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Aneurysmale Subarachnoidalblutung

Was gibt es Neues?

 Patienten mit rupturierten Aneurysmen, deren Anatomie eine erfolgreiche endovaskuläre Behandlung wahrscheinlich macht, sollten aufgrund 
besserer klinischer Langzeitergebnisse diese Behandlungsoption (Coiling) erhalten (A). 

 Die Behandlungsmöglichkeiten und -risiken eines rupturierten Aneurysmas sollten interdisziplinär durch endovaskulär und mikrochirurgisch 
erfahrene Therapeuten geprüft werden (A). 

Die wichtigsten Empfehlungen auf einen Blick

Basismaßnahmen
 Bettruhe und die Vermeidung heftiger pressorischer Akte werden empfohlen (Antiemetika und Laxantien bei Bedarf) (C). 
 Die Vermeidung von Hyperglykämie und Fieber ist auch nach SAB ein Grundprinzip der Neuroprotektion und wird daher empfohlen (C). 
 Für den arteriellen Blutdruck wird bis zur Versorgung des Aneurysmas ein Zielwert von 60-90 mmHg (mittlerer arterieller Blutdruck) 

empfohlen (C), da hohe Blutdruckwerte mit einem erhöhten Rerupturrisiko einhergehen können. 
 Nach der Aneurysmaversorgung sollte eine Thromboseprophylaxe mit niedrigmolekularen Heparinen erfolgen (C). 

 Nicht empfohlen wird die prophylaktische Gabe von Glukokortikoiden (⇔) oder Antifibrinolytika (⇓⇓). 

Hydrozephalus
 Patienten mit einem klinisch symptomatischen akuten Hydrozephalus müssen mit dringlicher Indikation durch eine externe Liquorableitung 

behandelt werden (A). 
 Als Therapie eines symptomatischen chronischen Hydrozephalus wird die Anlage eines ventrikuloperitonealen oder -atrialen Shunts 

empfohlen (A). 

Aneurysmaausschaltung
 Patienten mit rupturierten Aneurysmen, deren Anatomie eine erfolgreiche endovaskuläre Behandlung wahrscheinlich macht, sollten 

aufgrund besserer klinischer Langzeitergebnisse diese Behandlungsoption (Coiling) erhalten (A). 
 Die Behandlungsmöglichkeiten und -risiken eines rupturierten Aneurysmas sollten interdisziplinär durch endovaskulär und mikrochirurgisch 

erfahrene Therapeuten geprüft werden (A). 

Vasospasmus, Hypovolämie und verzögerte ischämische Defizite
 Zur Prophylaxe verzögerter ischämischer neurologischer Defizite sollte ab der Diagnosesicherung der SAB mit oralem Nimodipin therapiert 

werden (60 mg alle 4 Stunden) (A). Ist eine orale Verabreichung nicht möglich, kann eine intravenöse Gabe erfolgen (C). 
 Zur Detektion möglicher Vasospasmen und einer prognostisch ebenso relevanten Hypovolämie wird ein Monitoring geeigneter Parameter 

empfohlen (z. B. tägliche transkranielle Dopplersonographie, Flüssigkeitsbilanz, Blutdruckmonitoring, ggf. Messungen des zentralvenösen 
Druckes) (B). 

 Eine Hypovolämie und Hypotension sollten vermieden und eine Normovolämie angestrebt werden (B). 
 Da eine Hypovolämie in der Regel durch eine Hyponatriämie ausgelöst wird, sollte die Volumentherapie primär mit isotonen Lösungen 

erfolgen (B). 
 Eine prophylaktisch induzierte Hypervolämie hat keinen zusätzlichen Nutzen und kann nicht allgemein empfohlen werden (C). Das Gleiche 

gilt für die prophylaktisch induzierte Hypervolämie und Hypertension (C). 
 Eine therapeutisch induzierte Hypervolämie und Hypertension wird beim Auftreten verzögerter ischämischer Defizite empfohlen (C). 
 Eine endovaskuläre Therapie vasospasmusbedingter ischämischer Defizite kann erwogen und durchgeführt, wegen bisher unzureichender 

Studien aber nicht generell empfohlen werden (⇔). 

Intensivmedizinische Belange
 Aufgrund ihres spezifischen Komplikationsprofils sollten Patienten nach einer schweren SAB auf einer Intensivstation mit nachgewiesener 

Expertise behandelt werden (B). 

