen Prädiktor für das Outcome 
der Patienten dar [33]. Wenngleich 
die Pathophysiologie des neurogenen 
Lungenödems nicht völlig geklärt ist, so 
ist es für diese Entität charakteristisch, 
dass sie weder durch eine primäre kar-
diovaskuläre noch pulmonale Pathologie 
erklärt werden kann und regelhaft mit 
einem ICP-Anstieg einhergeht [36]. Ge-
triggert durch den ICP-Anstieg, werden 
Areale im Hypothalamus und in der 
Medulla oblongata aktiviert, die den 
Sympathikus stimulieren und zu einer 
zentralen Norepinephrin-Freisetzung 
führen [34,35]. Die Relevanz von Nor
epinephrin konnte durch tierexperimen
telle Studien belegt werden, die zeigen, 
dass ausschließlich durch α1-Blockade 
das neurogene Lungenödem in seiner 
Ausprägung reduziert werden kann [37]. 
Im Gegensatz zu Norepinephrin ist der 
α1β1/2-Agonist Epinephrin im Plasma 
nicht relevant erhöht und spielt für die 
Genese des neurogenen Lungenödems 
nur eine untergeordnete Rolle [34,37]. 
Bedingt durch hohe Norepinephrin-
Plasmaspiegel [34,37], werden pulmo-
nal vaskuläre α1-Rezeptoren aktiviert, 
es folgt die pulmonale Vasokonstriktion, 
die Erhöhung des pulmonal-kapillären 
Drucks und die Genese eines Lungen-
ödems [38]. Zudem spielen inflammato-
rische Prozesse eine Rolle [35], obgleich 
unklar ist, ob sie eine eigene Entität 
darstellen und/oder Folge der Norepine-
phrin-Freisetzung sind [38]. Neben den 
pulmonal-vaskulären Effekten steigern 
die hohen Norepinephrin-Spiegel den 
systemvaskulären Widerstand und sen-
ken das Herzzeitvolumen. 

Je nach linksventrikulärer (LV)-Funk-
tion kann zudem ein kardiogenes 
Lungenödem entstehen [33], wel-
ches auch die wichtigste Differenti-
aldiagnose des neurogenen Lungen-
ödems darstellt und durch Bestim- 
mung des Herzzeitvolumens (Echo-
kardiographie, erweitertes hämody-
namisches Monitoring) von ihm un-
terschieden werden kann. Differen- 
tialdiagnostische Überlegungen müs- 
sen das Unterdruck- und Permeabili-
tätslungenödem, wie es z.B. im Rah-
men einer Aspiration oder bei der 
Inhalation von Rauchgasen auftritt, 
ebenfalls mit einschließen. In diesen 
Fällen ist die Anamnese entschei-
dend.

Das neurogene Lungenödem geht mit 
einer relevanten Oxygenierungsstörung 
einher und kann letal sein [33,36]. 
Die Therapie umfasst die Senkung des 
ICP, die lungenprotektive Beatmung, 
die Senkung der kardialen Vor- und 
Nachlast sowie die Reduktion des intra-
vasalen Volumens [36]. In dem Kontext 
muss bedacht werden, dass sich eine 
Hypovolämie negativ auf die zerebrale 
Perfusion auswirkt [35,39]. Somit stellt 
der schmale Grat zwischen „Kopf und 
Lunge“ oft eine klinische Herausforde-
rung dar. Differentialdiagnostisch muss 
bedacht werden, ob das neurogene 
Lungenödem durch ein kardiogenes 
Lungenödem aggraviert wird bzw. ob 
positiv inotrope Substanzen sinnvoll sein 
könnten [33]. Hierbei ist ein erweitertes 
hämodynamisches Monitoring hilfreich 
[40].

