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Subarachnoidalblutung
ohne Aneurysmanachweis

Was gibt es Neues?

e Die perimesenzephale SAB ohne angiographischen Nachweis einer Blutungsquelle ist prognostisch gutartig. Sie hat auch im Langzeitverlauf keine Rezidivneigung und
verkurzt nicht die Lebenserwartung (1).
e Bei der traumatischen SAB wird die prophylaktische Gabe von Nimodipin nicht mehr empfohlen (| |)

Die wichtigsten Empfehlungen auf einen Blick

e Der fehlende Nachweis einer Blutungsquelle setzt eine technisch adaquate, intraarterielle, selektive Katheter-Panangiographie der supraaortalen Arterien voraus (A). Es
gibt Hinweise, dass bei der perimesenzephalen SAB eine qualitativ hochwertige CT- oder MR-Angiographie zum Aneurysmaausschluss ausreichen kann (C).

Die neurologische Prognose und die Indikationsstellung zu einer Kontrollangiographie hangen von der Differenzierung in einen perimesenzephalen und einen
nichtperimesenzephalen ("aneurysmalen") Blutungstyp ab (C).

Eine intraarterielle Kontrollangiographie nach perimesenzephaler Blutung ohne Nachweis einer Blutungsquelle wird nicht empfohlen (A).

Bei der nichtperimesenzephalen SAB ohne Nachweis einer Blutungsquelle wird eine zweite intraarterielle Angiographie im Verlauf empfohlen (C).

Bei der perimesenzephalen SAB kann eine prophylaktische Behandlung mit oralem Nimodipin nicht generell empfohlen werden (C).

Bei der traumatischen SAB wird die prophylaktische Gabe von Nimodipin nicht empfohlen (| |).

1. Diagnostik

Hinsichtlich der Diagnose einer SAB wird auf die Leitlinie "Aneurysmale SAB" verwiesen. Bei fehlendem angiographischem Nachweis einer Blutungsquelle (ca. 15% aller
nichttraumatischen SAB) ist fiir das anschlieRende Vorgehen die Unterscheidung des perimesenzephalen von einem nichtperimesenzephalen Blutungstyp von Bedeutung.

2. Perimesenzephale SAB

Dieser wichtige Subtyp ist durch sein charakteristisches Blutungsmuster und den angiographischen Ausschluss einer Blutungsquelle definiert: Das Zentrum der Blutung
liegt in den perimesenzephalen Zisternen oder prapontin; sie reicht nicht bis in die laterale Sylvische Fissur oder den vorderen Interhemisphéarenspalt. Eine
Blut-Sedimentation im Ventrikelsystem kann auftreten, jedoch keine Ventrikeltamponade oder intraparenchymale Blutung. Eine technisch adaquat durchgefiihrte und
auswertbare Angiographie zeigt keine Blutungsquelle (Rinkel et al. 1991, van Gijn et al. 2007).

Das perimesenzephale Blutungsmuster allein ist nicht spezifisch, da auch ihm eine (vertebrobasildre) Aneurysmaruptur oder arteriovenése Malformation zugrunde liegen
kann. Daher bleibt eine GefaRdarstellung obligat. Die niedrige Pravalenz intrakranieller Aneurysmen bei diesem Blutungstyp (bis 5%), die erhdhte Komplikationsrate der
intraarteriellen Angiographie bei Patienten mit SAB (2-3%) (Dawkins et al. 2007, Kaufmann et al. 2007) und die mittlerweile hohe Sensitivitat der CT- oder
MR-Angiographie (CTA, MRA) haben die Diskussion eréffnet, ob die intraarterielle Angiographie bei perimesenzephalen Blutungen bereits priméar durch eine qualitativ
hochwertige CTA oder MRA ersetzt werden kann (Velthuis et al. 1999, Ruigrok et al. 2000). Dies kann bei noch sparlicher prospektiver Datenlage derzeit aber nicht
generell empfohlen werden und setzt eine besonders strenge Beachtung der topographischen Definition einer perimesenzephalen SAB voraus (s. 0.). Eine intraarterielle
Kontrollangiographie nach unauffalliger Erstuntersuchung wird fiir diesen Blutungstyp dagegen nicht empfohlen, da die Ausbeute einer wiederholten Untersuchung von
ihrer Komplikationsrate tbertroffen wird (Rinkel et al. 1991, Schwartz u. Solomon 1996, van Gijn et al. 2007).