1. Epidemiologie

Die Inzidenz der nichttraumatischen Subarachnoidalblutung (SAB) beträgt 6-7 auf 100000 Personenjahre in Mitteleuropa und den USA (ca. 20 auf 
100000 Personenjahre in Finnland und Japan). Davon sind ca. 85% durch die Ruptur eines intrakraniellen arteriellen Aneurysmas bedingt. Der 
Häufigkeitsgipfel liegt bei 50 Lebensjahren, mit etwas mehr betroffenen Frauen als Männern. Zu den Risikofaktoren zählen Zigarettenrauchen, 
arterieller Hochdruck, starker Alkoholkonsum und erstgradige Verwandte mit SAB (van Gijn et al. 2007). 

2. Diagnostik

2.1 Klinisch

Leitsymptom ist der plötzliche diffuse Kopfschmerz noch nie erlebter Intensität. Noch charakteristischer als seine Intensität ist die Akuität 
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mit Erreichen des Schmerzmaximums binnen weniger Sekunden. 10-15% der Patienten versterben vor der Klinikeinlieferung. Von den 
hospitalisierten Patienten zeigen zwei Drittel eine verminderte Bewusstseinslage bei Aufnahme. Andere häufige Initialsymptome sind 
Übelkeit, Erbrechen, Nackensteife und Krampfanfall. Die prognostisch bedeutsame Klassifikation des klinischen Schweregrades erfolgt 
nach den Skalen von Hunt und Hess (1968) oder der World Federation of Neurological Surgeons (Teasdale et al. 1988). Die 30-Tages-
Letalität inklusive Prähospitalphase beträgt 45-50%. 

2.2 Apparativ

Priorität beim SAB-Nachweis hat die kraniale Computertomographie (CT). Sie besitzt am ersten Krankheitstag eine Sensitivität von 95%, 
die danach allerdings abfällt. Die Magnetresonanztomographie (MRT) in Protonendichte- oder FLAIR-Wichtung erreicht in den ersten 
Tagen ähnliche Werte, ist aber oft schlechter verfügbar. Bei unauffälligem CT (oder MRT) folgt eine Lumbalpunktion, am besten nach einer 
Wartezeit von 8-12 Stunden ab Kopfschmerzbeginn, um ggf. die Frage einer iatrogenen Blutbeimengung durch Untersuchung auf 
Xanthochromie des Überstands verlässlich beantworten zu können. Die Mehrgläser-Probe ist nicht ausreichend zuverlässig. Die visuelle 
Inspektion des Überstands durch erfahrene Untersucher (Liquorröhrchen vor weißem Hintergrund) reicht für den Ausschluss oder den 
Nachweis von Xanthochromie aus (van Gijn et al. 2007). Bei Nachweis einer SAB mit einem der o. g. Verfahren erfordert die Frage nach 
einer ursächlichen Blutungsquelle und deren Therapierbarkeit eine intraarterielle zerebrale Katheter-Panangiographie ggf. inklusive 
gedrehter Aufnahmen und Aufnahmen unter Kompression (multiple Aneurysmen in ca. 25% der Fälle). 

3. Pathophysiologie

Die Pathophysiologie der aneurysmalen SAB ist durch folgende sequenzielle und parallele Schädigungungsabläufe gekennzeichnet, die die 
Therapie und Prognose bestimmen: 

 Die Aneurysmaruptur führt zu einer intrakraniellen Drucksteigerung, maximal bis auf arterielle Druckwerte bis hin zum intrakraniellen 
Kreislaufstillstand mit primär letalem Ausgang (ca. 10%). Dieses je nach Blutungsausmaß variabel verlaufende hämorrhagisch-hypoxisch-
ischämische Akutereignis bestimmt bereits wesentlich die neurologische Erholungsmöglichkeit. 

 Bedingt durch einen subarachnoidalen Resorptionsblock entwickeln ca. 25% aller Patienten in der Akutphase einen symptomatischen 
Hydrozephalus. 

 Zwischen Tag 4 und Tag 14 kommt es zu Verengungen (Vasospasmen) der subarachnoidalen Arterien mit konsekutiven 
Perfusionsminderungen und "verzögerten ischämischen neurologischen Defiziten". 