Kardiale Komplikationen und 
Tako-Tsubo-Kardiomyopathie
Im Rahmen der SAB manifestieren sich 
in ca. 14-30% der Fälle kardiale Patho-
logien. Dabei handelt es sich meist um 
Ischämie-suspekte EKG-Veränderungen 
und Herzrhythmusstörungen, es kom-
men aber auch Myokardischämien, ven-
trikuläre Dysfunktionen und die Tako-
Tsubo-Kardiomyopathie vor [41,42]. Die  
zugrundeliegenden Pathologien sind he-
terogen und nur partiell geklärt. Es wird 
postuliert, dass ihnen hohe Plasmakon-

zentrationen an Epinephrin und Norepi-
nephrin [33], eine erhöhte Aktivität von 
Sympathikus und Parasympathikus [43] 
sowie eine gesteigerte hypothalamische 
Stimulation zugrunde liegen [42]. Ferner 
korrelieren die EKG-Veränderungen mit 
dem Ausmaß des subarachnoidalen Blu-
tes [44] und mit dem Auftreten intraven-
trikulärer Einblutungen [41]. Trotz der 
häufigen EKG-Veränderungen lässt sich 
in der Echokardiographie nur selten eine 
ventrikuläre Dysfunktion nachweisen 
[45]. Ferner, sofern eine solche vorliegt, 
fehlt meist ein pathologisches Korrelat in 
der Koronarangiographie [46]. Somit be-
steht Unklarheit, ob und inwieweit man 
den EKG-Veränderungen im Rahmen 
der SAB Beachtung schenken muss.

Grundsätzlich muss hier zwischen 
der Ischämie-bedingten ventrikulären 
Dysfunktion und der Stress-induzierten 
Kardiomyopathie unterschieden werden 
[47]. 

Bei der Ischämie-bedingten ventri-
kulären Dysfunktion handelt es sich 
um eine akute Myokardischämie, die 
einen auffälligen Befund in der Koro-
narangiographie zeigt und im Falle 
eines manifesten Myokardinfarkts 
mit einer erhöhten Letalität assozi-
iert ist [41]. 

Primär sind Patienten mit SAB betroffen, 
die bereits kardiale Vorerkrankungen 
aufweisen [41]. Im Gegensatz dazu 
handelt es sich bei der Stress-induzierten 
Kardiomyopathie, die auch unter den Sy-
nonyma Tako-Tsubo-Kardiomyopathie, 
neurogene Kardiomyopathie, „broken 
heart syndrome“ oder „transient left 
ventricular apical balloning syndrom“ 
bekannt ist, um eine reversible myokar-
diale Dysfunktion, die meist mit neu-
rologischen Erkrankungen auftritt bzw. 
sich im Zusammenhang mit ausgepräg-
tem emotionalem Stress entwickelt [47]. 
Primär sind Frauen nach der Menopause 
betroffen [47], die auch für das Auftreten 
der SAB prädestiniert sind [48]. Die 
Stress-induzierte Kardiomyopathie ist 
mit EKG-Veränderungen und der Erhö-
hung des Troponin I verbunden [47]. 
Somit erfordert die Diagnosestellung 
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den Ausschluss einer akuten Myokard
ischämie, sprich einen negativen Befund 
in der Koronarangiographie. Ferner 
müssen die akute virale Myokarditis und 
die nicht-ischämische Kardiomyopathie 
ausgeschlossen werden. 

