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Was gibt es Neues?

Der Vorteil des Aneurysma-Coilings gegentiber dem Clipping bei Patienten, fiir die beide Behandlungsoptionen
infrage kommen, bestatigt sich auch im Langzeitverlauf der ISAT-Studie. Nach Coiling kommt es zwar zu mehr
neuen Aneurysmablutungen als nach Clipping; dieser Nachteil wiegt das bessere Langzeitergebnis beziglich 5-
Jahres-Uberleben, neurologischem und kognitivem Zustand aber nicht auf.

Fir folgende Therapien konnte in randomisierten kontrollierten Studien keine prophylaktische Wirkung auf das
Auftreten verzdgerter neurologischer Defizite nach aneurysmaler SAB gezeigt werden:
Thrombozytenaggregationshemmer, Tirilazad, Magnesium und Clazosentan. Statine befinden sich aber weiterhin
in klinischer Prifung.

Fir angiografische Routine-Kontrollen nach erfolgreichem, unkompliziertem Aneurysma-Coiling ist die MRA der
intraarteriellen Angiografie vorzuziehen.

Die Letalitat der aneurysmalen SAB istin den letzten Jahrzehnten gesunken, nicht dagegen die Inzidenz. Wegen
des jungeren Lebensalters und der Schwere dieser Erkrankung entfallt ca. ein Drittel aller durch ,Schlaganfalle"
verlorenen Lebensjahre auf die SAB, dhnlich viele wie beim Hirninfarkt und bei der Hirnblutung. SAB-Uberlebende
behalten ein erhdhtes neurovaskulares und kardiovaskulares Erkrankungsrisiko.

Die wichtigsten Empfehlungen auf einen Blick

Basismafnahmen

Bettruhe und die Vermeidung heftiger pressorischer Akte werden empfohlen (Antiemetika und Laxanzien bei
Bedarf).

Die Vermeidung von Hyperglykdmie, Hypoglykédmie, Hyponatridamie und Fieber ist ein Grundprinzip der
Neuroprotektion und wird daher empfohlen.

Far den arteriellen Blutdruck wird bis zur Versorgung des Aneurysmas ein Zielwert von 60-90 mmHg (mittlerer
arterieller Blutdruck) empfohlen, da hohe Blutdruckwerte mit erh6htem Rerupturrisiko einhergehen kénnen.
Nach der Aneurysmaversorgung wird eine subkutane Thromboseprophylaxe mit niedermolekularen Heparinen
empfohlen.

Nicht empfohlen wird die prophylaktische Gabe von Glukokortikoiden oder Antifibrinolytika.

Aneurysmaausschaltung
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e Die Behandlungsmadglichkeiten und -risiken eines rupturierten Aneurysmas sollen interdiszplinar durch
endovaskular und mikrochirurgisch erfahrene Therapeuten geprift werden.

¢ Patienten mit rupturierten Aneurysmen, deren Anatomie eine erfolgreiche endovaskulare Behandlung
wahrscheinlich macht, sollen aufgrund besserer klinischer Langzeitergebnisse diese Behandlungsoption
(Coiling) erhalten.

Hydrozephalusbehandlung

e Patienten miteinem klinisch symptomatischen akuten Hydrozephalus sollen mit dringlicher Indikation durch eine
externe Liquorableitung behandelt werden.

e Als Therapie eines symptomatischen chronischen Hydrozephalus wird die Anlage eines ventrikuloperitonealen
oder ventrikuloatrialen Shunts empfohlen.

Vasospasmus, Hypovolamie und verzogerte ischamische Defizite

e Zur Prophylaxe verzogerter ischamischer neurologischer Defizite soll ab der Diagnosesicherung mit oralem
Nimodipin therapiert werden (60 mg alle 4 Stunden). Ist eine orale Verabreichung nicht méglich, kann eine
intraventse Gabe erfolgen.

e Zur Detektion moéglicher Vasospasmen und einer prognostisch ebenso relevanten Hypovolamie sollte ein
Monitoring geeigneter Parameter erfolgen (z B. tagliche transkranielle Dopplersonografie, Flissigkeitsbilanz,
Blutdruckmonitoring, ggf. Messungen des zentralvendsen Druckes).