 Oft zeitlich koinzident mit dem Vasospasmus entwickeln sich eine Natriurese, Hyponatriämie und Hypovolämie. Diese Komplikationen sind 
pathophysiologisch nur zum Teil verstanden und begünstigen die sekundären Ischämien. 

 Neurogen-extrazerebrale Organfunktionsstörungen nach SAB betreffen vor allem das kardiopulmonale System (myokardiale Nekrosen, 
verminderte Herzauswurfleistung, neurogenes Lungenödem). 

4. Aneurysmaausschaltung

In den ersten 4 Wochen nach einer Aneurysmaruptur kommt es ohne Ausschaltung der Blutungsquelle in ca. 40% der Fälle zu einer Reruptur. 
Diese hat eine noch schlechtere Prognose als die erste Blutung. Trotz des Fehlens prospektiv randomisiert gewonnener Evidenz resultiert hieraus 
die Empfehlung einer möglichst raschen Aneurysmaausschaltung innerhalb der ersten 72 Stunden nach der Blutung, d. h. noch vor Einsetzen der 
Vasospasmen (B). Hierbei handelt es sich aber naturgemäß um eine Sekundärprophylaxe und keine Therapie des Krankheitsbildes SAB und 
seiner oben skizzierten Prognose.
Als Verfahren für die Aneurysmaausschaltung stehen das endovaskuläre Coiling und das mikrochirurgische Clipping zur Verfügung. Die 
prospektiv-randomisierte multizentrische ISAT-Studie untersuchte die Frage der Überlegenheit von Clipping oder Coiling (ISAT Collaborative 
Group 2002, Molyneux et al. 2005). Sie erlaubt den Schluss (A), dass zumindest bei SAB-Patienten für die klinisch und angiographisch nach 
neurochirurgischer und neuroradiologischer Meinung beide Verfahren in Frage kommen, das Coiling die besseren klinischen Langzeitergebnisse 
liefert. Die absolute Risikoreduktion für Tod oder Abhängigkeit nach einem Jahr betrug 7,4% bei Coiling verglichen mit Clipping (23,9% relative 
Risikoreduktion). Dieser Outcome-Vorteil bleibt über mindestens 7 Jahre bestehen und wird auch nicht durch die in der Coiling-Gruppe häufiger 
auftretenden SAB-Rezidive und Reinterventionen zunichte gemacht (Molyneux et al. 2005, van der Schaaf et al. 2005, Campi et al. 2007). In die 
ISAT-Studie wurden im Rahmen des "uncertainty principle" vor allem Patienten in relativ gutem neurologischem Zustand (88% WFNS-Grade 1-2) 
und mit relativ kleinen Aneurysmen (92% < 11 mm) der vorderen Zirkulation (97%) eingeschlossen. Unterrepräsentiert sind Patienten über 70 
Jahre und solche mit vertebrobasilären Aneurysmen (3%), die jeweils statt eines Studieneinschlusses überwiegend mittels Coiling therapiert 
wurden. Unterrepräsentiert sind aber auch Patienten mit Aneurysmen der A. cerebri media (14%), da sie häufig nach interdisziplinärem Konsens 
primär operiert wurden. 

5. Vasospasmus, Hypovolämie und verzögerte ischämische Defizite

5.1 Diagnose

Spasmen der intrakraniellen Arterien sind ein wichtiger Faktor in der Entstehung verzögerter zerebraler Ischämien nach SAB. Neben der 
intraarteriellen Angiographie als Goldstandard stehen zur Spasmenerkennung die transkranielle Dopplersonographie (TCD) sowie die CT-
und MR-Angiographie zur Verfügung. Mittlere Strömungsgeschwindigkeiten der A. cerebri media > 200 cm/s im TCD zeigen einen 
angiographischen Spasmus dieses Gefäßes zuverlässig an. Das Gleiche gilt für Anstiege der mittleren Strömungsgeschwindigkeit der A. 
cerebri media um > 50 cm/s in 24 Stunden oder den "hemispheric index" (> 3) als ein Vergleichmaß extra- und intrakranieller 
Geschwindigkeiten. Nachteile der TCD sind eine weniger gute Aussagekraft im Bereich niedrigerer Strömungsgeschwindigkeiten oder für 
andere Arterien, die fehlende Erfassung distal des Circulus Willisii gelegener Gefäßabschnitte und die mangelhafte Differenzierung klinisch 
relevanter von nicht relevanten Veränderungen (Lysakowski et al. 2001, Rabinstein et al. 2004). In der Erfassung der Auswirkungen auf die 
regionale Perfusion wird daher auch den Perfusion und Ischämie messenden MR- und CT-Verfahren verstärkte Bedeutung zukommen.
Zur Detektion möglicher Vasospasmen und einer prognostisch ebenso relevanten Hypovolämie wird ein Monitoring geeigneter Parameter 
empfohlen (z. B. tägliche TCD-Messungen, Flüssigkeitsbilanz, Blutdruckmonitoring, ggf. Messungen des zentralvenösen Druckes) (B). 