Der Kopfschmerzbeginn des perimesenzephalen Blutungstyps ist weniger akut und der klinische Schweregrad leichter als bei der Aneurysmaruptur. Obwohl
Vasospasmen beobachtet werden, bleiben verzégerte ischdmische neurologische Defizite bei der perimesenzephalen SAB eine umstrittene Raritat. Aus diesem Grund
und weil Evidenz aus klinischen Studien fehlt, kann die fur die aneurysmale SAB gut belegte prophylaktische Behandlung mit Nimodipin bei der perimesenzephalen
Blutung nicht generell empfohlen werden («).

Mit Ausnahme der Rezidivblutungen und der verzégerten neurologischen Defizite treten die tibrigen Komplikationen der SAB allerdings ahnlich haufig auf wie nach
Aneurysmarupturen vergleichbaren Schweregrades (Rinkel et al. 1991b): Ein symptomatischer, akuter oder chronischer Hydrozephalus wird wie bei der aneurysmalen
SAB behandelt (siehe dort) (A). Das Gleiche gilt fuir die natriuretisch-hypovoldmischen und kardiologischen SAB-Komplikationen (B). Sie erfordern auch bei diesem
prognostisch giinstigen Blutungstyp eine Uberwachung und Behandlung auf Einheiten mit nachgewiesener Expertise (B).

Auch im langfristigen Verlauf finden sich keine perimesenzephalen Blutungsrezidive und keine verkirzte Lebenserwartung (Greebe u. Rinkel 2007, Schwartz u. Solomon
1996, van Gijn et al. 2007). Alle oben genannten Griinde sprechen dafir, dass der perimesenzephalen SAB keine arterielle Blutungsquelle zugrunde liegt. Dies wird
auch durch den gehduften Nachweis perimesenzephaler vendser Ablussvarianten gestitzt (van der Schaaf et al. 2004).

3. Nichtperimesenzephale SAB ohne Nachweis einer Blutungsquelle

Fur diesen "aneurysmalen” Blutungstyp ohne Nachweis einer Blutungsquelle wird die Indikation zur intraarteriellen Re-Angiographie derzeit kontrovers diskutiert
(mancherorts besteht der Eindruck, die Ausbeute der Re-Angiographie liege unter deren Komplikationsrate). Alle hierzu publizierten Arbeiten sind retrospektiv und viele
alteren Datums, mit den entsprechenden methodischen Schwéchen. Diese Publikationen berichten jedoch (iber 5-36% positive Aneurysmanachweise nach negativer
Erstangiographie (Inamasu et al. 2003, Jung et al. 2006, Kaim et al. 1996, Topcuoglu et al. 2003, Urbach et al. 1998). Hieraus resultiert bis auf Weiteres eine
Empfehlung zur intraarteriellen Re-Angiographie fiir den nichtperimesenzephalen Blutungstyp (C).

4. Nichttraumatische SAB anderer Ursachen

Neben der Aneurysmaruptur umfasst die Differenzialdiagnose der SAB eine Vielzahl anderer seltener Ursachen (Tab. 1). Inwieweit neben der Behandlung der jeweiligen
Grundkrankheit spezifische neurologische, neuroradiologische oder neurochirurgische MaRnahmen zuséatzlich sinnvoll sind, muss dem Einzelfall iberlassen bleiben, da
generalisierende Aussagen mangels Evidenz nicht méglich sind (z. B. Nimodipingabe, endovaskuldre Therapie intrakranieller Dissektionen, Clipping wachsender
mykotischer Aneurysmen etc.) («<).