¢ Eine Hypowolamie und Hypotension sollte vermieden und eine Normovolamie angestrebt werden.

¢ Da eine Hypovolamie in der Regel durch eine Hyponatridmie ausgel6st wird, sollte die Volumentherapie primar
mitisotonen Lésungen erfolgen.

¢ Eine mit primarprophylaktischer Intention induzierte Hypervolamie und/oder arterielle Hypertension sollte nicht
durchgefihrt werden werden.

¢ Beim Auftreten verzogerter ischamischer Defizite kann eine induzierte Hypervoldmie und Hypertension erfolgen.

¢ Eine endovaskulare Therapie vasospasmusbedingter ischamischer Defizite kann erwogen und durchgefiihrt,
wegen bisher fehlender kontrollierter Studien aber nicht generell empfohlen werden.

Versorgungskontext

¢ Die Akutbehandlung einer aneurysmalen SAB soll in einschlagig erfahrenen Zentren unter Beteiligung erfahrener
vaskularer Neurochirurgen und interventioneller Neuroradiologen erfolgen.

e Aufgrund ihres spezfischen Komplikationsprofils sollten Patienten nach einer schweren SAB auf einer
Uberwachungseinheit oder Intensivstation mit nachgewiesener Expertise behandelt werden.

Wichtiger Untertyp: Die perimesenzephale SAB

¢ Beider perimesenzephalen SAB liegt das Zentrum der Blutung in den Zisternen um Mittelhirn und Pons (CT,
MRT). Sie erreicht nicht die laterale Sylvische Fissur oder den Interhemisphéarenspaltund es findet sich
angiografisch keine Blutungsquelle. Dieser prognostisch glinstigere Typ ist vermutlich Folge einer vendsen
Blutung. Verzdgerte neurologische Defizite sind eine Raritat. Es kommt nicht zu Rezidivblutungen. Die tbrigen
SAB-Komplikationen sind allerdings ahnlich haufig wie bei der aneurysmalen SAB und analog zu behandeln
(Hydrozephalus, Hypovolamie).

Weiterer Untertyp: Die kortikale SAB

¢ Durch die verbesserte Bildgebung werden zunehmend Patienten identifiziert, die isolierte fokal-kortikale SABs
haben. Oft sind diese nur in einem Sulcus, meistim oder benachbart zum Sulcus centralis, lokalisiert. Die
Patienten leiden unter Kopfschmerzen und den benachbarten Hirnregionen zuzuordnenden fokalen Anfallen oder
Ausfallen. Fiir Menschen unter 70 Jahren konnte als Hauptursache das reversible zerebrale
Vasokonstriktionssyndrom identifiziert werden (Ducros et al. 2010). Bei Patienten Gber 70 Jahren ist eine
zerebrale Amyloidangiopathie als Ursache zu favorisieren (Raposo etal. 2011).

Kontrolluntersuchungen

e Bei der nicht perimesenzephalen basalen SAB ohne Nachweis einer Blutungsquelle wird eine zweite
intraarterielle Angiografie zur Frage der Blutungsursache im Verlauf der ersten 6 Wochen empfohlen.

e Beider perimesenzephalen SAB ohne Nachweis einer Blutungsquelle wird keine zweite intraarterielle Angiografie
empfohlen.

¢ Fur angiografische Befundkontrollen im langfristigen Verlauf nach erfolgreicher Ausschaltung eines rupturierten
Aneurysmas istdie MRA das Verfahren der Wahl.

¢ Regelmalige MRA-Kontrollen zur Erkennung von De-novo-Aneurysmen nach Ausschaltung eines rupturierten
Aneurysmas kénnen nicht generell empfohlen werden.