Pathognomonisch für die Stress-indu-
zierte Kardiomyopathie ist ein „Ballo-
nieren“ des Apex des linken Ventrikels, 
während die basalen Myokardabschnitte 
eine gute oder sogar hyperkontraktile 
Funktion zeigen [47]. Pathophysiologisch 
basiert die Stress-induzierte Kardiomyo-
pathie auf der starken Freisetzung von 
Katecholaminen (v.a. von Epinephrin), 
die zur Überstimulation der myokardia-
len β1-Rezeptoren führt [47,49]. Primär 
ist der G-Protein-gekoppelte β1-Rezeptor 
an GS gekoppelt, somit bewirkt seine 
Aktivierung die Produktion von cAMP 
und die Steigerung der Inotropie [50]. 
Im Falle der Überstimulation kann der 
β1-Rezeptor sein „G-Protein-Coupling“ 
jedoch ändern und mit Gi koppeln, somit 
wird weniger cAMP gebildet, und es re-
sultiert ein negativ inotroper Effekt [51]. 
Dieser Sachverhalt erklärt auch, warum 
es bei Patienten mit Stress-induzierter 
Kardiomyopathie nicht gelingt, die LV-
Funktion durch Epinephrin, Dobutamin 
oder PDE-III-Inhibitoren zu steigern, 
während der Ca2+-Sensitizer Levosimen-
dan weiter positiv inotrop wirkt [49]. Die 
Stress-induzierte Kardiomyopathie ist 
grundsätzlich reversibel [47]. Jedoch hat 
sich gezeigt, dass sie im Falle der DCI 
mit der Notwendigkeit der induzierten 
Hypertension das Outcome der Patienten 
negativ beeinflusst [52]. Therapeutische 
Maßnahmen beinhalten die β1-Blockade 
zur Terminierung des Circulus vitiosus 
der β1-Überstimulation [47] und die 
Steigerung der Inotropie mittels Levosi-
mendan [49]. Die Kontrolle der Therapie 
durch ein erweitertes hämodynamisches 
Monitoring ist sinnvoll [40].

Störungen des Elektrolyt- und 
Wasserhaushalts
Im Rahmen der SAB entwickeln sich 
häufig Dysnatriämien. Hierbei dominiert 
die Hyponatriämie, die bei ca. 50% der 
Patienten vorkommt [53]. Eine Hypona-
triämie verlängert nicht nur die Dauer 
der Intensivtherapie, sondern begünstigt 

auch die Genese von Vasospasmen [54]. 
Bisher ist unklar, ob dieser Zusammen-
hang auch Einfluss auf die Letalität hat 
[54]. In ca. 70% der Fälle liegt der Hypo-
natriämie das Syndrom der inadäquaten 
ADH-Sekretion (SIADH) zugrunde [53]. 

Laut einer aktuellen Studie stellen 
die Volumentherapie mit hypotonen 
Lösungen (10,2%), die Hypovolämie 
(10,2%) und der ACTH-/Glukokorti-
koid-Mangel (8,2%) weitere Gründe 
für eine Hyponatriämie dar, wäh-
rend das zerebrale Salzverlustsyn-
drom (CSWS) keine Rolle zu spielen 
scheint [53]. 

Dies widerspricht jedoch anderen 
Arbeiten, in denen das CSWS in bis 
zu 23% der Fälle [55] als Ursache 
für eine Hyponatriämie identifiziert 
wurde. Grundsätzlich gehen Hyper- 
und Hyponatriämien weniger mit der 
Änderung des Gesamtkörper-Natriums 
einher, sondern spiegeln eine Ände-
rung des Volumenstatus wider. Somit 
ist für die Differentialdiagnostik der 
Hyponatriämie die Beurteilung des Vo-
lumenstatus zwingend notwendig. Eine 
Hypovolämie ist pathognomonisch für 
das CSWS, die Addison-Krise und Diure-
tikatherapien, während das SIADH und 
der ACTH-Mangel mit einer Euvolämie 
einhergehen und die hypervolämische 
Hyponatriämie typisch für das Nieren-
versagen ist [56].

Das SIADH und seine Behandlung
Das SIADH ist die häufigste Ätiologie 
der Hyponatriämie bei der SAB [53,56]. 
Bedingt durch die inadäquate ADH-
Sekretion kommt es zur Wasserretention 
und „Verdünnungshyponatriämie“ (Tag 
4-14). Da sich die Wasserretention auf 
3-4 L begrenzt, sind keine peripheren 
Ödeme nachweisbar, und der Patient 
gilt als euvoläm. Wegweisend für die 
Diagnose des SIADH sind eine Urin-
Na+-Konzentration >40 mmol/L, eine 
Urin-Osmolalität >100 mOsm/kg (oft > 
als die Serum-Osmolalität), eine Serum-
Na+-Konzentration <135 mmol/L und 
eine Serum-Osmolalität <275 mOsm/kg, 
die sich wie folgt berechnen lässt:

Serum-Osmolalität = 2 x Serum Na++10

[57]. Da sich die Insuffizienz der 
adrenocorticalen Achse und die Hypo-
thyreose ähnlich präsentieren, müssen 
diese ausgeschlossen werden [56]. Beim 
SIADH kann es aufgrund der reduzierten 
Serumosmolalität zur Ausbildung eines 
Hirnödems kommen, das sich u.a. mit 
Übelkeit und Erbrechen präsentiert [58]. 
Die Therapie des SIADH besteht in der 
Trinkmengenbegrenzung (0,5-1 L). Fer-
ner kann der Vasopressin-V2-Rezeptor-
Antagonist Tolvaptan in einer Dosis 
von 15 mg [58,59] appliziert werden. 
Allerdings scheint eine Dosis von 7,5 
mg/d auch ausreichend zu sein [60].  

Dysfunktion der adrenocorticalen 
Achse (ACTH-/Glukokortikoid-Mangel) 
Die Hypophysenvorderlappeninsuffizi- 
enz (ACTH-Mangel) kann zur euvolä-
men Hyponatriämie führen [53,56,61]. 
Ein ACTH-Mangel liegt je nach Studie 
bei 14-47% der Patienten mit SAB vor 
[53,61]. Die Diagnostik des ACTH-
Mangels erfordert die morgendliche 
Bestimmung von ACTH, ADH und 
Cortisol (Normwert >18 µg/dL) im 
Serum sowie die Durchführung des 
Insulin-Toleranz-Tests, der das komplette 
hypothalamisch-hypophysäre Neben-
nierenrindensystem untersucht. Ferner 
kann der ACTH-Stimulationstest, der 
zum Anstieg des Cortisols führen sollte, 
sowie der Corticotropin-Releasing-Hor- 
mon (CRH)-Test zum Ausschluss einer 
tertiären Nebenniereninsuffizienz (Insuf- 
fizienz des Hypothalamus) durchge-
führt werden [58,61]. Im Vergleich 
zum SIADH liegt beim ACTH-Mangel 
nur eine milde Hyponatriämie vor, 
die auf leicht erhöhten ADH-Spiegeln 
basiert. Ferner besteht kein Mangel an 
Mineralokortikoiden [62]. Somit besteht 
die Therapie in der Substitution von 
Glukokortikoiden, die auch dem ADH 
entgegen wirken [58,61]. Im Gegensatz 
zum ACTH-Mangel ist die primäre 
Nebenrindeninsuffizienz (Addison) mit 
einer ausgeprägten Hyponatriämie, 
Hypovolämie, einem Mineralokortiko-
idmangel und dem pathognomonisch 
bronzefarbenen Hautkolorit assoziiert. 
In der Literatur gibt es jedoch kaum Hin-
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weise, dass sie bei der SAB eine größere 
Rolle spielt [53,56].

Zerebrales Salzverlustsyndrom 
Das „cerebral salt wasting syndrome“ 
(CSWS) stellt einen weiteren Grund für 
die SAB-assoziierte Hyponatriämie dar, 
der im Vergleich zum SIADH selten ist 
und mit einer Hypovolämie einhergeht 
[53,55,56]. Neben der Hypovolämie ist 
das CSWS durch ein Urinvolumen >3 L/d 
und einen Natriumverlust (Urinvolumen 
x Urin-Natriumkonzentration) charak-
terisiert. Ferner ist die Urin-Osmolalität 
höher als die Serum-Osmolalität [63]. 
Differentialdiagnostisch müssen eine 
adrenocorticale Insuffizienz und ein 
renaler Salzverlust ausgeschlossen wer-
den. Die Pathophysiologie des CSWS 
ist nicht vollständig geklärt, neben einer 
reduzierten Konzentration an Minera-
lokortikoiden im Serum scheinen auch 
reduzierte Reninspiegel eine Rolle zu 
spielen. Die Therapie des CSWS besteht 
im Ausgleich der Hypovolämie (NaCl), 
der Na+-Substitution und der Gabe von 
Fludrocortison [63,64]. 