Tabelle 1 Seltene Ursachen nichttraumatischer Subarachnoidalblutungen

Erregerbedingte Arteriitiden
o Mykotische (infektiose) Aneurysmen
o Meningovaskuldre Syphilis
o Borreliose
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© Gnathostomiasis (G. spinigerum)

Immunvermittelte Arteriitiden
o Primare (isolierte) Angiitis des ZNS
o Polyarteriitis nodosa
o M. Wegener
o Churg-Strauss-Syndrom
o M. Behget

Andere vaskulare Erkrankungen

o Arteriovendse Angiome
Durale arteriovendse Fisteln
Spinale arterielle Aneurysmen
Intrakranielle arterielle Dissektionen
Sinus-Venen-Thrombose
Zerebrale Amyloid-Angiopathie
Moya-Moya-Krankheit

O 0 OO0 OO

Sichelzellanamie

‘ Intrakranielle und intraspinale Tumoren

‘Antikoagulanzien und Thrombolytika

‘ Kokain

. Traumatische SAB

Die Behandlung der traumatischen SAB mit Nimodipin wurde im letzten Cochrane-Review aus dem Jahre 2003 noch moderat positiv bewertet (Langham et al. 2003; so
auch DGN-Leitlinie 2005). Eine um neue Studienergebnisse erweiterte Metaanalyse (n= 1074) fand jedoch keine Wirksamkeitshinweise dieser Behandlung (Vergouwen
et al. 2006).

Clinical Pathway - Procedere bei Verdacht auf Subarachnoidalblutung

3 CT Schadel nativ

3 Gradierung nach Huntu.

Verdacht auf Ssubarachnoidalblutung

2 Anamnestische Himveise auf SAB:
2 Akute schwerste Kopfschmerzen
2 Synkope oder Anfall mit nachfolgen-
den schwersten Kopfschmerzen
2 Worangehende Kopfschmerzepisode
{.warning leak")
2 Klinische Hirweise auf S4B:
2 Meningismus
o MN-oculometorius-Parese
2 Glaskarperblutung
2 Vigilarzstirung
= Erbrechen

Hess baw. WFHNS:

o |: asymptomatisch, leichte

Kiopfschmerzen, leichter
Meningisrmus

o Iz starke Kopfschmerzen,

Meningisrmus, keine
Fokalzeichen auBer
Himnervenausfillen

Il ... + Somnolenz oder

Verwirrtheit, fokale ZNS-
Ausfalle

= ..+ Sopor, autonome

Stirungen

@ V: Koma,

Dezerebrationszeichen

2 CT diagnosebeweisend

2 CT nicht dia-
gnosebeweisend

2 Liquor-
punktion

D Liquor oder Dberstand nach Zentrifugieren xanthochrom

ader

2 Spektrophotometrischer Machweis erhdhten Bilirubins im Liquor

ader

2 Zytologischer Nadhweis von Siderophagen im Liquor

Diagnose
Subarachnoidalblutung

D Liquor blutig < 8 Stunden nach Ereignis

und
2 Zentrifugierter Uberstand farblos-klar

Diagnose
Subarachnoidalblutung
{DD: artefiziell)

O Liquor inspektorisch farblaos-klar
ader

D Liquor blutig >8-12 Stunden nach Ereignis und zentrifugierter Uberstand

farblos-klar

Ausschluss einer
Subarachnoidalblutung in
den letzten 2-3 Wochen

Clinical Pathway - Procedere bei nichtperimesenzephaler, nichttraumatischer Subarachnoidalblutung

Computertomographisch oder
liquordiagnestisch gesicherte
Subarachneidalblutung

Basistherapie:

2 Bettruhe

3 Hypeowaldrmie vermeiden

3 Hyperglykimie und Fieber vermeiden

3 Mittlere arterielle Dricke von 60-90 mmHg
anstreben

3 Analgesie

Monitoring:

3 Meurclogischer Befund

2 Blutdruck

2 Fliissigkeitsbilanz

2 Transkranielle Dopplersanographie

Prophylaxevon zerebralen Isch dmien:
2 Mimadipin x 60 mg/d p.o. fiir2 1 Tage

2 Intraarterielle

Katheterangiographie (zerebrale
Panangicgraphie s.o. mit selek-
tiver 4-Cefak-Darstellung, falls
o.B.: Angiographie des A.-carotis-
extema-Gebietes)

D Aneurys manachweis

2 KeinAneurysma-
nachweis

2 Andere Blutungsquelle:
o Intradurale GefaRdissektionen
2 Infektidse Aneurysmen

2 Interdisziplingre
Entscheidung ober
Therapiemethode

2 clipping

2 Coiling

O Keine Blutungsquelle

3 Konservative Behandlung

2 Kontrollangiog raphie
in der Pos takutphase
emnpfehlenswert
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