Aneurysma-Screening
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e FEin Screening asymptomatischer Angehdriger eines Patienten mit einer nicht familiaren aneurysmalen
Subarachnoidalblutung ist derzeit nicht zu empfehlen.

¢ Beifamilidrer Aneurysma-Anamnese (= 2 erstgradige Angehdrige mit Subarachnoidalblutung oder Aneurysma),
autosomal-dominanter polyzystischer Nierenkrankheit oder monozygoten Kozwillingen Betroffener kann ein
Screening mittels MRA erwogen werden.

EinfUhrung

Etwa 5 % aller ,Schlaganfalle" beruhen auf einer nicht traumatischen (,spontanen") SAB. In Mitteleuropa und den USA
betragtihre jahrliche Inziidenz etwa 6—9 auf 100.000 Personen. Circa 85 % sind Folge der Ruptur eines intrakraniellen
arteriellen Aneurysmas. Patienten mit einer spontanen SAB sind relativjung (mittleres Lebensalter ca. 50 Jahre), ihre
Letalitat und Morbiditat relativhoch (30-Tage-Letalitat ca. 35 %) (Feigin etal. 2009). Fir die Therapie sind Erkenntnisse
aus randomisierten kontrollierten Studien und prospektiven Kohortenstuden verfliigbar (Bederson et al. 2009,
Rabinstein etal. 2010).

Definition und Klassifikation

Eine SAB ist eine Blutung in den kraniellen und/oder spinalen Liquorraum. Gegenstand dieser Leitlinie sind
ausschlief3lich spontane SAB nicht traumatischer Ursache. Hierbei werden folgende Formen unterschieden:

aneurysmale SAB (durch Ruptur eines intrakraniellen Aneurysmas)

perimesenzephale SAB

nicht perimesenzephale basale SAB ohne Nachweis einer Blutungsquelle

SAB anderer nicht traumatischer Ursache (zB. arteriovendse Malformation, Arteriitis, intrakranielle arterielle
Dissektion, vendse Thrombose, zerebrale Amyloidangiopathie, zerebrales Vasokonstriktionssyndrom, Kokain)

Diagnostik

Der Verdacht auf eine SAB ist ein medizinischer Notfall, der eine umgehende stationare Einweisung zum Zwecke
weiterer Diagnostik erfordert. Wegweisend ist die Angabe eines so noch nie erlebten ,Vernichtungskopfschmerzes",
der sein Maximum binnen Sekunden erreicht. Etwa 5—-10 % aller SABs werden dennoch zunachst arztlich ibersehen,
insbesondere wenn die Kopfschmerzen weniger schwer sind, neurologische Fokalzeichen oder Meningismus fehlen
oder Symptome einer intrakraniellen Drucksteigerung nicht auftreten bzw. rasch wieder zuriickgehen
(Vigilanzminderung, Erbrechen). Die haufigsten Diagnosefehler sind die Unterlassung einer Schnittbilddiagnostik (in
der Regel CT) und — bei unauffalligem CT-Befund — die Unterlassung einer Lumbalpunktion (Uberschatzung der CT).