5.2 Prophylaxe

5.2.1 Nimodipin
In einem Cochrane-Review der prophylaktischen Wirksamkeit von Kalziumantagonisten wurden 11 Studien analysiert (2804 
randomisierte Patienten) (Rinkel et al. 2001). Es fand sich eine signifikante Senkung der Häufigkeit verzögerter ischämischer 
neurologischer Defizite mit einem relativen Risiko (RR) von 0,67, CT-dokumentierter Hirninfarkte mit einem RR von 0,80 und eines 
"poor outcome" mit einem RR von 0,82. Die absolute Risikosenkung eines "poor outcome" betrug 5,1% (number needed to treat = 
20). Sie beruht vor allem auf einer großen Nimodipin-Studie.
Die Mechanismen, über die dieser Effekt bewirkt wird, bleiben unklar. Eine direkte Beeinflussung des Vasospasmus findet 
wahrscheinlich nicht statt. Die Wirkung resultiert eher aus einer Erhöhung der Ischämietoleranz (Neuroprotektion) und der 
Verbesserung der pialen Kollateralisierung. Der zitierte Nutzen ist nur für oral verabreichtes Nimodipin bewiesen (6 × 60 mg/d). Für 
intravenös verabreichtes Nimodipin (Nebenwirkung einer Blutdrucksenkung ist im Vergleich zur oralen Gabe stärker ausgeprägt) ist 
die Datenlage nicht eindeutig. Patienten in schlechtem klinischem Zustand (Schweregrade nach Hunt und Hess 4-5), die das 
höchste Risiko eines Vasospasmus aufweisen, sind in den existierenden Studien nicht ausreichend repräsentiert. Da die 
Wirksamkeit von zermörserten Tabletten, die über die Magensonde verabreicht werden, eingeschränkt ist (Angabe des Herstellers) 
und der positive Effekt für intravenöses Nimodipin nicht ausreichend belegt ist, muss für diese Patientengruppe die 
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Behandlungsempfehlung relativiert werden. 

5.2.2 Andere Protektiva
Erste Ergebnisse einer kleinen randomisierten Studie, die eine Reduktion des Risikos verzögerter ischämischer Defizite bei Beginn 
einer Statintherapie (Pravastatin 40 mg/d) in den ersten 3 Tagen nach SAB vermuten lassen, reichen für eine generelle 

Behandlungsempfehlung bisher nicht aus (n= 80) (Tseng MY et al. 2007) (⇔). Ein ähnlicher Trend wurde für die intravenöse 

Magnesium-Behandlung berichtet (van den Bergh et al. 2005) (⇔). Keine Wirksamkeitshinweise gibt es für die 

primärprophylaktische Gabe oder Anwendung von Kortikosterioden (Feigin et al. 2005), Acetylsalicylsäure (van den Bergh et al. 

2006), Antikonvulsiva oder Hypothermie bei SAB (⇔). Ein prophylaktischer Nutzen von Antifibrinolytika hinsichtlich der frühen 

Rezidivblutungsrate wird durch die Häufung verzögerter ischämischer Defizite zunichte gemacht (⇓⇓) (Roos et al. 2003). 

5.2.3 Hämodynamisches Management
Anzustreben ist eine Normovolämie, vorzugsweise mittels isotoner Lösungen (B) (Zielwerte: zentralvenöser Druck > 4 mmHg, 
arterieller Mitteldruck > 70 mmHg oder zerebraler Perfusionsdruck > 60 mmHg). Eine Flüssigkeitsrestriktion zur Behandlung einer 
Hyponatriämie ist mit einem erhöhten Risiko verzögerter ischämischer neurologischer Defizite verbunden und sollte vermieden 
werden. Hämodynamisch-augmentierende Verfahren (induzierte Hypervolämie, Hypertension, Hämodilution) haben sich in der 

Prophylaxe verzögerter ischämischer Defizite dagegen bisher nicht als wirksam erwiesen (⇔) (Rinkel et al. 2004, Treggiari et al. 