Hypernatriämie
Die Hypernatriämie tritt im Vergleich 
zur Hyponatriämie weit weniger häufig 
auf. Sie ist trotzdem von hoher Relevanz, 
da sie einen negativen Prädiktor für das 
Outcome der Patienten darstellt [65,66]. 
Pathophysiologisch liegen der Hyper-
natriämie multiple Ursachen zugrunde, 
darunter sind die Gabe von Na+-reichen 
Substanzen (Mannitol, Natriumhydro-
gencarbonat, Antibiotika), hyperosmola-
rer Volumenersatz, Volumenrestriktion, 
hoher Volumenverlust aufgrund von 
Fieber, Wunden und Erbrechen sowie 

endokrine Ursachen wie der zentrale 
Diabetes insipidus zu nennen. Somit 
basiert die Ätiologie der Hypernatriämie 
auf der erhöhten Natriumaufnahme 
bzw. auf dem Wasserverlust. Analog zur 
Hyponatriämie erfordert die Therapie 
der Hypernatriämie die Beurteilung 
des Volumenstatus [67]. Bei der SAB 
stellt der passagere zentrale Diabetes 
insipidus einen häufigen Grund der 
Hypernatriämie dar, der bei ca. 15% der 
Patienten vorkommt [53]. Bei Patienten 
mit SAB nach Ruptur eines Aneurysmas 
der A. cerebri communicans anterior 
ist die Inzidenz des zentralen Diabetes 
insipidus jedoch deutlich höher. Dies 
liegt vermutlich an einer eingeschränk-
ten Perfusion des Hypothalamus [68]. 
Pathophysiologisch liegt dem zentralen 
Diabetes insipidus die reduzierte 
Bildung des ADH im Hypothalamus zu-
grunde, die konsekutiv zur inadäquaten 
Sekretion von ADH aus dem Hypophy-
senhinterlappen führt [56]. Der ADH-
Mangel führt zur Polyurie (Urinvolumen 
>3 L/d), Polydipsie, Hypernatriämie 
und Hypotonie. Obgleich die Polyurie 
pathognomonisch für den Diabetes 
insipidus ist, müssen andere Gründe wie 
die primäre Polydipsie (Serum-Na+ ist 
nicht erhöht), Diuretikatherapie und die 
osmotische Diurese (Mannitol, Hyper-
glykämie) ausgeschlossen werden [56]. 
Die Diagnosesicherung erfolgt durch 
die Bestimmung der Urin-Osmolalität 
(<300 mOsm/KG) sowie durch die Be-
stimmung des spezifischen Gewichts des 
Urins, welches vermindert ist [56,69]. 
Die Therapie erfolgt mittels der Gabe 
von Desmopressin (DDAVP), einem 
langwirksamen Vasopressin-Analogon 

mit nur geringer Vasopressor-Aktivität. 
Die Dosis beträgt 1-2 x täglich 5-10 µg 
nasal, 1-2 x täglich 1-4 µg subkutan oder 
1-2 x täglich 0,2 mg oral, ggf. kann das 
Intervall auf eine 3-malige tägliche Gabe 
gesteigert werden [56,69]. 

Neben den genannten Konzepten der In-
tensivtherapie müssen folgende Aspekte 
beachtet werden: Zum einen muss nach 
Versorgung des Aneurysmas eine Throm-
boseprophylaxe (niedermolekulares He-
parin) durchgeführt werden [70]. Ferner 
ist auf Normothermie zu achten, d.h. im 
Sinne der Neuroprotektion muss Fieber 
zügig behandelt werden [71], da es mit 
einer Verschlechterung des Outcomes 
einhergeht [71]. Hierzu müssen neben 
Antipyretika auch Oberflächen-Kühl-
systeme und intravasale Kühlsysteme 
angewendet werden [72]. 
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