Akutdiagnostik

Beim Eintreffen im Krankenhaus zeigen 2 Drittel der SAB-Patienten eine verminderte Bewusstseinslage. Andere
haufige Initialsymptome sind Ubelkeit, 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). Prioritat fiur den Nachweis einer SAB hat die kraniale
Computertomografie (cCT). Sie besitztin den ersten 24 Stunden eine Sensitivitat von 95 %, die danach allerdings
abfallt. Die Magnetresonanztomografie (MRT) in Protonendichte- oder FLAIR-Wichtung erreichtin den ersten Tagen
ahnliche Werte, ist aber oft schlechter verfugbar. Bei unauffalligem CT (oder MRT) folgt eine Lumbalpunktion, zB. nach
einer Wartezeit von 8—12 Stunden ab Kopfschmerzbeginn, um ggf. die Frage einer iatrogenen Blutbeimengung durch
Untersuchung auf Xanthochromie des Uberstands verlasslich beantworten zu kénnen. Die Mehrglaser-Probe allein ist
hierfiir nicht ausreichend zuverlassig. Die visuelle Inspektion des Uberstands durch erfahrene Untersucher
(Liquorréhrchen vor weilem Hintergrund) reicht fiir den Ausschluss oder den Nachweis einer Xanthochromie aus
(Linn etal. 2005). Bei Nachweis einer SAB mit einem der 0.g. Verfahren erfordert die Frage nach einer ursachlichen
Blutungsquelle und deren Therapierbarkeit eine intraarterielle selektive zerebrale Katheter-Panangiografie ggf.
inklusive gedrehter Aufnahmen und Aufnahmen unter Kompression (multiple Aneurysmen in ca. 25 % der Falle).

Monitoring

Patienten nach einer schweren SAB sollten auf einer Uberwachungseinheit oder Intensivstation mit nachgewiesener
Expertise behandelt werden, um SAB-typische Komplikationen rechtzeitig zu erkennen und zu behandeln.

Zur Erkennung von Vasospasmen und einer Hypovoldmie wird ein Monitoring geeigneter Parameter empfohlen (z. B.
tagliche transkranielle Dopplersonografie, Flissigkeitsbilanz, Blutdruckmonitoring, ggf. Messungen des
zentralvendsen Druckes):

¢ Transkranielle Doppler-Sonografie: Mittlere Strétmungsgeschwindigkeiten der A. cerebri media > 200 cm/s
zeigen einen angiografischen Spasmus dieses GefalRes zuverldssig an. Das Gleiche gilt fur Anstiege der
mittleren Stromungsgeschwindigkeit der A. cerebri media um > 50 cm/s in 24 Stunden oder den ,hemispheric
index"' (> 3) als ein VergleichmalR extra- und intrakranieller Geschwindigkeiten. Nachteile der Doppler-Methode
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sind eine schwachere Aussagekraftim Bereich niedrigerer Stromungsgeschwindigkeiten oder fir andere
Arterien, die fehlende Erfassung distal des Circulus Willisii gelegener GefaRabschnitte und die mangelhafte
Differenzierung klinisch relevanter von nicht relevanten Veranderungen.

e FErganzend kénnen fir die Erfassung der regionalen Perfusion und bereits eingetretener Infarkte geeignete MR-
und CT-Verfahren eingesetzt werden (DWI-MR, PWI-MR, Perfusions-CT).

¢ Invasives Neuromonitoring: Hierzu zahlen direkte Messungen von Gewebe-Oxygenierung, Blutfluss, Temperatur
oder extrazellularer Molekulkonzentrationen. Studien zum klinischen Nutzen fehlen. Solche Messungen kénnen
bei operierten Patienten erfolgen, bisher aber nicht generell empfohlen werden.

Therapie

Die Pathophysiologie der aneurysmalen SAB ist durch folgende sequenzelle und parallele Schadigungungsablaufe
gekennzeichnet, auf die sich die Therapie richtet:

1. Die Aneurysmaruptur fiihrt zu einer intrakraniellen Drucksteigerung, maximal bis auf arterielle Druckwerte bis
hin zum intrakraniellen Kreislaufstillstand mit primar letalem Ausgang (ca. 10 %). Die Schwere dieses je nach
Blutungsausmal variabel verlaufenden Akutereignisses bestimmt bereits wesentlich die neurologische
Erholungsmaglichkeit.

2. Wird die Aneurysmaruptur Uberlebt, so betragt das Risiko der Reruptur eines nicht ausgeschalteten
Aneurysmas ca. 4 % am ersten Tag und danach ca. 1-2 % pro Tag im ersten Monat.

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

4. Zwischen Tag 4 und Tag 14 nach einer aneurysmalen SAB kommt es zu Verengungen (Vasospasmen) der
subarachnoidalen Arterien mit konsekutiven Perfusionsminderungen und ,verzégerten ischamischen
neurologischen Defiziten".