2003). 

5.3 Therapie

5.3.1 Hämodynamisches Management
Hämodynamisch-augmentierende Verfahren (induzierte Hypervolämie, Hypertension, Hämodilution) können entstandene verzögerte 
ischämische neurologische Defizite verbessern und sind in dieser Indikation zu empfehlen (C) (Raabe et al. 2005, Naval et al. 2006). 
Eine ausreichend dimensionierte randomisiert-kontrollierte Studie hierzu fehlt allerdings. Zu beachten ist, dass sich eine 
"Hypervolämie" auf das erreichte Resultat beziehen sollte und nicht auf die Therapieintensität oder -intention. So ist eine 
Flüssigkeitszufuhr von 5-8 l/d oft bereits zur Vermeidung einer Hypovolämie notwendig, aber nicht einer therapeutischen 
Hypervolämie gleichzusetzen. Auch daher ist ein geeignetes intensivmedizinisches Monitoring notwendig (zentralvenöser Druck, 
Flüssigkeitsbilanz, Körpergewicht, kontinuierliches hämodynamische Monitoring mittels transpulmonaler Thermodilution und 
arterieller Pulswellenanalyse [PiCCO], pulmonal-kapillärer Verschlussdruck). 

5.3.2 Endovaskuläre Optionen
Als endovaskuläre Behandlungsmöglichkeiten stehen die transluminale Ballondilatation und die intraarterielle Gabe 
vasodilatatorischer Substanzen zu Verfügung. Die Ballondilatation kann enggestellte Gefäßsegmente effektiv und anhaltend 
aufweiten, ist aber für distale Gefäße und diffuse Spasmen weniger geeignet. Ihr Nutzen-Risiko-Verhältnis ist Gegenstand laufender 

systematischer Untersuchungen (⇔). Die intraarterielle Gabe von Kalziumantagonisten oder von Papaverin kann auch distale 

Segmente oder langstreckige Spasmen erreichen, ist dafür aber von zeitlich begrenzter Wirkung. Erfahrungen mit dieser Behandlung 

haben den Charakter von Fallberichten (⇔) (Naval et al. 2006). 

6. Extrazerebrale Organfunktionsstörungen nach SAB 

Die neurogen-kardialen Organfunktionsstörungen nach SAB gefährden auch die neurologische Prognose. Sie können eine antiadrenerge, inotrope 
oder andere die Hirnperfusion stützende Therapie unter intensivmedizinischen Bedingungen erfordern. 

7. Offene Fragen

Die Grad-A-Evidenz in der Behandlung der aneurysmalen SAB beschränkt sich bisher auf die Gabe von Nimodipin zur Risikominderung 
verzögerter ischämischer Defizite und die Präferenz für ein Coiling bei Patienten, deren Aneurysma für Clipping und Coiling in Frage kommt. 
Darüber hinaus sind die Therapie des Krankheitsbildes SAB und die hierdurch erreichte Prognoseverbesserung bisher unzureichend und bietet 
ein breites Feld für systematische interdisziplinäre Studien. 
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Die "Leitlinien" der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften sind systematisch entwickelte Hilfen für Ärzte zur 
Entscheidungsfindung in spezifischen Situationen. Sie beruhen auf aktuellen wissenschaftlichen Erkenntnissen und in der Praxis 
bewährten Verfahren und sorgen für mehr Sicherheit in der Medizin, sollen aber auch ökonomische Aspekte berücksichtigen. Die 
"Leitlinien" sind für Ärzte rechtlich nicht bindend und haben daher weder haftungsbegründende noch haftungsbefreiende 
Wirkung.

Die AWMF erfasst und publiziert die Leitlinien der Fachgesellschaften mit größtmöglicher Sorgfalt - dennoch kann die AWMF für die 
Richtigkeit des Inhalts keine Verantwortung übernehmen. Insbesondere für Dosierungsangaben sind stets die Angaben der Hersteller 
zu beachten!
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