5. Oftzeitlich koinzident mit dem Vasospasmus entwickeln sich eine Natriurese, Hyponatriamie und Hypovolamie.
Diese Komplikationen sind pathophysiologisch nur zum Teil verstanden und begiinstigen die verzégerten
Ischamien.

6. Zusatdich schadigend durften sog. ,spreading depolarizations" wirken, deren Existenzbei Patienten nach
aneurysmaler SAB kirzich belegt werden konnte (Dreier 2011).

7. Neurogen-extrazerebrale Organfunktionsstérungen nach SAB betreffen vor allem das kardiopulmonale System
und kénnen zu myokardialen Nekrosen, verminderter Herzauswurfleistung und neurogenem Lungendédem
fuhren (Ubersicht bei Rabinstein etal. 2010).

BasismalRnahmen, Aneurysmaausschaltung und Therapie der SAB-Komplikationen
Basismalnahmen

Der arterielle Blutdruck sollte Gberwacht und kontrolliert werden. Ziel ist ein arterieller Mitteldruck von 60-90 mmHg.
Sehr hohe Blutdruckwerte diirften friihe Nachblutungen beglinstigen, sehr niedrige den zerebralen Perfusionsdruck
gefahrden. Fieber und eine Hyperglykdmie sollten behandelt werden, da sie bei allen akuten neurovaskularen
Krankheiten mit einer ungiinstigen Prognose einhergehen.

Aneurysmaausschaltung

Falls die Ausschaltung eines rupturierten Aneurysmas indiziert und maglich ist, sollte sie innerhalb der ersten 72
Stunden nach der SAB erfolgen, d.h. vor Einsetzen der Vasospasmen (Whitfield u. Kirkpatrick 2001). Als Verfahren
stehen das endovaskulare Coiling und das mikrochirurgische Clipping zur Verfligung. Die prospektiv-randomisierte
multizentrische ISAT-Studie untersuchte als bisher einzige dieser Art die Frage der Uberlegenheit von Clipping oder
Coiling bei SAB-Patienten fiir die nach interdiszplinarer Diskussion klinisch und angiografisch beide Verfahren infrage
kommen. Die ISAT-Studie erlaubt nach mittlerweile 9 Jahren mittlerer Nachbeobachtungszeit an Gber 2000 Patienten
unter anderem folgende Aussagen: Eine erneute Ruptur des behandelten Aneurysmas tritt haufiger nach Coiling als
nach Clipping auf (10 versus 3 Patienten in ISAT, Intention-to-treat-Gruppen). Die Zahl der nach 5 Jahren Verstorbenen
istdennoch in der Clipping-Gruppe héher als nach Coiling (144 versus 112 Patienten in ISAT) (Molyneux et al. 2009).
Flr einen Vorteil des Coilings spricht auch die neuropsychologische Begleitstudie ,N-ISAT", die eine signifikant
geringere Haufigkeit kognitiver Leistungsminderungen 12 Monate nach Coiling im Vergleich zu Clipping fand (Scott et
al. 2010).

Zu ISAT sind folgende Einschrankungen zu machen:

¢ Die Mortalitatskurven nach Coiling und Clipping kédnnten sich nach 10 Jahren zugunsten des Clipping
Uberschneiden (allerdings bisher geringe Fallzahl) (Molyneux et al. 2009).

¢ In ISAT wurden vor allem SAB-Patienten in relativgutem neurologischem Zustand (88 % WFNS-Grad 1-2) und mit
relativkleinen Aneurysmen (92 % < 11 mm) der vorderen Zirkulation (97 %) eingeschlossen.

e Unterreprasentiert sind Patienten Gber 70 Jahre und solche mit vertebrobasilaren Aneurysmen (3 %), da sie im
interdisziplindren Konsens tberwiegend endovaskular therapiert und nichtin die Studie eingeschlossen wurden.

¢ Unterreprasentiert sind aber auch Patienten mit Aneurysmen der A. cerebri media (14 %), da sie haufig primar
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operiert und nichtin die Studie eingeschlossen wurden.
e Die zwischenzeitliche Entwicklung beschichteter Coils durfte die langfristigen angiografischen Ergebnisse des
Coilings verbessern (White etal. 2011).

Aus ISAT resultieren somit auch weiterhin die wichtigen Empfehlungen, dass Patienten mit einer SAB in einem
neurovaskuldren Zentrum, d.h. unter Beteiligung erfahrener vaskularer Neurochirurgen und interventioneller
Neuroradiologen, behandelt werden sollen, und dass — falls dieser interdiszplinare Dialog beide Verfahren als
geeignet erscheinen lasst— dem Patienten aufgrund besserer klinischer Langzeitergebnisse die Behandlungsoption
Coiling angeboten werden soll (van der Schaaf et al. 2005, Molyneux et al. 2009).

Hydrozephalus

SAB-Patienten mit einem symptomatischen oder vermutlich symptomatischen Hydrozephalus sollten eine temporare
oder dauerhafte Liquorableitung erhalten. Patienten mit einem chronischen symptomatischen Hydrozephalus nach
SAB sollten durch einen ventrikuloperitonealen oder ventrikuloatrialen Shunt behandelt werden.

Vasospasmus, Hypovolamie und verzdgerte ischadmische Defizite

Die durch Vasospasmen, Hypovolamie und ,spreading depolarizations" verursachten verzogerten ischamischen
Defizite sind neben dem hamorrhagischen Akutereignis die zweite Determinante des langfristigen neurologischen
Ergebnisses nach aneurysmaler SAB.

e Nimodipin 60 mg alle 4 Stunden per os fiir 3 Wochen ist nach wie vor die einzige gesichert wirksame
Primarprophylaxe verzogerter ischamischer Defizite nach aneurysmaler SAB. In einer Analyse 16 randomisierter
Studien fand sich unter Nimodipin ein relatives Risiko von 0,67 fiir ,poor outcome" (95 %-Konfidenzintervall: 0,55—
0,81). Dieses positive Ergebnis beruht allerdings vor allem auf einer groRen Studie (Dorhout Mees et al. 2007a).
Ist eine orale Gabe nicht mdglich, kann trotzdes fehlenden Wirksamkeitsnachweises intravenés behandelt
werden (Anm.: Laut Angabe des Herstellers ist die Wirksamkeit zermérserter Nimodipin-Tabletten, die Uber die
Magensonde verabreicht werden, eingeschrankt.)

¢ Magnesiumsulfat konnte bei intravenéser Gabe in mehreren randomisierten Studien nicht als wirksam belegt
werden. Seine Gabe kann daher nicht empfohlen werden (Wong etal. 2011).

¢ Der Endothelin-Antagonist Clazosentan konnte in einer randomisierten Studie an Patienten, deren Aneurysma
durch Clipping ausgeschaltet wurde, nicht als klinisch wirksam belegt werden (Macdonald etal. 2011).

e Thrombozytenfunktionshemmer zeigten in mehreren randomisierten Studien lediglich einen statistisch nicht
signifikanten Trend zur Verbesserung verzogerter ischamischer Defizite. Inre Gabe kann daher nicht generell
empfohlen werden (Dorhout Mees et al. 2007b).

¢ Volumenmanagement: Eine Wirksamkeit hAmodynamisch-augmentierender Verfahren (induzierte Hypervolamie,
Hypertension, Hamodilution) hat sich bisher weder fiir die prophylaktische noch die therapeutische Indikation
belegen lassen (Rinkel et al. 2004, Dankbaar et al. 2010). Anzustreben ist eine Normovolamie, vorzugsweise
mittels isotoner Lé6sungen (Zielwerte: zentralvendser Druck > 4 mmHg, arterieller Mitteldruck > 70 mmHg oder
zerebraler Perfusionsdruck > 60 mmHg). Eine Flussigkeitsrestriktion zur Behandlung einer Hyponatridmie ist mit
einem erhdhten Risiko verzogerter ischdmischer neurologischer Defizite verbunden und sollte vermieden werden.
Entstandene verzdgerte ischdmische neurologische Defizite kbnnen hdmodynamisch-augmentierend behandelt
werden (,Triple-H Therapy").

¢ Endovaskulare Therapien: Hierfiir stehen die transluminale Ballondilatation und die intraarterielle Gabe
vasodilatatorischer Substanzen zu Verfigung. Bei oft eindrucksvollen angiografischen Ergebnissen fehlen
randomisierte Studien zum klinischen Nutzen. Die Ballondilatation kann enggestellte GefaRsegmente effektivund
anhaltend aufweiten, ist aber fir distale GefalRe und diffuse Spasmen weniger geeignet. Die intraarterielle Gabe
von Kalziumantagonisten oder von Papaverin kann auch distale Segmente oder langstreckige Spasmen
erreichen, ist aber von zeitlich begrenzter Wirkung. Der Einsatzendovaskularer Verfahren kann erfolgen, muss im
Einzelfall interdiszplinar durch erfahrene Behandler abgewogen werden, kann aber bisher nicht generell
empfohlen werden.

Andere medikamentdse Therapien

¢ Antifibrinolytika zur Prophylaxe einer friihen Aneurysma-Nachblutung werden nicht empfohlen, da ihr Nutzen durch
eine Zunahme ischamischer Komplikationen im Verlauf aufgehoben wird (Roos et al. 2003).

¢ Kortikosteroide werden nicht empfohlen, obwohl randomisierte Studien ausreichender GréRe und Qualitat fur die
SAB fehlen (Feigin et al. 2005a).

e Tirilazad war in mehreren randomisierten Studien nicht positivwirksam und wird daher nicht empfohlen (Zhang et
al. 2010).

¢ Statine kdnnen nach mehreren kleinen randomisierten Studien bisher nicht empfohlen werden. Weitere Studien
sind abzuwarten (Kramer u. Fletcher 2010).

¢ Erythropoietin kann nicht empfohlen werden, da Ergebnisse aus Phase-llI-Studien zur SAB fehlen und eine Studie
beim akuten Hirninfarkt Sicherheitsbedenken ergab.

¢ Die primarprophylaktische Gabe von Antikonwulsiva kann in der Akutphase erwogen werden, sollte aber nicht
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langerfristig erfolgen.
e Eine Thromboseprophylaxe mit niedermolekularen Heparinen wird nach der Aneurysmaausschaltung empfohlen.
¢ Neurogen-kardiale Organfunktionsstérungen nach SAB kénnen eine antiadrenerge, inotrope oder andere die
Hirnperfusion stitzende Therapie unter intensivmedizinischen Bedingungen erfordern.

Pravention der Subarachnoidalblutung

Beeinflussbare Risikofaktoren einer Aneurysmaruptur sind Rauchen, Bluthochdruck und Alkoholmissbrauch (Feigin et
al. 2005b). Auch wenn diesbeziigliche Interventionsstudien fehlen, sollten Patienten nach einer aneurysmalen SAB
(und solche mitunrupturierten Aneurysmen) beziglich ihres Lebensstils beraten werden. Eine arterielle Hypertension
soll schon aus Griinden der Prophylaxe anderer Organschaden behandelt werden.

Verlaufsuntersuchungen und Aneurysma-Screening

Nach einer Gberstandenen Aneurysmaruptur liegt die kumulative 5-Jahres-Wahrscheinlichkeit der Bildung neuer
intrakranieller (De-novo-)Aneurysmen bei 0,75 %. Dies rechftfertigt derzeit keine Empfehlung routinemafiger
Verlaufskontrollen mittels bildgebender Verfahren nach Ausschaltung eines rupturierten Aneurysmas (Ferns et al.
2011a, Rinkel u. Algra 2011).

Flr routinemafige angiografische Verlaufskontrollen des Langzeiterfolgs nach Aneurysma-Coiling ist die MRAder
intraarteriellen Angiografie wegen des geringeren Risikos und einer besseren Kosten-Nutzen-Relation vorzuziehen
(Schaafsma et al. 2010). Wird nach 6 Monaten ein anhaltend guter Coil-Verschluss in der MRA hachgewiesen, so
dirfte zumindest fiir so verschlossene Aneurysmen < 10 mm friherer Grof3e, die nicht am Basilariskopfliegen, die
Rate spater Wiedereroffnungen (5—10 Jahre) nur bei ca. 1 % liegen, was engmaschigere Routinekontrollen relativiert
(Ferns etal. 2011b).

Ein Screening asymptomatischer Angehdériger eines Patienten nach einer nicht familiaren aneurysmalen SAB ist
derzeit nicht zu empfehlen. Die Aneurysmapravalenzin dieser Gruppe liegt zwar tber der der tibrigen Bevolkerung. Die
meisten der beim Screening aufgedeckten Aneurysmen werden aber aufgrund ihrer Gréf3e und Lage keine eindeutige
Behandlungsempfehlung zur Folge haben (s. Leitlinie ,Unrupturierte intrakranielle Aneurysmen") (Wermer et al. 2008,
Viak etal. 2011).

Ein MRA-Screening kann dagegen bei einer familidren Aneurysmakrankheitim engeren Sinne erwogen werden (= 2
erstgradige Angehdrige mit Subarachnoidalblutung oder Aneurysma) (Bor et al. 2010), ebenso bei autosomal-
dominanter polyzystischer Nierenkrankheit oder bei monozygoten Kozwillingen Betroffener. Vorzuschalten ist eine
Besprechung der méglichen medizinischen, psychologischen und versicherungstechnischen Folgen eines positiven
Screening-Befundes (Rinkel 2005). Auch daher sollten Screening-Untersuchungen im Rahmen einer neurovaskularen
Spezalsprechstunde stattfinden.

Versorgungskoordination

Die Verdachtsdiagnose ,SAB" erfordert ein akutes Vorgehen wie bei jedem ,Schlaganfall" (Notarzt, Akuteinweisung,
-Ruf 1121"). Die weiterfihrende Akutdiagnostik und Akuttherapie sollten in neurovaskularen Zentren erfolgen. Die
Nachsorge muss bericksichtigen, dass ca. 50 % der Patienten nach einer aneurysmalen SAB neuropsychologische
Einschrankungen aufweisen. Rauchen und Bluthochdruck sind Risikofaktoren der aneurysmalen SAB. Also besteht
ein erhohtes Risiko fur weitere zerebro- und kardiovaskulare Erkrankungen (Rinkel u. Aigra 2011).
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Methodik

Es handelt sich um eine S1-Leitlinie. Das Leitliniengremium umfasst je 3 Vertreter der deutschen, 6sterreichischen
oder schweizerischen Fachgesellschaften flir Neurologie, Neurochirurgie und Neuroradiologie. Die Literatursuche
schloss eine Abfrage der aktuellen Cochrane-Reviews zum Stichwort ,subarachnoid haemorrhage" ein, ebenso
PubMed-Recherchen mit dem Suchbegriff ,subarachnoid h(a)emorrhage" in jeweiliger und-Verknipfung mit

- aneurysms", coiling", ,clipping", ,hydrocephalus”, ,infarct", ,morbidity", ,mortality", ,risk factors", ,treatment",
Lwasospasm" oder ,outcome". Der am Ende einstimmige Konsens wurde im Wege wiederholter digitaler
Aussendungen Uberarbeiteter Textversionen an die Autorengruppe und eine abschlieRende Telefonkonferenz
hergestellt.
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